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Аннотация
Фибрилляция предсердий (ФП) не только является самой распространенной аритмией, но и несет большую нагрузку на систему здравоох-
ранения, что связано с затратами на повторные госпитализации, визиты к врачу и лечение осложнений. Поиск наиболее эффективных под-
ходов к диагностике и лечению ФП является одной из приоритетных задач. Исследования последних лет свидетельствуют о преимуществе 
тактики контроля ритма над контролем частоты сердечных сокращений. При этом катетерная аблация (КА) является наиболее эффективным 
и безопасным методом удержания синусового ритма. В статье обсуждаются наиболее распространенные подходы к проведению данного 
вмешательства, современные показания к КА, результаты ключевых исследований последних лет, влияние КА на прогноз в отдельных груп-
пах пациентов. Кроме того, разбирается роль сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний и факторов риска не только в развитии ФП, 
но и в эффективности КА. Описываются значение «слепого периода» и тактика ведения пациентов после процедуры.
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Catheter ablation of atrial fibrillation in the practice of a cardiologist 
and therapist: A review
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Abstract
Atrial fibrillation (AF) is not only the most common arrhythmia, but also carries a large burden on the health care system, which is associated with the 
costs of repeated hospitalizations, visits to the doctor and treatment of complications of this arrhythmia. The search for the most effective approaches 
to the diagnosis and treatment of AF is one of the priority tasks. Studies in recent years indicate in favor of the tactics of rhythm control over heart 
rate control. At the same time, catheter ablation (CA) is the most effective and safe method of sinus rhythm retention. The article discusses the most 
common approaches to this intervention, current indications for CA, the results of key studies in recent years, the impact of CA on prognosis in certain 
groups of patients. The role of concomitant cardiovascular diseases and risk factors not only in the development of AF, but also in the effectiveness of 
CA is also discussed. The meaning of the “blind period” and the tactics of patient management after the procedure are described.
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Введение
Несмотря на успехи в диагностике и лечении фибрил-

ляции предсердий (ФП), данная аритмия по-прежнему 
остается самой распространенной в мире [1, 2]. ФП диа-
гностирована не менее чем у 60 млн человек [3]. В России 
ФП болеют 2%, что составляет 3 млн человек [4]. При этом 
ожидается рост заболеваемости. Так, по данным пред-
варительных расчетов распространенность ФП к 2060  г. 
может достигнуть 37% [1]. Каждый третий человек в воз-
расте 55  лет и старше столкнется с данным заболевани-
ем. Известно, что распространенность ФП среди мужчин 
выше, чем среди женщин, и растет с возрастом при нали-

чии факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний  
(ССЗ) [1, 2].

ФП приводит к снижению переносимости физической наг- 
рузки и качества жизни, увеличивает риск инсульта в 5 раз, 
сердечной недостаточности (СН) – в 4–5 раз, ассоциируется 
с развитием деменции, депрессии, а также повышает риск 
смерти от всех причин в 2 раза [1, 2]. Ежегодно госпитали-
зируют до 40% пациентов в связи с очередным пароксизмом 
аритмии или ее осложнением, что несет значительную наг- 
рузку на систему здравоохранения [1].

Распространенность бессимптомных форм ФП по раз-
личным данным может составлять 50–87% [5–7]. При этом 
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поздняя диагностика приводит к прогрессированию заболе-
вания, переходу пароксизмальной ФП в персистирующую и 
постоянную формы, при которых выше риск тромбоэмбо-
лических осложнений (ТЭО), хуже прогноз, а лечение менее 
эффективно [8–10].

Патогенез ФП и ремоделирования ЛП
Исходно у подавляющего большинства пациентов ос-

новным источником ФП являются устья легочных вен, где 
расположены мышечные муфты, клетки которых предрас-
положены к триггерной активности и аритмогенезу [11]. 
Реже могут иметь значение другие зоны триггерной актив-
ности: пограничный гребень, устье коронарного синуса, 
верхняя полая вена, межпредсердная перегородка, ушко 
левого предсердия (ЛП). Кроме того, клетки задней стенки 
ЛП отличаются по электрофизиологическим свойствам от 
остальных отделов ЛП и предрасположены к возникнове-
нию и поддержанию аритмии. В ходе естественного тече-
ния ФП развивается электрическое и структурное ремоде-
лирование ЛП, которое заключается в изменении состава и 
функции ионных каналов, внутриклеточного кальциевого 
обмена, формировании зон фиброза, а также в активации 
автономной нервной системы [12]. Помимо ремоделирова-
ния, связанного непосредственно с аритмией, параллельно 
развивается ремоделирование вследствие сопутствующих 
ССЗ и факторов риска, а также возраста. Данные процессы 
приводят к появлению множественных дополнительных 
источников аритмии в различных зонах ЛП, замедлению 
скорости проведения электрического импульса по мио-
карду, разнице рефрактерных периодов в различных слоях 
ЛП, что предрасполагает к возникновению и поддержанию 
волн риентри [13].

Методика проведения КА
«Золотым стандартом» проведения КА является ан-

тральная изоляция устьев легочных вен [14]. Наиболее 
распространенными в настоящее время разновидностя-
ми операции являются радиочастотная (РЧА) и криобал-
лонная аблации. При РЧА воздействие осуществляется с 
помощью переменного тока высокой частоты (тепловой 
энергии), тогда как при криобаллонной аблации исполь-
зуется метод глубокого местного охлаждения миокарда. 
В масштабном рандомизированном клиническом исследо-
вании «Пламя и лед» (FIRE and ICE) с включением 762 па-
циентов не выявлено значимых различий в эффективности 
и безопасности лечения ФП при сравнении этих двух мето-
дик [15]. Отсутствие разницы в эффективности также про-
демонстрировано в исследовании J. Andrade и соавт.  [16]. 
Одним из преимуществ РЧА является возможность одно-
временного лечения нескольких аритмий, таких как ФП, 
трепетание предсердий и предсердная тахикардия. Как 
правило, при первом вмешательстве, независимо от формы 
ФП, проводится изоляция устьев легочных вен. Пациен-
там с персистирующей и длительно персистирующей ФП в 
случае неуспеха первой процедуры проводят аблацию дру-
гих альтернативных зон, преимущественно в измененных 
тканях ЛП и правого предсердия. Следует отметить, что 
стандарта проведения такой процедуры не существует и 
подход выбирается на усмотрение хирурга.

Последние рекомендации по диагностике и лечению па-
циентов с ФП предлагают четырехступенчатый подход, ко-
торый заключается в модификации и лечении сопутствую-
щих ССЗ и факторов риска, профилактике ТЭО, контроле 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) и ритма, а также в 
постоянном динамическом наблюдении [14].

Сравнение медикаментозной терапии и КА
Исследования более ранних лет не демонстрируют суще-

ственной разницы между тактикой контроля ритма и кон-
троля ЧСС по влиянию на смертность и заболеваемость у 
пациентов с ФП [17], что в основном обусловлено исполь-
зованием антиаритмических препаратов для удержания 
синусового ритма, развитием связанных с их приемом ос-
ложнений и увеличением госпитализаций. Исследования 
последних лет демонстрируют преимущество тактики кон-
троля ритма, что связано с широким внедрением в клиничес- 
кую практику КА и изменением подходов к ведению паци-
ентов с ФП [18–22].

С развитием КА стало очевидным преимущество интер-
венционных методов лечения перед медикаментозными 
в эффективности и безопасности терапии ФП. В крупном 
метаанализе, включающем 59 рандомизированных кли-
нических исследований и 20 981 больного, эффективность 
антиаритмической терапии, которая назначалась после 
кардиоверсии, составила 33–57% [23], тогда как, согласно 
самому крупному европейскому регистру, суммарная эф-
фективность КА в течение года при любой форме ФП приб- 
лижается к 74% [24]. При более длительном наблюдении 
эффективность снижается, однако в случае повторного вме-
шательства она составляет 60–74% [25, 26]. Эффективность 
вмешательства при пароксизмальной форме выше, чем при 
персистирующей и длительно персистирующей ФП [24].

В метаанализе, сравнивающем интервенционный и меди-
каментозный методы лечения ФП, показано преимущество 
КА перед антиаритмическими препаратами в удержании 
синусового ритма независимо от формы ФП, наличия или 
отсутствия СН. Более того, прием антиаритмических пре-
паратов сопровождался достоверным повышением частоты 
госпитализаций [27].

Тактика раннего контроля ритма
Одним из ключевых исследований последних лет стало 

EAST-AFNET 4 trial, в котором доказано, что тактика кон-
троля ритма может влиять не только на качество жизни, 
но и на прогноз у пациентов с ФП. Критериями включения 
являлись ранний анамнез аритмии (<12 мес от постановки 
диагноза) и наличие двух и более факторов риска ТЭО. Па-
циентов разделили на 2 группы: в 1-й проводился контроль 
ритма антиаритмическими препаратами либо КА, во 2-й 
в основном для контроля ЧСС назначались β-блокаторы. 
Следует отметить, что средний период от постановки диа-
гноза ФП составлял 36 дней, до 30% больных являлись бес-
симптомными на момент включения, около 20% пациентов 
в 1-й группе прошли КА. Через 5 лет периода наблюдения 
относительный риск суммарной жесткой конечной точки 
(сердечно-сосудистой смерти, инсульта, острого коронарно-
го синдрома, госпитализации по поводу СН) в группе кон-
троля ритма снизился на 21% по сравнению со 2-й группой, 
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достоверное снижение получено по каждому компоненту 
суммарной конечной точки [22]. Успех данного исследова-
ния связывают с ранним выбором тактики контроля рит-
ма, применением исходно КА у значимой части пациентов, 
а также с жестким контролем за терапией сопутствующих 
ССЗ и факторов риска, приемом антикоагулянтных препа-
ратов. В то же время именно удержание синусового ритма 
обеспечивало до 80% эффективности раннего контроля 
ритма в данном исследовании [28]. Дальнейшие субанализы 
показали, что ранний контроль ритма одинаково эффекти-
вен у пациентов с симптомной и бессимптомной ФП [22], 
при наличии и отсутствии СН [29], у мужчин и женщин [30]. 
Однако наибольшее преимущество может быть получено в 
группе с высоким бременем ССЗ [31].

Аналогичные результаты получены в крупном обсерваци-
онном исследовании, в котором проанализировано 22 635 слу-
чаев заболеваний ФП среди пациентов с сопутствующими 
ССЗ из базы данных корейской Национальной службы ме-
дицинского страхования. Ранний контроль ритма (≤1 года от 
постановки диагноза), который включал в себя назначение 
препаратов или проведение интервенционного вмешатель-
ства, сопровождался достоверным снижением частоты разви-
тия суммарной конечной точки (сердечно-сосудистой смерти, 
острого коронарного синдрома, инсульта, госпитализации по 
поводу СН) по сравнению с контролем ЧСС, тогда как у па-
циентов с более поздним диагнозом ФП достоверных преиму-
ществ какой-либо тактики ведения не выявили [32].

При выборе тактики раннего контроля ритма КА значимо 
превосходит антиаритмические препараты в сохранении си-
нусового ритма, что доказано в двух исследованиях (STOP AF 
и EARLY-AF) с применением криоаблации у больных с ФП со 
средним сроком давности заболевания около 1 года [18, 33]. 
В исследовании EARLY-AF продемонстрировано, что частота 
перехода пароксизмальной формы ФП в персистирующую 
достоверно ниже при проведении КА по сравнению с ме-
дикаментозной терапией (отношение рисков – ОР 0,25, 95% 
доверительный интервал – ДИ 0,09–0,7) [18]. Аналогичные 
данные получены в исследовании ATTEST, в котором частота 
прогрессирования ФП до персистирующей формы в течение 
3 лет в группе приема антиаритмических препаратов соста-
вила 17,5%, а в группе КА – 2,4% [19].

Интересные данные получены по поводу влияния такти-
ки контроля ритма на риск развития деменции у пациен-
тов с ФП. В регистре D. Kim и соавт., в который включены 
41 135 больных, контроль ритма достоверно ассоциировался 
с меньшей частотой постановки диагноза деменции по срав-
нению с контролем ЧСС [34]. N. Bodagh и соавт. продемон-
стрировали преимущество КА по сравнению с антиарит-
мической терапией в снижении риска развития деменции у 
пациентов с ФП (ОР 0,6, 95% ДИ 0,43–0,88; p<0,05) [35].

Показания к КА ФП
Учитывая результаты современных исследований, в реко-

мендациях объединенного комитета Фонда Американского 
колледжа кардиологов (ACCF) и Американской ассоциации 
кардиологов (AHA) по лечению ФП от 2023 г. впервые сфор-
мулированы цели тактики контроля ритма, которая может 
быть использована у пациентов с клинически симптомной 
ФП для улучшения симптомов (2а, B-R), у всех больных не-
зависимо от симптомности аритмии для снижения вероят-
ности прогрессирования заболевания (2а, B-NR), развития 
деменции и структурных изменений в сердце (2b, B-NR), а в 
случае раннего анамнеза аритмии (менее 1 года) – для умень-
шения риска госпитализаций, инсульта и смерти (2а, B-R) [3].

Согласно последним рекомендациям Европейского об-
щества кардиологов (ESC) совместно с Европейской ассо-
циацией кардиоторакальной хирургии (EACTS) по ведению 
больных с ФП от 2024 г. у больных с пароксизмальной фор-
мой рекомендовано выбирать тактику контроля ритма при 
совместном принятии решения с пациентом (класс реко-

мендаций I) одновременно с терапией сопутствующих ССЗ, 
контролем факторов риска рецидивирования, профилакти-
кой ТЭО и контролем ЧСС [14]. КА можно рекомендовать 
как терапию 1-й линии у данной группы пациентов наряду 
с приемом антиаритмических препаратов (класс IA) для 
уменьшения симптомов, частоты рецидивов и риска прог- 
рессирования заболевания. При неэффективности исход-
ной терапии нужно отдать предпочтение КА перед другими 
методами (класс IА). У пациентов с персистирующей фор-
мой ФП КА можно использовать как терапию 1-й линии у 
отдельных пациентов (класс IIbC), но в случае неэффектив-
ности антиаритмических препаратов она также рекомендо-
вана в качестве приоритетной тактики (класс IА).

Пациенты с СН и ФП
Отдельную группу представляют пациенты с СН, у кото-

рых КА ФП имеет наиболее существенное значение. У 50% 
больных с СН диагностируют ФП. При этом ФП может яв-
ляться самостоятельной причиной развития и прогрессиро-
вания СН. Состояние, при котором мерцательная аритмия 
приводит к систолической дисфункции левого желудочка 
(ЛЖ) и СН, называется тахииндуцированной кардиомиопа-
тией (КМП). Механизмами ее развития являются высокая 
ЧСС, нерегулярность интервалов R–R и потеря предсердной 
надбавки в диастолическое наполнение ЛЖ. Восстановление 
и поддержание синусового ритма у таких пациентов являют-
ся ключевыми компонентами терапии. Согласно последним 
рекомендациям у больных с СН со сниженной фракцией 
выброса ЛЖ (СНнФВ) и сопутствующей ФП должна быть 
заподозрена тахииндуцированная КМП и выбрана тактика 
раннего и агрессивного контроля ритма [14]. Критериями 
постановки диагноза являются увеличение фракции выбро-
са ЛЖ (ФВ ЛЖ) при восстановлении синусового ритма или 
урежении ЧСС, исключение других причин кардиомиопа-
тии. Предикторами повышения ФВ ЛЖ после устранения 
ФП являются низкий функциональный класс (ФК) СН по 
Функциональной классификации Нью-Йоркской ассоциа-
ции сердца (NYHA) на фоне аритмии, неишемическая этио-
логия СН, персистирующая форма ФП, отсутствие фиброза 
предсердий и желудочков по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) сердца, выраженной дилатации ЛП, од-
новременное начало мерцательной аритмии и СН или разви-
тие СН после манифестации ФП. У пациентов с СН другой 
этиологии, не связанной непосредственно с аритмией, при-
соединение ФП также приводит к значимому ухудшению 
симптомов и прогноза, что требует удержания синусового 
ритма в данной группе больных. Согласно рекомендациям 
при наличии систолической дисфункции ЛЖ и персистиру-
ющей ФП (или высокого «бремени» ФП) следует рекомендо-
вать попытку восстановления синусового ритма для оценки 
вклада ФП в развитие снижения ФВ ЛЖ (класс 1BR) [14].

В исследовании CASTLE-AF проводили сравнение КА ФП 
с медикаментозной терапией (антиаритмической терапией 
и/или контролем ЧСС) у пациентов с СНнФВ и мерцатель-
ной аритмией. У 2/3 включенных пациентов диагностиро-
вана персистирующая форма ФП, у 1/3 – пароксизмальная, 
средняя ФВ ЛЖ составила 32%, 2/3 больных находились 
во II ФК по NYHA. Все пациенты получали базисную тера-
пию СН и у каждого имелось имплантируемое устройство 
для мониторирования сердечного ритма, что позволило 
объективно оценить эффективность двух подходов к те-
рапии. Проведение КА позволило снизить относительный 
риск развития комбинированной конечной точки (смерти 
или госпитализации по поводу СН) на 38% (ОР  0,62, 95% 
ДИ 0,43–0,87; р=0,007) [20]. Исследование заставило пере-
смотреть существующие подходы к оценке эффективности 
тактики контроля ритма. Проведенный субанализ проде-
монстрировал, что возникновение одиночных пароксизмов 
ФП после КА не имело значимого прогностического влия-
ния. Ключевым являлось снижение «бремени ФП», которое 
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определяется как суммарное время нахождения пациента в 
аритмии за определенный период [36].

В ретроспективном анализе Р. Noseworthy и соавт. оце-
нивали возможность переноса результатов CASTLE-AF 
на реальную клиническую практику. Проанализировали 
289 831 случай ФП и СН (группу с СНнФВ составили около 
40% больных), из них КА проведена 7465 пациентам, медика-
ментозная терапия – 282 366 участникам. Только 7,8% боль-
ных соответствовали критериям включения в исследование 
CASTLE-AF, 91% не соответствовали критериям включения 
и 15,5% попали под критерии исключения. КА оказалась эф-
фективна в снижении риска смерти от всех причин и госпи-
тализаций по поводу СН как при наличии (ОР 0,82, 95% ДИ 
0,7–0,96; р=0,014), так и при отсутствии критериев включе-
ния в CASTLE-AF (ОР 0,79, 95% ДИ 0,73–0,86; р<0001). У па-
циентов с критериями исключения из CASTLE-AF разница 
двух подходов во влиянии на прогноз не выявлена (ОР 0,97, 
95% ДИ 0,81–1,17; р=0,746) [37].

В исследовании CASTLE-HTx проверялась гипотеза о том, 
может ли КА повлиять на прогноз у пациентов с прогрес-
сирующей СН. Включались пациенты, которых направили 
в исследуемый центр для решения вопроса о проведении 
трансплантации сердца (194 больных). У 2/3 пациентов реги-
стрировались персистирующая и длительно персистирующая 
формы ФП, средняя ФВ ЛЖ составила 29±6% в группе вмеша-
тельства и 25±6% в группе терапии, у 2/3 больных выявлены 
III и IV ФК СН по NYHA. В группе КА по сравнению с меди-
каментозной терапией достоверно снижался относительный 
риск смерти от всех причин (ОР 0,29, 95% ДИ 0,12–0,72), а так-
же реже требовались ургентная трансплантация (1% против 
6% соответственно; р<0,05) и имплантация искусственного 
ЛЖ (1% против 10% соответственно; р<0,05) [21].

Согласно последним рекомендациям пациентам с СНнФВ  
с высокой вероятностью тахииндуцированной КМП (класс IB)  
рекомендована КА ФП. Катетерное вмешательство также сле-
дует рассмотреть у отдельных пациентов с СНнФВ другой 
этиологии для снижения частоты госпитализаций и улучше-
ния выживаемости (класс IIaB) [14].

У пациентов с СН с сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ) и со-
путствующей ФП тактика контроля ритма может иметь еще 
более существенное значение. В небольшое исследование 
D. Chieng и соавт. включен 31 пациент с СНсФВ и преиму-
щественно персистирующей ФП, которым диагноз постав-
лен на основании результатов катетеризации правых камер 
сердца. КА проведена 1/2 больным, остальным назначена ме-
дикаментозная терапия. В группе вмешательства по сравне-
нию с группой терапии продемонстрированы достоверное 
увеличение пикового потребления кислорода по данным 
теста с физической нагрузкой с газовым анализом, сниже-
ние давления заклинивания легочной артерии и улучшение 
качества жизни. После проведения КА у 1/2 больных по ре-
зультатам катетеризации правых камер сердца не получено 
критериев СН [38].

Согласно рекомендациям объединенного комитета ACCF 
и AHA по лечению ФП от 2023 г. у отдельных пациентов с 
симптомной ФП и СНсФВ может быть проведена КА для 
улучшения симптомов и качества жизни в случае ожидае-
мого преимущества от проведения вмешательства (класс 2a 
B-NR) [3].

Влияние сопутствующих заболеваний 
и факторов риска на результаты КА

Сопутствующие заболевания и факторы риска вызыва-
ют ремоделирование ЛП, не только приводя к развитию 
ФП, но и способствуя прогрессированию аритмии, ухудшая 
прогноз пациентов и результаты лечения. В последних ре-
комендациях выделены наиболее значимые сопутствующие 
заболевания и факторы риска, которые достоверно связаны 
с ухудшением прогноза у пациентов с ФП и требуют актив-
ного выявления и коррекции. Среди них артериальная ги-

пертензия, СН, сахарный диабет 2-го типа, ожирение, син-
дром обструктивного апноэ сна (СОАС), низкая физическая 
активность, употребление алкоголя. Контроль и лечение 
указанных состояний отнесены к I классу рекомендаций у 
всех пациентов с ФП, кроме СОАС, у которого IIb класс ре-
комендаций [14].

В одном из крупных регистров, в котором приняли уча-
стие 104 центра и 3069 пациентов, продемонстрировано, что 
наличие даже одного фактора риска или ССЗ увеличивает 
вероятность рецидивирования ФП после КА на 30% [39].

В то же время в исследовании ARREST-AF продемонстри-
ровано, что строгий контроль факторов риска рецидиви-
рования ФП, который заключался в поддержании целевого 
артериального давления, полном отказе от курения и алко-
голя, снижении веса, коррекции липидного профиля и уров-
ня гликемии, достоверно повышал эффективность КА как 
после одного, так и после нескольких вмешательств по срав-
нению с группой контроля [40].

Одной из ведущих причин как возникновения, так и под-
держания ФП является ожирение. Среди локальных пато-
логических процессов, к которым приводят отложение эпи-
кардиального жира, воспаление, – изменение метаболизма 
кардиомиоцитов, формирование свободных радикалов кис-
лорода, апоптоз, митохондриальная дисфункция, развитие 
фиброза. К системным последствиям ожирения относятся 
нейрогуморальная активация (ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы и симпатической нервной системы), 
гиповентиляция, инсулинорезистентность, нарушение то-
лерантности к глюкозе, гиперлипидемия, повышение тонуса 
сосудов, нарушение синтеза оксида азота, повышение объе-
ма циркулирующей крови, увеличение сердечного выброса, 
гипертрофия ЛЖ и дилатация ЛП  [41]. Следует отметить, 
что подавляющее большинство исследований проведено на 
пациентах с индексом массы тела (ИМТ) до 30 кг/м2, в свя-
зи с чем переносить результаты на больных с ожирением 
полностью невозможно. При этом известно, что увеличение 
ИМТ на каждые 5 кг/м2 повышает риск развития ФП на 29% 
и риск рецидивирования аритмии после КА на 13% [42].

В наблюдательном исследовании R. Winkle и соавт. у па-
циентов с ИМТ≥35 кг/м2 ухудшались результаты КА, а 
при ИМТ≥40 кг/м2 увеличивался риск больших осложне-
ний [43]. В то же время в исследовании H. Abed и соавт. сни-
жение веса ассоциировалось с уменьшением количества и 
продолжительности приступов ФП, а также с облегчением 
их переносимости [44]. У пациентов с морбидным ожирени-
ем проведение бариатрической операции значимо повыша-
ло эффективность КА [45].

Пациентам с ФП и ожирением (ИМТ>27 кг/м2) рекомен-
довано снижение веса как минимум на 10% от исходного 
веса для уменьшения симптомов, «бремени» ФП и прогрес-
сирования до персистирующей формы (I класс рекоменда-
ций) [3].

Ожирению часто сопутствуют сахарный диабет 2-го типа 
и СОАС, что значимо ухудшает эффективность лечения ФП. 
Снижение гликированного гемоглобина более чем на 10% 
или до <7% достоверно повышает вероятность отсутствия 
рецидивирования мерцательной аритмии [46]. A. Fein и со-
авт. в небольшом исследовании продемонстрировали, что у 
пациентов с СОАС, получающих CPAP-терапию (Continuous 
Positive Airway Pressure Therapy), частота повторения при-
ступов ФП ниже (28% против 63%; р=0,01) по сравнению 
с теми, кто не получает лечения. У больных на постоянной 
СРАР-терапии результаты КА сопоставимы с теми пациен-
тами, у которых отсутствовал СОАС (р=0,46) [47].

Роль физических нагрузок в ведении пациентов с ФП изу- 
чалась в исследовании ACTIVE-AF, в которое включили 
120 пациентов с ФП. В группе вмешательства проводились 
регулярные тренировки в течение 6 мес (в больнице и дома 
под контролем врача). Через год наблюдения в группе дози-
рованных физических нагрузок частота пароксизмов ФП 
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снизилась в 2 раза по сравнению с группой контроля [48]. 
В исследовании CARDIO-FIT прирост выполняемой нагруз-
ки более чем на 2 MET уменьшал частоту рецидивирования 
мерцательной аритмии [49].

Согласно последним рекомендациям пациентам с парок-
сизмальной или персистирующей ФП рекомендуется инди-
видуальная программа тренировок для улучшения кардио- 
респираторной выносливости и снижения рецидивов ФП 
(класс рекомендаций IB) [14].

Осложнения КА
Суммарная частота осложнений КА – около 2,5–8% [50]. 

Большинство из них связаны с сосудистым доступом (гема-
томы в месте пункции бедренной вены – 1–4%), тогда как рас-
пространенность жизнеугрожающих  – около 1%. Частота 
внутригоспитальной смерти, связанной с вмешательством, 
не превышает 0,05–0,1%. Среди осложнений, развивающих-
ся непосредственно в периоперационном периоде, – тромбо- 
эмболические события (0,15–0,5%), тампонада сердца (0,4–
1,3%), парез диафрагмального нерва (0,08–0,1%). Среди 
отсроченных следует отметить предсердно-пищеводную 
фистулу (0,02–0,1%), клинически значимый стеноз легоч-
ных вен (0–0,5%), реактивный перикардит (0,8%). Именно с 
ними сталкиваются кардиологи, наблюдающие пациентов 
после выписки.

Предсердно-пищеводная фистула может развиваться в 
сроки от 2 нед до 2 мес после процедуры. К клиническим 
проявлениям данного осложнения относятся боль в груди, 
дисфагия или боли при глотании, лихорадка, кровавая рво-
та, мелена, неврологические нарушения из-за церебральных 
эмболий. При подозрении на данное осложнение необходи-
мы мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 
органов грудной клетки с двойным контрастированием, 
МРТ головного мозга и при подтверждении срочная го-
спитализация в стационар для проведения хирургического 
лечения. Эзофагогастродуоденоскопия и рентгенография 
пищевода с барием абсолютно противопоказаны и могут 
привести к летальному исходу.

Клинически значимые стенозы легочных вен развиваются 
через несколько недель или месяцев после КА. Клинические 
симптомы неспецифичны и часто пропускаются. Среди них 
одышка, слабость, снижение переносимости физических на-
грузок, кашель и кровохарканье. Для диагностики использу-
ется МСКТ сердца с контрастированием или МРТ. В случае 
подтверждения диагноза выполняют баллонную ангиопла-
стику и стентирование легочных вен. При отсутствии своев-
ременного лечения заболевание прогрессирует и приводит к 
облитерации легочных сосудов с развитием тяжелой легоч-
ной гипертензии.

Перикардиальный выпот (реактивный перикардит) об-
условлен воспалительной реакцией и обычно возникает в 
первые дни после процедуры. Клиническая картина зависит 
от объема выпота и скорости его накопления в полости пе-
рикарда. Пациент может предъявлять жалобы на одышку, 
снижение артериального давления, сердцебиение, часто на-
блюдается рецидивирование аритмии. Необходимы эхокар-
диография и при наличии выпота МСКТ для исключения 
отсроченного гемоперикарда. Лечение включает в себя на-
значение противовоспалительных препаратов.

Ведение пациентов после КА
Первые 2–3 мес после КА принято считать «слепым пери-

одом», когда происходит процесс образования рубцов в мио-
карде предсердий после нанесенных воздействий. В это время 
могут возникать ранние рецидивы аритмии, которые обус- 
ловлены, как правило, воспалением и могут не повторяться 
впоследствии. В связи с этим эффективность КА принято 
оценивать только после окончания «слепого периода». Несмо-
тря на то что ранние рецидивы ФП ассоциируются с возник-
новением более поздних пароксизмов аритмии, большинство 

экспертов считают, что приступы ФП, возникающие в 1-й ме-
сяц, не повторяются в дальнейшем, тогда как более поздние 
могут свидетельствовать о неэффективности аблации [50].

Назначение антиаритмической терапии не является обя-
зательным в течение «слепого периода». Медикаментозную 
терапию целесообразно рассмотреть при частых ранних 
рецидивах ФП, субъективно плохо переносимых пароксиз-
мах или сопровождающихся гемодинамической нестабиль-
ностью, а также при большом количестве сопутствующих 
факторов риска и ССЗ. После окончания «слепого периода» 
антиаритмические препараты отменяются.

В случае неэффективности первого вмешательства паци-
енты могут быть отправлены на повторную КА, эффектив-
ность которой, как правило, выше. Среди возможных при-
чин рецидивирования аритмии после окончания «слепого 
периода» следует назвать «прорывы» в старых аблационных 
кругах вокруг легочных вен, возникновение аритмии из дру-
гих источников ЛП и правого предсердия, а также постин-
цизионные аритмии, т.е. связанные непосредственно с про-
веденным вмешательством.

Решение вопроса о продолжении или отмене антикоагу-
лянтной терапии принимается на основании расчетного рис- 
ка ТЭО по шкале CHA₂DS₂-VASc и не должно основывать-
ся на эффективности проведенной КА. В случае наличия 
0 баллов по шкале CHA₂DS₂-VASc антикоагулянты следует 
отменить через 2 мес после КА, при расчетных 2 баллах ре-
комендовано продолжить, а при 1 балле следует продолжить 
антикоагулянтную терапию (после совместного принятия 
решения с пациентом) [14, 50].

Заключение
Исследования последних лет демонстрируют преиму-

щество тактики контроля ритма над контролем ЧСС у 
пациентов с ФП не только во влиянии на качество жизни 
и переносимость физической нагрузки, но и в замедлении 
прогрессирования аритмии, развитии структурных изме-
нений сердца, деменции, а у ряда больных – в способности 
снижать такие жесткие конечные точки, как смерть и гос- 
питализации по поводу СН. Это прежде всего пациенты с 
СНнФВ и больные с ранним анамнезом аритмии (<12 мес) и 
большим «бременем» ССЗ. КА превосходит антиаритмичес- 
кую терапию по эффективности и безопасности. Согласно 
последним рекомендациям интервенционное вмешатель-
ство рекомендовано пациентам с пароксизмальной ФП, а у 
больных с персистирующей формой может быть рассмот- 
рено в отдельных случаях в качестве терапии 1-й линии. 
Коррекция сопутствующих заболеваний и факторов риска 
позволяет повысить эффективность КА и является неотъ-
емлемым компонентом ведения пациентов с ФП. Влияние 
тактики контроля ритма и КА, в частности на прогноз у па-
циентов с бессимптомной ФП, а также с «низким» бременем 
ССЗ, требует дальнейшего изучения.
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Обструктивное апноэ сна и артериальная гипертония: 
состояние проблемы глазами сомнолога
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Аннотация
Обструктивное апноэ сна (ОАС) является одним из наиболее распространенных патологических состояний, непосредственно связанных 
со сном, и сопровождается большим числом сердечно-сосудистых осложнений. Частота артериальной гипертонии (АГ) среди пациентов с 
ОАС значительно превышает распространенность этого заболевания в популяции в целом. При этом ОАС может как приводить к возникно-
вению АГ, так и обусловливать ее отягощенное течение и резистентность к медикаментозной терапии. Кроме того, ОАС часто ведет к изме-
нению суточного профиля артериального давления (АД) с отсутствием его физиологического снижения или повышением во время сна. Нас-
тороженность врача в первую очередь должны вызывать пациенты с сочетанием храпа и дневной сонливости, особенно если это мужчины 
среднего возраста с избыточной массой тела. Наличие патологического суточного профиля АД и/или АГ, резистентной к многокомпонентной 
гипотензивной терапии, также является достаточным основанием, чтобы подозревать у таких пациентов ОАС. При этом диагноз ОАС всегда 
должен подтверждаться с помощью специальных инструментальных методов исследования. Наиболее эффективным и безопасным мето-
дом лечения клинически значимого ОАС является неинвазивная вентиляция постоянным положительным давлением в дыхательных путях 
(СИПАП-терапия). Адекватное лечение ОАС часто приводит к нормализации суточного профиля АД, его снижению как во время сна, так и в 
бодрствовании, восстановлению чувствительности к медикаментозной гипотензивной терапии.
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Obstructive sleep apnea and hypertension:  
The state of the problem from the eyes of a somnologist. Case report
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Abstract
Obstructive sleep apnea (OSA) is one of the most common conditions directly related to sleep and is associated with many cardiovascular complications. 
The prevalence of hypertension among patients with OSA significantly exceeds that in the general population. OSA can both lead to the occurrence 
of hypertension, complicate its course, and cause resistance to drug therapy. Also, OSA often leads to a change in the daily blood pressure (BP) 
profile with no physiological decrease or increase during sleep. Physicians should be alert to patients who are snoring and experiencing daytime 
sleepiness, especially if they are middle-aged, overweight men. An abnormal diurnal profile of BP and/or hypertension resistant to multicomponent 
antihypertensive therapy also indicates probable OSA in such patients. The diagnosis of OSA should always be confirmed using special instrumental 
examination methods. The most effective and safe treatment method for clinically significant OSA is non-invasive ventilation with constant positive 
airway pressure (CPAP therapy). Proper treatment of OSA often leads to normalizing the diurnal blood pressure profile, decreasing BP both during 
sleep and wakefulness, and restoring sensitivity to antihypertensive drug therapy.
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Введение
Качество сна в значительной мере определяет физи-

ческое и психическое здоровье каждого человека. Сон и 
бодрствование являются двумя неразделимыми состав-
ляющими нашей жизни. Однако они существенно отли-
чаются друг от друга по многим функциональным харак-
теристикам. Поэтому логично ожидать, что симптомы и 
проявления болезней могут различаться в дневные и ноч-
ные часы. На практике же, оценивая клиническую картину 
заболевания, врач чаще всего по умолчанию рассматривает 

его проявления в бодрствовании, хотя во сне свойства это-
го же патологического процесса могут стать иными. На-
блюдая течение различных болезненных состояний, врач 
нередко не учитывает возможное модифицирующее воз-
действие, которое оказывают на них процессы, происхо-
дящие во время сна. В числе прочего качество сна призна-
но важным фактором, напрямую влияющим на величину 
артериального давления (АД), который может в значи-
тельной степени изменять течение артериальной гиперто- 
нии (АГ) [1].
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АГ и сон
Плохое качество сна само по себе может стать причиной 

повышения АД. Показано, что бессонница потенциально 
может приводить к АГ, особенно в том случае, если она зна-
чительно сокращает общее время сна. По всей видимости, 
вероятность возникновения АГ как последствия инсомнии 
достоверно возрастает, если продолжительность сна паци-
ента длительное время составляет менее 5 ч [2]. Однако, с на-
шей точки зрения, инсомния и другие расстройства сна не-
редко не являются самостоятельной причиной АГ, особенно 
у пациентов пожилого возраста, но модифицируют и утяже-
ляют течение заболевания у больных, исходно имевших по-
вышенное АД. Это подтверждают результаты исследования 
А.И. Мартынова и соавт. (2002 г.), в котором показано, что, 
с одной стороны, у пожилых пациентов с АГ и нарушения-
ми сна повышенное АД в ночные часы наблюдается в 5 раз 
чаще, с другой – у пациентов с «ночной» АГ, сохраняющейся 
на фоне проводимой гипотензивной терапии, объективные 
показатели сна оказались достоверно хуже по сравнению 
с больными, имеющими нормальные значения АД во вре-
мя сна. В пользу роли хронической инсомнии в нарушении 
нормальных циркадианных ритмов регуляции АД свиде-
тельствовал и тот факт, что лечение пациентов с бессонни-
цей современными небензодиазепиновыми снотворными 
препаратами (Z-гипнотиками) одновременно с улучшением 
качества сна привело к снижению значений АД, причем не 
только в ночные часы, но и в бодрствовании [3].

АГ относится к числу потенциально корригируемых за-
болеваний. При этом недостаточно контролируемая гипер-
тония остается одной из важнейших причин сердечно-со-
судистой заболеваемости и смертности, а снижение цифр 
АД приводит к значительному уменьшению числа нередко 
фатальных осложнений [4].

Сон изменяет активность вегетативной нервной систе-
мы и другие физиологические параметры, оказывающие 
влияние на регуляцию АД. В норме это проявляется сниже-
нием как систолического (САД), так и диастолического АД 
(ДАД) по сравнению с бодрствованием. Отсутствие или 
недостаточное снижение АД во время сна независимо по-
вышает риск возникновения связанных с АГ сердечно-со-
судистых заболеваний, а высокие ночные цифры АД даже 
в большей степени, чем дневные, предопределяют вероят-
ность возникновения последующих сердечно-сосудистых 
катастроф [5].

Обструктивное апноэ сна и АГ
Обструктивное апноэ сна (ОАС) – это патологическое 

состояние, характеризующееся повторяющимися эпизода-
ми частичной или полной обструкции верхних дыхатель-
ных путей при сохраняющихся дыхательных усилиях, что 
вызывает нарушение нормальной структуры сна, часто 
сопровождается снижением насыщения крови кислородом 
и внешне проявляется храпом и избыточной дневной сон-
ливостью [6].

ОАС является одним из наиболее распространенных пато-
логических состояний, непосредственно связанных со сном. 
По данным эпидемиологических исследований последних 
лет число пациентов, страдающих этим заболеванием, в эко-
номически развитых странах прогрессивно увеличивается 
и в настоящее время ОАС наблюдается у 10–15% женщин и 
15–30% мужчин среднего возраста, что во многом объясня-
ется глобальным ростом числа людей с ожирением [7].

При отсутствии адекватной медицинской помощи ОАС 
приводит не просто к значительному ухудшению качества 
жизни, а к большому числу негативных последствий, включая 
высокий риск тяжелой сердечно-сосудистой патологии [8].

Число случаев АГ среди пациентов с ОАС и частота об- 
структивных нарушений дыхания во время сна у пациен-
тов с гипертонией существенно превышают распростра-
ненность этих заболеваний в популяции в целом. Око- 

ло 1/2 больных с ОАС страдают также и АГ, а 30–50% паци-
ентов с АГ имеют еще и обструктивные нарушения дыхания 
во время сна [9]. При наличии резистентной к лечению АГ 
распространенность ОАС возрастает уже до 70–90% [10, 11].

Среди вероятных патофизиологических механизмов 
возникновения АГ при ОАС обсуждают роль ночной ги-
поксемии, вазоконстрикции, активации симпатической 
нервной системы, оксидативного стресса, эндотелиальной 
дисфункции и ряда других факторов [12].

Таким образом, АГ/ОАС – не просто коморбидная патоло-
гия с общими для обоих заболеваний факторами риска, таки-
ми как возраст и ожирение. ОАС следует рассматривать в ка-
честве причины, способной как самостоятельно приводить 
к возникновению АГ, так и обусловливать ее отягощенное 
течение и резистентность к медикаментозной терапии [10].

ОАС является частой причиной изменений суточного 
профиля колебаний АД с отсутствием его физиологичес- 
кого снижения или даже повышением во время сна. При 
этом величина АД в ночные часы оказывается напрямую 
связана с тяжестью имеющихся у больного дыхательных 
расстройств [13]. В результате в типичных случаях АД у па-
циентов с ОАС утром после пробуждения может парадок-
сальным образом оказаться выше, чем в вечерние часы, как 
при отсутствии гипотензивной терапии, так и на ее фоне. 
Если у таких пациентов в дневные часы удается контроли-
ровать АД, то к утру оно нередко вновь оказывается по-
вышенным. Эффективное лечение ОАС может приводить 
к нормализации суточного профиля АД даже в отсутствие 
гипотензивной лекарственной терапии [14].

Повышение АД преимущественно во время ночного сна 
может приводить к тому, что величина измеренного «офис- 
ного» АД у пациентов с ОАС в ряде случаев недостаточ-
но точно характеризует истинную тяжесть имеющейся АГ, 
в то время как суточное мониторирование АД в этой груп-
пе пациентов позволяет выявлять среди них лиц с изоли-
рованной или преимущественно ночной гипертонией [15].

Хотя отсутствие снижения АД во время сна традицион-
но считается неспецифичным признаком, тяжелая степень 
ОАС приводит к пятикратному возрастанию вероятности 
возникновения ночной гипертензивной аномалии [16], 
что при наличии храпа позволяет предполагать у такого 
пациента клинически значимое ОАС  [17]. Данный факт 
не является основанием для постановки окончательного 
диагноза ОАС, но может использоваться в качестве одно-
го из достоверных критериев для первичного скрининга и 
представляет собой весомый повод для дальнейшего диа-
гностического поиска.

В ходе Висконсинского когортного исследования сна пока-
зано, что наличие и степень тяжести ОАС напрямую влияют 
на вероятность возникновения АГ независимо от возраста, 
пола и ожирения [18]. В работе J. Marin и соавт. (2012 г.) так-
же продемонстрировано, что частота случаев АГ пропорци-
онально увеличивается с возрастанием тяжести ОАС [19].

Авторы некоторых исследований, напротив, высказы-
вают мнение, что кажущаяся взаимосвязь между ОАС и 
возникновением АГ исчезает после поправок на другие по-
тенциальные факторы риска. Так, например, зависимость 
между ОАС и АГ в исследовании Sleep Heart Health Study 
утрачивала значимость после учета индекса массы тела 
(ИМТ)  [20]. Данное противоречие можно объяснить тем, 
что участники этого исследования были более старшего 
возраста, а связь между ОАС и АГ ослабевает с возрас-
том [21], а также имели меньшую тяжесть нарушений ды-
хания во время сна.

Здесь уместно обратиться к гипотезе D. Bliwise (2000 г.), пред-
положившего наличие двух фенотипов пациентов с ОАС [22]. 

Первый тип – это больные с рано развившимся ожире-
нием, выраженными нарушениями дыхания во время сна, 
яркой клинической симптоматикой и широким спектром 
сердечно-сосудистых осложнений. Такой тип ОАС чаще 
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всего встречается в возрасте 40–60 лет. В более старшем 
возрасте подобные больные встречаются реже, что может 
объяснить высокая смертность среди них от сердечно-со-
судистых осложнений [8, 23].

Второй тип – пациенты, приобретающие избыточную 
МТ в более позднем возрасте, чаще демонстрирующие уме-
ренную тяжесть ОАС и отличающиеся более скудной кли-
нической симптоматикой. У пациентов этого типа апноэ 
сна возникает позднее, с возрастом число их растет. Кли-
ническая значимость расстройств дыхания во время сна и 
необходимость их лечения у данной категории пациентов 
рассматриваются и в настоящее время.

Кроме того, влияние ОАС на АД зависит не только от 
количества респираторных пауз во время сна, но и других 
факторов, включая тяжесть ассоциированной с нарушени-
ями дыхания во время сна гипоксемии [24] и дневной сон-
ливости [25], что до недавнего времени не учитывалось в 
большинстве исследований.

Результаты этих исследований позволяют заключить, 
что ОАС независимо связано с более высоким риском раз-
вития АГ и является одной из наиболее частых причин 
вторичной АГ [26]. Однако в первую очередь это касает-
ся больных среднего возраста с тяжелой степенью ОАС. 
Именно эта группа пациентов должна быть предметом 
повышенного внимания практических врачей на предмет 
вероятной связи АГ с нарушениями дыхания во сне.

ОАС и инсомния – два наиболее часто встречающихся 
расстройства сна. Их сочетание достаточно широко пред-
ставлено во взрослой популяции [27] и получило в литера-
туре название КОМИСА – коморбидные инсомния и апноэ 
сна. Хотя для большинства пациентов с ОАС более харак-
терна избыточная сонливость, они также могут одновре-
менно предъявлять жалобы на хронические нарушения сна. 
По своей сути это классический пример синдрома взаим-
ного отягощения. Одновременное наличие двух различных 
заболеваний, связанных со сном, потенцирует сердечно-со-
судистые риски, обусловленные каждым из них, включая 
влияние на АД. Так, показано, что по сравнению с паци-
ентами с бессонницей или ОАС у пациентов с КОМИСА  
в 2–4 раза увеличивается риск заболеваемости АГ [28], осо-
бенно если инсомния характеризуется короткой продолжи-
тельностью сна [29]. Наличие КОМИСА у пациентов с уже 
существующей АГ приводит к почти двукратному возрас-
танию риска сердечно-сосудистых осложнений [30].

Неинвазивная вентиляция с постоянным положитель-
ным давлением в дыхательных путях (СИПАП-терапия) 
является наиболее эффективным и безопасным методом 
лечения клинически значимого ОАС. Поступающий под 
давлением воздух создает пневматическую распорку, кото-
рая обеспечивает стабильность стенок глотки и проходи-
мость верхних дыхательных путей во время сна [6].

СИПАП-терапия рекомендуется для лечения пациен-
тов с выраженными симптомами апноэ сна, такими как 
дневная сонливость, тяжелая ночная гипоксемия, а также 
при определенных клинических ситуациях, к которым от-
носится АГ [31, 32], а при лечении ОАС тяжелой степени 
практически не имеет альтернативы [6].

В большом числе исследований показано, что эффектив-
ное лечение ОАС у пациентов с АГ приводит к снижению 
АД как во время сна, так и в бодрствовании в среднем на 
2–2,5 мм рт. ст. для САД и на 1,5–2 мм рт. ст. для ДАД. У па-
циентов с резистентной АГ возможна более значимая по-
ложительная динамика со снижением САД и ДАД до 7 и 
5 мм рт. ст. соответственно [33, 34].

Оценив влияние СИПАП-терапии на АД в бодрствова-
нии у пациентов с тяжелым ОАС и АГ, мы пришли к заклю-
чению, что именно в подгруппе со снизившимся АД име-
ется прямая корреляция между величиной АД и тяжестью 
ОАС, тогда как у больных с неизменившимся после начала 
СИПАП-терапии АД такой зависимости нет [35]. 

На первый взгляд результаты исследований не кажутся 
впечатляющими. Однако, по всей видимости, речь идет о 
парадоксе больших выборок, когда, с одной стороны, ста-
тистически достоверные усредненные результаты оказы-
ваются не в состоянии описать индивидуальные особенно-
сти течения болезни у каждого конкретного пациента. Наш 
практический опыт показывает, что в ряде случаев дости-
гаемый клинический эффект от адекватного лечения ОАС 
оказывается гораздо более выраженным. С другой сторо-
ны, число диагностических ошибок при ведении пациентов 
с АГ и ОАС все еще неоправданно велико. Развивающаяся 
на фоне апноэ сна АГ нередко характеризуется значитель-
ным повышением ДАД, что наталкивает врача на мысль о 
вазоренальной природе повышения АД. Когда же никакой 
патологии со стороны почек найти не удается, у пациента с 
выраженным ожирением исключаются нейроэндокринные 
причины АГ, после чего он автоматически зачисляется в 
группу больных с эссенциальной гипертонией и не получает 
необходимое комплексное лечение.

Эффективность и потенциальные возможности
СИПАП-терапии при резистентной АГ 
у пациентов с ОАС

Клинический случай
Мужчина, 51 год, офисный работник. Направлен на кон-

сультацию в сомнологический кабинет Университетской 
клинической больницы №1 ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» (Сеченовский Университет) в апреле 
2024 г. в связи с неконтролируемым характером течения 
АГ  на фоне приема трех гипотензивных препаратов.

На момент обращения предъявлял жалобы на повыше-
ние АД, в том числе сразу после пробуждения, максимально 
до 165/100 мм рт. ст., головные боли по утрам, беспокойный 
сон и одышку при умеренных физических нагрузках. Во 
время целенаправленного расспроса пациент отмечал регу-
лярный громкий храп во время сна и дневную сонливость, 
которая проявлялась неконтролируемыми засыпаниями 
при просмотре телепередач или поездках в транспорте.

Из анамнеза известно, что пациент страдает неконтро-
лируемой АГ II стадии с высоким риском сердечно-сосу-
дистых осложнений. Повышение АД отмечает около 10 лет 
с максимальными его подъемами до 180/110 мм рт.  ст. 
Наблюдается с диагнозом «гипертоническая болезнь» в 
поликлинике по месту жительства, получает многокомпо-
нентную гипотензивную терапию. Однако в последний год 
отметил отсутствие достаточного контроля АД на фоне ре-
гулярного приема периндоприла 10 мг, индапамида 2,5 мг и 
амлодипина 10 мг. При этом нередко АД бывает повышено 
уже утром, сразу после пробуждения.

Храпит около 15 лет, в последние 2–3 года на фоне значи-
тельного увеличения МТ храп усилился, пациент стал отме-
чать одышку при ходьбе, появились дневная сонливость и раз-
битость независимо от длительности предшествовавшего сна.

Курение или злоупотребление алкоголем отрицает, про-
фессиональные вредности отсутствуют.

При осмотре: состояние удовлетворительное. Имеется 
значительный избыток МТ: ИМТ  – 42,6 кг/м2, что соот-

Рис. 1. Суточное мониторирование АД.
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ветствует ожирению 3-й степени. Одышки в покое нет, 
частота дыхания  – 18 в минуту. Аускультативно над лег-
кими хрипы не выслушиваются. Сатурация O2, измеренная 
с помощью пульсоксиметра, в покое – 98%, после быстрой 
ходьбы по коридору на фоне появляющейся одышки сни-
жается до 96%, однако быстро восстанавливается до исход-
ного уровня в покое. Тоны сердца ритмичные, шумов нет. 
Частота сердечных сокращений (ЧСС)  – 85 уд/мин, АД  – 
155/90 мм рт. ст. Печень не пальпируется. Симптом покола-
чивания – отрицательный. Голени пастозны.

Согласно представленной медицинской документации 
результаты общего анализа крови – без особенностей. 
В  биохимическом анализе крови значимые метаболичес- 
кие или электролитные нарушения не выявлены, за ис-
ключением повышения уровней общего холестерина до 
6,5 ммоль/л и мочевой кислоты до 520 ммоль/л.

На электрокардиографии регистрируются синусовый 
ритм с ЧСС 80 уд/мин, отклонение электрической оси серд-
ца влево. Нарушения сердечного ритма и проводимости не 
выявлены. Имеются вольтажные признаки гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ).

По результатам эхокардиографического исследования 
полости сердца не расширены, имеется умеренная гипер-
трофия ЛЖ, сократительная функция миокарда ЛЖ в пре-
делах нормы, зон гипокинезии не выявлено, клапанный 
аппарат интактен. Наблюдаются признаки умеренной ле-
гочной гипертензии.

При суточном мониторировании АД (рис. 1) средне- 
дневные значения АД составили 132/82 мм рт. ст. с повы-
шением до 140/95 мм рт. ст. в вечерние часы, средненочные 
значения АД – 151/97 мм рт. ст. В период сна регистрируются 
повышенные значения АД с максимальным подъемом САД 

и ДАД до 168 и 98 мм рт. ст. соответственно. Патологическая 
инверсия суточного ритма АД: средненочные значения САД 
на 14% выше среднедневных значений, а средненочные зна-
чения ДАД на 18% выше среднедневных (найт-пиккер).

Пациенту провели ночное кардиореспираторное монито-
рирование с синхронной регистрацией назального воздуш-
ного потока, храпа, дыхательных усилий грудной клетки, 
частоты пульса и сатурации O2 (рис. 2). По результатам иссле-
дования индекс апноэ–гипопноэ составил 86 в час за счет об-
структивных респираторных событий с максимальной дли- 
тельностью апноэ до 76 с. Минимальная сатурация во время 
сна составила 55% при средней сатурации за ночь 87%. Сде-
лано заключение о наличии у пациента ОАС тяжелой степе-
ни, сопровождающегося тяжелой ночной гипоксемией.

В связи с выявленными тяжелыми нарушениями дыха-
ния назначена СИПАП-терапия в режиме автоматического 
титрования величины воздушного давления. На фоне ле-
чения состояние пациента значительно улучшилось: нор-
мализовался сон, прекратились храп, утренние разбитость 
и головные боли, полностью исчезла дневная сонливость. 
К концу 1-й недели от начала СИПАП-терапии дневное 
АД находилось в пределах 120–130/80–85  мм  рт.  ст., при-
чем корректировка базовой медикаментозной терапии не 
предпринималась. По результатам контрольного АД-мо-
ниторирования отмечено восстановление нормального 
суточного профиля колебаний АД с его адекватным сни-
жением во время ночного сна.

Таким образом, у пациента с тяжелым ОАС и сопутству-
ющей АГ СИПАП-терапия не только устранила нарушения 
дыхания во время сна и привела к значительному улучше-
нию качества жизни, но и позволила стабилизировать АД 
на приемлемом уровне.
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Рис. 2. Кардиореспираторное мониторирование во время сна (фрагмент записи). Исчезновение респираторного потока происхо-
дит на фоне сохраняющихся дыхательных усилий и сопровождается характерными изменениями ЧСС и сатурации O2. При восстановле-
нии дыхания возникает интенсивный храп.

Примечание. SpO2 – уровень насыщения крови кислородом (сатурация).

Обсуждение
Наличие ОАС значительно повышает вероятность АГ, 

но это не означает, что повышение АД у таких пациентов 
всегда напрямую ассоциировано с дыхательными рас-
стройствами во время сна. Нам представляется целесо- 
образным условно разделить больных с ОАС и АГ на 
3 подгруппы. 

Первая, сравнительно небольшая, включает пациентов с 
АГ, имеющей прямую и исключительную патогенетическую 
связь с обструктивными нарушениями дыхания во время 
сна. Преимущественно это больные среднего возраста, с 
крайне тяжелым ОАС, выраженной ночной гипоксемией, 
значительной дневной сонливостью, ночной и утренней 
АГ, которая нередко оказывается рефрактерной к рекомен-
дуемой гипотензивной терапии. Именно у таких пациентов 
величина АД как во сне, так и в состоянии бодрствования в 
значительной мере определяется тяжестью ОАС, а адекват-
ная терапия расстройств дыхания во время сна оказывает 
наиболее выраженный гипотензивный эффект.

Ко второй, более обширной, группе можно отнести па-
циентов, у которых ОАС является только одной из причин 
формирования АГ. Это больные с достаточно высокими 
цифрами АД как в утренние, так и в вечерние часы, неред-
ко с недостаточным ответом на многокомпонентную гипо-
тензивную терапию.

И, наконец, третья группа включает пациентов, у кото-
рых АГ возникает в результате иных причин и никак не 
связана с ОАС. Коррекция ОАС у них не приводит к суще-
ственным изменениям АД, зато чаще наблюдается адекват-
ный ответ на гипотензивные препараты [35].

Наибольшую пользу от СИПАП-терапии потенциально 
можно ожидать у пациентов моложе 60 лет с неконтро-
лируемым течением АГ, исходно имеющих тяжелое ОАС, 
с выраженной гипоксемией во время сна [36, 37] и значи-
тельной дневной сонливостью [38]. Однако на практике 
окончательно оценить наличие и степень гипотензивного 
эффекта лечения ОАС удается только на основании ре-
зультатов проводимой терапии, поэтому рекомендуется 
рутинное применение СИПАП-терапии в том числе и для 
улучшения контроля АГ у пациентов с ОАС, в первую оче-
редь у имеющих тяжелую степень заболевания [39].

Таким образом, распространенность ОАС среди боль-
ных с АГ высока. В первую очередь настороженность врача 
должны вызывать пациенты с сочетанием храпа и дневной 
сонливости, особенно если это мужчины среднего возрас-
та с избыточной МТ.

Громкий храп – это самое характерное ночное проявле-
ние ОАС. Следует учитывать, что многие пациенты не име-
ют точного представления о собственном храпе, поэтому 

при расспросе следует в большей степени ориентироваться 
на комментарии соседей по палате или членов семьи. Регу-
лярный, громкий и прерывистый храп чаще связан с ОАС, 
чем возникающий эпизодически, тихий и монотонный.

Избыточная сонливость является наиболее типичным 
дневным признаком ОАС, но вопрос о ее наличии и сте-
пени нужно формулировать развернуто. Длительно болею-
щие пациенты бывают адаптированы к своему состоянию, 
могут считать, что у них нет сонливости, и дать отрицатель-
ный ответ на прямой вопрос о ее наличии. Поэтому следу-
ет предложить пациенту оценить вероятность засыпания в 
различных жизненных ситуациях, таких как чтение сидя, 
просмотр телепередачи, поход в кинотеатр или поездка в 
общественном транспорте [40].

Наличие патологического суточного профиля АД с его не-
достаточным снижением или повышением во время сна и/или 
АГ, резистентной к многокомпонентной и, на первый взгляд, 
адекватной гипотензивной терапии, является достаточным 
основанием, чтобы подозревать у таких пациентов ОАС [39].

На основании имеющихся симптомов и признаков в ти-
пичных случаях можно с достаточно высокой вероятно-
стью заподозрить ОАС.

Заключение
Объективная оценка тяжести заболевания в значитель-

ной степени определяет последующий выбор терапевтичес- 
кой тактики. Однако достоверного способа чисто клиниче-
ской диагностики ОАС в настоящее время не существует, 
поэтому начинать лечение только на основании клиничес- 
кой картины заболевания недопустимо. Диагноз нужно 
подтверждать с помощью специальных инструментальных 
методов исследования. Такими методами специфической 
диагностики ОАС являются полисомнография, кардиорес- 
пираторное мониторирование и сомнография [6, 39, 40].
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Аннотация
Согласно данным Российского общества урологов почти 1/2 мужского населения страны в возрасте 27–77 лет страдают нарушением эректильной 
функции. Эректильную дисфункцию (ЭД) следует рассматривать не только как серьезную медицинскую нозологию, но и как важную социаль-
но-психологическую проблему государственной важности ввиду ее демографической значимости. Существует множество методик лечения ЭД, 
среди которых медикаментозная терапия и фаллопротезирование, а также проводятся определенные психотерапевтические мероприятия. Име-
ющийся в мире опыт по борьбе с ЭД позволяет утверждать, что важным условием для определения правильного подхода к лечению данного 
заболевания является точная диагностика причин нарушения эректильной функции. Среди множества причин ЭД сосудистые причины являются 
довольно распространенными. С учетом бурного развития эндоваскулярного и малотравматичного подхода к сосудистой патологии методика 
улучшения притока и затруднения оттока при васкулогенной ЭД становится все более очевидной и эффективной. В статье рассматривается кли-
нический случай успешного эндоваскулярного комплексного лечения рецидива венокорпоральной ЭД у молодого пациента.
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Введение
Эректильная дисфункция (ЭД) – это неспособность 

достижения и/или поддержания эрекции полового члена 
(ПЧ), достаточной для проведения полового акта (ПА), 
которая продолжается более 3 мес [1]. Высокая распро-
страненность данного патологического состояния в по-
пуляции определяет актуальность его профилактики, 
диагностики и лечения. Согласно данным исследования 

I. Korneyev и соавт. (2016 г.) ЭД наблюдали у 48,9% муж-
чин в возрасте 20–77 лет, при этом легкую, среднюю и тя-
желую степени отмечали у 34,6, 7,2 и 7,1% соответствен-
но [2]. В большинстве случаев ЭД проявляется, по сути, 
как медицинский симптом (сосудистый, эндокринный, 
неврологический и ятрогенный, часто со смешанными 
факторами риска) с неизбежной психологической и соци-
альной составляющей. ЭД является частым медицинским 
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Abstract
According to the Russian Society of Urologists, almost half of the male population of the country aged 27 to 77 suffers from erectile dysfunction (ED). 
ED should be considered not only as a serious medical nosology, but also as an important socio-psychological problem of national importance 
due to its demographic significance. There are many methods of treating ED, including drug therapy and penile prosthetics, as well as certain 
psychotherapeutic measures. The world's experience in combating this disease allows us to assert that an important condition for determining the 
correct approach to treating ED is an accurate diagnosis of the causes of ED. Among the many causes of ED, vascular causes are quite common. Given 
the rapid development of endovascular and low-traumatic approaches to vascular pathology, the method of improving the inflow and obstructing the 
outflow in vasculogenic ED is becoming increasingly obvious and effective. The presented article discusses a clinical case of successful endovascular 
complex treatment of recurrent venocorporeal ED in a young patient. 
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расстройством у мужчин, распространенность которого 
увеличивается с возрастом и связана с ухудшением об-
щего состояния здоровья и наличием сопутствующих 
заболеваний. Выделяется несколько патогенетических 
механизмов развития ЭД, например психогенная отме-
чается в 40%, органическая – в 29%, смешанная  – в  25%, 
неясного генеза – в 6% случаев [3]. Учитывая широкий 
спектр причин, которые могут привести к нарушению 
эректильной функции (ЭФ), пациенты с данной пато-
логией должны проходить комплексное обследование, 
включающее консультации врачей разного профиля, ла-
бораторную и инструментальную диагностику, которое по-
зволяет определить этиологию проблемы (психологичес- 
кую, неврологическую, метаболическую, посттравматичес- 
кую, в том числе постоперационную, сосудистую, в част-
ности артериальную или венозную) [4–6]. Что же касается 
вопроса венозной формы ЭД, следует отметить, что в на-

стоящее время ее роль в возникновении ЭД недооценена. 
Веногенная ЭД развивается вследствие патологической 
утечки крови из пещеристых тел ПЧ, соответственно, 
хирургическая коррекция направлена на ее устранение. 
Одни из первых вмешательств представляли собой ли-
гирование дренирующих вен, однако частота неэффек-
тивности и ранних рецидивов оставалась высокой [7, 8]. 
С 1980-х годов начали выполнять антеградную эмболиза-
цию вен парапростатического сплетения через хирурги-
чески выделенную дорзальную вену ПЧ, что существенно 
увеличило частоту клинического успеха. Следующим эта-
пом инвазивного лечения веногенной ЭД стало использо-
вание ретроградного венозного доступа для процедуры 
эмболизации [9, 10]. Несмотря на то что в российских кли-
нических рекомендациях по лечению ЭД единственным 
рекомендованным методом инструментальной диагно-
стики является допплерография ПЧ с фармакологически-
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ми пробами, некоторые авторы считают целесообразным 
использовать и другие методы исследования [1, 3, 5]. Для 
выполнения адекватной процедуры герметизации дре-
нирующих вен ПЧ крайне важны такие методы пред- 
операционной диагностики, как прямая фармакокавер-
нозография и фармакокавернозография посредством 
мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ), 
которые позволяют провести комплексную оценку анато-
мии кровоснабжения ПЧ, определить возможность про-
ведения оперативного вмешательства и корригировать 
его план, учитывая индивидуальные особенности [6, 11]. 
В  качестве эмболизационных агентов при проведении 
рентгенэдоваскулярных операций используют этанол, 
смесь N-бутил-2-цианакрилата и этиодированного масла, 
различные клеевые композиции, склерозирующие жидко-
сти, спирали, а также их комбинации [6, 12]. В статье пред-
ставлен клинический случай рентгенэндоваскулярной 
эмболизации вен парапростатического сплетения неадге-
зивным эмболизатом «КАП» трансбазилярным венозным  
доступом. 

Описание клинического случая
В отделение сердечно-сосудистой хирургии Науч-

но-практического центра интервенционной кардиоанги-
ологии ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» 
(Сеченовский Университет) поступил пациент К. 35 лет с 
диагнозом венокорпоральной формы васкулогенной ЭД. 
По профессии пациент – программист, не женат, детей 
не имеет, с половым партнером находится в гражданском 
браке. Вредные привычки отрицает, несколько астени-
чен, физической культурой не увлекается, старается вести 
подвижный образ жизни. Пациент предъявил жалобы на 
сниженную силу эрекции, зачастую невозможность со-
вершить ПА. Из анамнеза известно, что в подростковом 
возрасте пациенту диагностирован венозный застой ма-
лого таза и левой ноги, поставлен диагноз синдрома Мея- 
Тернера с последующей имплантацией стента в левую об-
щую бедренную вену в одном из частных медицинских 
стационаров г. Москвы с хорошим эффектом. Кроме того, 
в течение последних нескольких лет отмечает нарушение 
ЭФ (отсутствие утренней эрекции и невозможность ее со-
хранения до конца ПА). Ранее консультирован урологом, 
андрологом и психологом, данных за психомоторный ха-
рактер нарушения ЭФ не выявлено, травмы, ранее перене-
сенные в этой области, отрицает. 

В 2022 г. больному в другом лечебном учреждении после 
выполнения необходимых диагностических исследований, 
в том числе МСКТ-кавернозографии, поставлен диагноз 
веногенной ЭД. Пациенту выполнена эмболизация вен ма-
лого таза, в частности вен перипростатического сплетения 
справа с установкой 3 спиралей. Несмотря на незначитель-
ное субъективное улучшение и на данные Международ-
ного индекса ЭФ (МИЭФ-5), до лечения суммарный балл 
составлял 8 (выраженная степень), а после проведенного 
лечения – 14 (умеренная степень), пациент повторно обра-
тился за консультацией в Клинику урологии им. Р.М. Фрон-
штейна ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им.  И.М.  Сеченова» 
(Сеченовский Университет) в июле 2024 г. и направлен в 
Научно-практический центр интервенционной кардиоан-
гиологии ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» 
(Сеченовский Университет) для проведения ему эндова-
скулярного лечения ЭД. 

В  Научно-практическом центре интервенционной кар-
диоангиологии пациента полностью обследовали. Клини-
ко-биохимические лабораторные показатели – в  норме, 
тестостерон – 31,8 нмоль/л. Пациенту провели фарма-
ко-индуцированную эходопплерографию ПЧ и МСКТ-ка-
вернозографию. По данным эходопплерографии ПЧ 
(ультразвуковой системы GE Voluson 730) структура ка-
вернозных тел и белочной оболочки однородная. Опре-

деляются контуры правой и левой кавернозных артерий. 
Стенки артерий четкие и ровные на протяжении всей об-
ласти сканирования. В  режиме цветного допплеровского 
картирования четко выявлен кровоток в проекции прок-
симальных отделов кавернозных артерий. После нагрузки 
10 мкг простагландина Е1 эрекцию отмечали через 10 мин. 
На фоне фарминдуцированной эрекции регистрируется 
значимое повышение пиковой систолической и конечной 
диастолической скорости кровотока в обеих кавернозных 
артериях. Линейная скорость кровотока по глубокой дор-
зальной вене ПЧ составила 47,7 см/с (рис. 1). Начало дету-
месценции произошло через 40 мин.

С целью подтверждения венозной утечки и оценки ве-
нозной анатомии половой системы пациенту проведена 
МСКТ-кавернозография. Фармакологическую стимуля-
цию осуществляли посредством введения 10 мкг проста-
гландина интракавернозно. Получены изображения в на-
тивную фазу (до введения контрастного вещества), а также 
через 30 с, 1, 3 и 5 мин после интракавернозного введения 
контрастного препарата (йогексола 350 мг/мл, 50 мл). По 
данным КТ в области наружной и внутренней поверхно-
стей правой лобковой кости определяются множествен-
ные гиперденсивные структуры, вероятно, эмболизацион-
ные спирали (рис. 2).

В левой общей подвздошной вене с выходом в нижнюю 
полую вену определяется стент (рис. 3).

Размеры, форма и ход кавернозных тел обычные. Отток 
контрастного препарата нарушен. На 30-й секунде опреде-
ляется наличие минимального сброса контрастного пре-
парата в перипростатическое сплетение через вену левой 
ножки ПЧ. На 1-й минуте отмечаются умеренное контра-
стирование вен в области левой ножки ПЧ и существен-
ный сброс контрастного препарата через вены правой 
ножки ПЧ и вены тазового сплетения справа (рис. 4).

На 3-й минуте сохраняется небольшой сброс контраст-
ного препарата через вены левой ножки ПЧ, отмечается 
усиление сброса контрастного препарата через вены пра-
вой ножки ПЧ и вены тазового сплетения справа (рис. 5). 
На 3-й минуте отмечается появление небольшого сброса 
контрастного препарата в общую бедренную вену справа 
через 2 небольших коллатерали диаметром 1,5 и 3 мм. 

На 5-й минуте сохраняются описанные патологические 
венозные дренажи без существенной динамики. 3D-ре-
конструкция КТ-картины нарушения вено-окклюзион-
ного механизма ПЧ приведена на рис. 6. Отмечены рез-
кий венозный сброс справа и умеренный венозный сброс  
слева. 

Пациенту предложено проведение повторной эмболи-
зации вен перипростатического сплетения, но с примене-
нием внутрисосудистого неадгезивного эмболизирующего 
клея «КАП». С учетом данных анамнеза и КТ принято ре-
шение о ретроградном доступе к перипростатическому ве-
нозному сплетению. Под ультразвуковым контролем пун-
ктирована локтевая вена на правой руке с последующей 
установкой в ней инъекционного катетера многократного 
использования размером 18G. Для уточнения анатомии 
венозной системы правой руки и выбора оптимального 
инструментария выполнена флебография (рис. 7), которая 
демонстрирует доступ к медиальной подкожной вене руки 
(vena basilica).

Инъекционный катетер в v. basilica по проводнику за-
менен на интродьюсер 5 Fr. На гидрофильном проводни-
ке 260  см катетер perfoma hockey stick проведен в правую 
внутреннюю подвздошную вену, выполнена флебография 
в режиме цифровой субтракционной ангиографии (digital 
subtraction angiography – DSA), выявлен патологический 
дренаж контрастированной крови из системы дорсальных 
вен ПЧ (рис. 8). 

На следующем этапе в область парапростатического спле-
тения проведен и установлен микрокатетер «Progreat» 2,4F 
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150 см на смонтированном 0,018” микропроводнике. Про-
водник извлечен, выполнена флебография целевой области 
для уточнения анатомии (рис. 9).

Затем по микрокатетеру доставлена и высвобождена под 
гидравлическим напором (2 мл физиологического раствора) 
эмболизирующая микроспираль Tornado MWCE-18-10-10.  
При контрольной флебографии выявлен резидуальный па-
тологический дренаж контрастированной крови. 

Для финальной эмболизации принято решение об ис-
пользовании жидкого неадгезивного эмболизата на ос-
нове сополимера этилена и винилового спирта «КАП», 
который предназначен для внутрисосудистой окклюзи-
рующей эмболизации целевого пространства. Данный эм-
болизат в Российской Федерации производит ООО  «Па-
радигма» (г. Екатеринбург), который зарегистрирован в 
Росздравнадзоре (РЗН) и имеет регистрационный но-
мер РЗН №2023/19889. «КАП» выпускается в 2 вариантах 
объема – 1,5 и 6 мл, а также в 2 вариантах вязкости – 18 и 
34  сСт (сантистокс) для низкопотоковых (венозных) и 
высокопотоковых (артериальных) эмболизаций соответ-
ственно. В  суспензионный раствор сополимера этилена 
и винилового спирта добавляется мелкодисперсный по-
рошок тантала в качестве рентгенконтрастного вещества, 
что обеспечивает флюороскопически контролируемую 
эмболизацию. Растворителем для эмболизата служит ди-
метилсульфоксид (ДМСО) – нетоксичное распространен-
ное в фармации вещество, которое безопасно растворяется 
в крови и интерстициальных жидкостях. При контакте с 
водой или кровью компоненты «КАП» выпадают в осадок, 
формируя губчатый связанный эмбол. Важным свойством 
неадгезивного эмболизата является способность затвер-
девать по направлению от наружного слоя к внутреннему, 
что позволяет ему продвигаться в сосуде более дистально. 
Поскольку «КАП» не адгезивен, смещение микрокатетера 
не требуется ни для продолжительного его введения, ни 
для постэмболизационной ангиографии. В набор для эм-
болизации входит все необходимое: стерильные флаконы с 
«КАП» и ДМСО, шприцы для введения указанных компо-
нентов, инструкция по применению (рис. 10).

Важным условием является ДМСО-совместимость мик- 
рокатетера и объема его мертвого пространства для вве-
дения последнего. Данная информация представлена, как 
правило, в спецификации к микрокатетеру. Рекомендуется 
вводить эмболизирующий материал с постоянной скоро-
стью 0,16 мл/мин или 0,25 мл/90 с. 

После заполнения мертвого пространства микрокате-
тера «progreat» ДМСО вводили эмболизат со скоростью 
около 0,16 мл/мин с непрерывным флюороскопическим 
контролем, при этом пациент выполнял затяжной ма-

невр Вальсальвы. Во время введения эмболизата пациент 
отметил покалывание и легкое жжение в промежности и 
правой ягодичной области, прекратившиеся сразу после 
завершения введения. При контрольной флебографии ви-
ден полный стаз контрастированной крови, определяются 
рентгенконтрастные массы полимера «КАП» в правой ча-
сти параспростатического венозного сплетения (рис. 11). 
После окончания процедуры эмболизации инструмента-
рий и интродьюсер, находящийся в v. basilica, извлекали. 
В завершение всей процедуры на место пункции наклады-
вали асептическую давящую повязку.

Пациента перевели в палату, где ему в течение суток 
осуществляли контроль за повязкой, назначали щадящий 
режим. Выписан на 2-е сутки с отсутствием жалоб и с ре-
комендациями об ограничении физической и сексуальной 
активности в течение 1 мес. Срок наблюдения за пациентом 
составил 4 мес. К концу 2-го месяца после вмешательства 
пациент отметил устойчивую утреннюю эрекцию. Соглас-
но данным опросника МИЭФ-6 суммарный балл поднялся 
с 8 (исходно) до 17, что соответствует легкой степени ЭД. 
От контрольного фарм-индуцированного ультразвукового 
исследования пациент отказался.

Заключение
Социальные и психологические последствия ЭД приве-

ли к тому, что фундаментальная медицина на протяжении 
долгого периода времени находится в поисках решения. Как 
известно, этиология васкулогенной ЭД является сложной и 
многофакторной, а точное взаимодействие всех вовлечен-

Рис. 1. Данные эходопплерографии ПЧ с фармакологической  
стимуляцией больного К.

Рис. 2. Данные 
МСТК-кавернозо-
графии больно-
го К. 
Стрелкой указаны 
гиперденсивные 
инородные струк-
туры (вероятно, 
спирали) в области 
правой лобковой 
кости.

Рис. 3. Данные 
МСТК-кавернозо-
графии больно-
го К. 
Стрелкой указан 
стент в левой общей 
подвздошной вене.

Рис. 4. Данные 
МСКТ-кавернозо-
графии больно-
го К. 
Стрелкой указана 
утечка контрасти-
рованной крови 
из кавернозных тел 
в области ножки ПЧ 
через вены правого 
кавернозного тела 
в тазовое сплете-
ние.
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ных физиологических механизмов до конца не изучено. 
Васкулогенная ЭД предлагает использовать современные 
эндоваскулярные технологии, восстанавливая скомпроме-
тированный артериальный приток в случае артериальной 
недостаточности или уменьшая венозный отток в случае 

венозно-окклюзивной дисфункции (ВОД). Физиология 
ВОД продемонстрирована в 80-х годах: пациенты, страда-
ющие ЭД из-за ВОД, обычно имеют повреждение гладкой 
мускулатуры кавернозных тел или белочной оболочки, или 
и того, и другого, что приводит к нарушению расширения 
сосудов [13]. Следовательно, вены ПЧ являлись предметом 
медицинской и немедицинской терапии на протяжении ве-
ков, как могла доказать система эрекционных колец, уста-
навливающихся на основание ПЧ для усиления и поддер-
жания эрекции [14].

Радикальным методом лечения васкулогенной формы 
ЭД является фаллопротезирование. Однако молодые муж-
чины с начальными стадиями ЭД, как правило, не соглаша-
ются на него, что делает особенно актуальным поиск аль-
тернативных способов сексуальной реабилитации. В этом 
плане методы эндоваскулярной хирургии выглядят пер-
спективно, однако возможности эндоваскулярной хирур-
гии сообществом урологов-андрологов недооценены. Тем 
не менее методы эмболизации должны быть рассмотрены 
во всех случаях подтвержденной ЭД из-за ВОД, особенно 
у молодых пациентов. Хотя метод не всегда успешно пол-
ностью восстанавливает ЭФ, в большинстве случаев па-
циенты имеют удовлетворительную ЭФ, просто прибегая 
к пероральной фармакотерапии (ингибиторами фосфоди- 
эстеразы 5), задерживая время протезирования ПЧ.

Целью операции по эмболизации путей венозного отто-
ка ПЧ является увеличение количества крови в каверноз-
ных телах при эрекции путем прекращения утечки крови 
через патологические дренажи при нарушении вено-ок-
клюзивной функции кавернозных тел. В тех случаях, когда 
пероральная фармакотерапия малоэффективна, эмболиза-
цию можно применять в качестве промежуточного этапа 
между терапией 2-й (интракавернозными инъекциями) и 
3-й линии (малоинвазивными методами, хирургическим 
протезированием). 

Рис. 6. 3D-реконструкция 
КТ-кавернозографии. 
Стрелками указаны 
значительный сброс 
контрастированной 
крови из кавернозных 
тел через венозный 
коллектор простатического 
сплетения в правую общую 
подвздошную вену  
(3–5-я минута после 
введения контрастного 
препарата).

Рис. 7. Флебография v. basilica dextra через 18G катетер.

a b

Рис. 8. Флебограмма: а – правой общей подвздошной вены;  
b – части путей оттока из папапростатического сплетения.

Рис. 5. Утечка контра-
стированной крови из 
кавернозных тел справа 
и появление небольшого 
сброса слева.
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Важное значение в диагностике васкулогенной ЭД от-
водится методам визуализации, в частости ключевое зна-
чение имеет МСКТ-кавернозография. В исследовании, в 
котором оценены 73 пациента, КТ заявлена как перспек-
тивный и эффективный метод диагностики ЭД сосудисто-
го происхождения [15]. В другом исследовании подчер-
кнуто, что КТ является надежным методом диагностики 
венозной ЭД, показывающим точное расположение веноз-
ной утечки при клиническом обследовании посредством 
более четких изображений [16]. МСКТ-кавернозография с 
фармакологической стимуляцией эрекции позволяет оце-
нить выраженность утечки и ее точную локализацию, дать 
информацию о типе утечки и анатомии дорзальной вены 
ПЧ, что в конечном итоге будет решающим при выборе эн-
доваскулярного доступа.

Как сообщают A. Rebonato и соавт. (2017 г.), антеград-
ный подход улучшает позиционирование и маневрен-
ность катетера благодаря небольшому расстоянию между 
сосудистым доступом и точкой подачи эмболизирующих 
материалов, что практически гарантирует контролируе-
мую и безопасную эмболизацию [17]. Исследователи из 
другой ведущей школы эндоваскулярного лечения ве-
ногенной ЭД в соавторстве с руководителем H. Hoppe 
также сообщают о преимуществах именно антеградно-
го транспенильного доступа для эмболизации, приводя 
49  выполненных антеградным пункционным методом 
эмболизаций без хирургического выделения и последую-
щего лигирования глубокой дорсальной вены ПЧ [12]. Из 
включенных в исследование пациентов только у одного не 
удалось выполнить антеградную транспенильную пунк-
цию по причине гипоплазированной дорзальной вены. 
Однако, как отмечают авторы, антеградный доступ может 
в некоторых случаях стать таким же сложным и обреме-
нительным, как и ретроградный доступ. Тем не менее они 
уверены в том, что антеградный подход с пункцией глубо-
кой дорзальной вены ПЧ под ультразвуковым контролем 
более полезен для пациента с точки зрения клинических  
результатов.

Ретроградный доступ с большим расстоянием от места 
доступа до целевого сплетения является явным лимитиру-
ющим фактором вмешательства. Трудности заключаются 
как в прохождении катетера через венозные клапаны, так 
и в обнаружении целевой зоны, поскольку ретроградное 
контрастирование венозной системы сильно затруднено. 
В  случаях повторных вмешательств или при рассыпном 
типе анатомии венозных коллекторов ПЧ ретроградный 
доступ может стать безальтернативным.

Рис. 9. Флебо-
грамма пациен-
та К. (в режиме 
DSA) характер-
ной «бабочки» 
парапростати-
ческого веноз-
ного сплетения 
у основания мо-
чевого пузыря.
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Выбор в качестве эмболизирующего материала именно 
неадгезивного полимерного агента обусловлен как досту-
пом, так и рецидивом ранее выполненной эмболизации 
в представленном клиническом случае. Клеевая основа 
«КАП» в этом смысле предположительно эффективнее 
блокирует отток, чем любая склеротерапия. Ретроградный 
доступ и отказ от склерозирующих материалов позволили 
избежать возможного рефлюкса эмболизационного мате-
риала в глубокие дорсальные вены ПЧ, что могло бы вы-
звать флебит.

Сообщается, что показатели технического успеха до-
стигают 97%, а показатели осложнений являются низ-
кими и составляют не более 5%, включая в основном не-
значительные осложнения, в то время как значительные 
осложнения, такие как легочная эмболия, чрезвычайно 
редки (<1%) [18]. Как сообщается в литературе, средний 
общий показатель клинического успеха составляет 60% 
(22–100%), включая различные техники вмешательства, а 
также частичное или полное улучшение ЭФ [18, 19]. Для 
полного улучшения, т.е. достаточной эрекции для выпол-
нения ПА без дополнительной необходимости в поддер-
живающих вазоактивных препаратах, показатели успеха, 
как правило, до сих пор находятся в пределах нижнего ди-
апазона спектра [20]. Сообщалось о долговечности успеш-
ного лечения в течение 22 мес после эмболизации [20]. 
Однако небольшие когорты пациентов, с одной стороны, 
а также неоднородные протоколы исследования и различ-
ные методы эмболизации, с другой, могут препятствовать 
воспроизводимости исследования. 

К сожалению, системы подсчета баллов, используемые 
для демонстрации эффективности рассматриваемой опе-
рации в послеоперационный период, в основном субъек-
тивны. Тем не менее в представленном клиническом случае 
после проведения вмешательства через 4 мес пациент от-
метил явное улучшение ЭФ. Иными словами, эмболизация 
венозной утечки жидким неадгезивным эмболизирующим 
агентом «КАП» являлась безопасной и эффективной в те-

чение этого срока. В пользу эндоваскулярных методов го-
ворит тот факт, что пациент почувствовал значительное 
улучшение после первой процедуры и с потерей половой 
потенции согласился на вторую эмболизацию. Эффек-
тивность повторной эмболизации вовсе не изучали, а в 
литературе она не описана. Соответственно, мы стреми-
лись описать и проиллюстрировать данную технику, что-
бы побудить других специалистов адаптироваться к ней. 
Кроме того, мы намеренно подчеркиваем необходимость 
предварительных исследований, особенно МСКТ-каверно-
зографии, с целью адекватного отбора пациентов и плани-
рования лечения. Результаты долгосрочного наблюдения 
представленного клинического случая ожидаются и будут 
последовательно проанализированы.
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Ретроспективное исследование результатов 
внутривенного использования железа 
карбоксимальтозата в короткие сроки перед 
кардиохирургическими вмешательствами
А.В. Степин*

ГБУЗ СО «Научно-практический центр специализированных видов медицинской помощи "Уральский институт 
кардиологии"», Екатеринбург, Россия

Аннотация
Цель. Оценить результаты внутривенного использования железа карбоксимальтозата (ЖКМ) в короткие сроки перед кардиохирургически-
ми вмешательствами у пациентов с дефицитом железа.
Материалы и методы. B ретроспективное исследование включены данные историй болезни 113 пациентов с дефицитом железа, которым 
проведено кардиохирургическое вмешательство. Всех пациентов разделили на две группы в зависимости от наличия (n=60) или отсутствия 
(n=53) анемии в предоперационном периоде. Рассмотрено влияние инфузии ЖКМ на уровень гемоглобина (Hb), ферритина, потребность 
в переливании эритроцитсодержащих компонентов крови, продолжительность послеоперационного периода, летальность и осложнения. 
Результаты. После инфузии ЖКМ в группе 1 отмечено увеличение уровня ферритина в среднем до 536,3±150,4 нг/мл, в группе 2 – до 
640,6±231,5 нг/мл (р=0,7). Увеличение уровня Hb после инфузии ЖКМ в группе 1 составило в среднем 5,1±3,2 г/л, в группе 2 – 3,5±5,0 г/л 
(р=0,0428). В послеоперационном периоде пациентам группы 1 перелито в среднем 0,08±0,3 дозы эритроцитсодержащих компонентов 
против 0,1±0,5 дозы в группе 2 (р=0,97). Летальных исходов не зафиксировано. Продолжительность лечения в отделении реанимации и 
общая продолжительность послеоперационного периода в обеих группах достоверно не отличались. Хирургические кровотечения за-
фиксированы у 3 (5%) пациентов в группе 1 и у 2 (3,7%) человек в группе 2 (р=0,372). Инфекционные осложнения выявлены у 1 пациента в 
каждой группе (p=0,93). 
Заключение. Использование однократной инфузии ЖКМ в короткие сроки перед кардиохирургическими вмешательствами позволяет эф-
фективно восстанавливать концентрацию ферритина и увеличивать уровень Hb у кардиохирургических пациентов с анемией и без нее, не 
влияя на риск развития инфекционных осложнений и летального исхода.

Ключевые слова: дефицит железа, кардиохирургия, железа карбоксимальтозат, железодефицитная анемия, гемотрансфузии
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A retrospective study of the results of intravenous use of iron 
carboxymaltosate in a short period of time before cardiac surgery
Artem V. Stepin*

Ural Institute of Cardiology, Ekaterinburg, Russia

Abstract
Aim. To evaluate the results of intravenous use of iron carboxymaltosate in the short term before cardiac surgery in patients with iron deficiency.
Materials and methods. The retrospective study included data from the medical records of 113 patients with iron deficiency who underwent cardiac 
surgery. All patients were divided into two groups depending on the presence (60 people) or absence (53 people) of anemia in the preoperative 
period. The effect of iron carboxymaltosate infusion on the level of hemoglobin (Hb), ferritin, the need for transfusion of erythrocyte-containing 
blood components, the duration of the postoperative period, mortality and complications was analyzed. 
Results. After iron carboxymaltosate infusion, an increase in ferritin levels was noted in group 1 to an average of 536.3±150.4 ng/ml, in group 2 – 
640.6±231.5 ng/ml (p=0.7). The increase in Hb levels after iron carboxymaltosate infusion in group 1 averaged 5.1±3.2 g/l, in group 2 – 3.5±5.0g/l 
(p=0.0428). In the postoperative period group 1 patients received an average of 0.08±0.3 doses of erythrocyte-containing blood components 
versus 0.1±0.5 doses in group 2 (p=0.97). No deaths were recorded. The duration of treatment in the intensive care unit and the total duration of the 
postoperative period in both groups did not significantly differ. Surgical bleeding was recorded in 3 patients (5%) of group 1 and 2 patients (3.7%) 
of group 2 (p=0.372). Infectious complications were detected in 1 patient in each group (p=0.93). 
Conclusion. The use of a single infusion of iron carboxymaltosate in a short time before cardiac surgery makes it possible to effectively restore ferri-
tin concentration and increase Hb levels in cardiac surgery patients with and without anemia, without affecting the risk of infectious complications 
and death.

Keywords: iron deficiency, cardiac surgery, iron carboxymaltosate, iron deficiency anemia, blood transfusion
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Введение
Анемия является независимым фактором риска неблаго-

приятных исходов в кардиохирургии, увеличивая риск ос-
ложнений, в том числе фатальных, удлиняя продолжитель-
ность лечения, а также снижая качество жизни пациентов 
в отдаленном периоде [1–5]. 

Всемирная организация здравоохранения определя-
ет анемию как снижение концентрации гемоглобина 
(Hb)<130 г/л у мужчин и <120 г/л у женщин, однако недав-
нее международное экспертное заключение рекомендует 
рассматривать в качестве целевого уровня Hb≥130 г/л у 
всех пациентов, которые подвергаются крупным хирурги-
ческим вмешательствам, вне зависимости от их пола [1–3]. 

Наиболее распространенной причиной анемии у боль-
ных, которым предстоит кардиохирургическое вмешатель-
ство, является дефицит железа (ДЖ) [1–6]. Сам по себе ДЖ 
также может оказывать негативное влияние на результаты 
операций на открытом сердце даже при нормальных пока-
зателях Hb [1–6]. Выделяют относительный и абсолютный 
ДЖ, критерии определения которого в различных источ-
никах варьируют [1–6]. Уменьшение концентрации такого 
основного внутриклеточного депо железа, как ферритин, 
<10–20 мкг/л, а также коэффициента насыщения транс-
феррина железом (КНТЖ)<20% обычно принимается за 
признак абсолютного ДЖ [2]. Функциональный ДЖ возни-
кает при снижении его доступности на фоне повышенной 
концентрации гепсидина, экспрессия которого зависит от 
уровня цитокинов, например интерлейкина-6 [6]. Сниже-
ние КНТЖ<20% и концентрации ферритина <100 мкг/л в 
настоящее время считается признаком функционального 
ДЖ, при этом корпускулярные индексы, к которым отно-
сятся средний объем эритроцита и среднее содержание Hb 
в эритроците, часто остаются неизменными [1–3, 6].

Существующие протоколы периоперационной профи-
лактики анемии и ДЖ в кардиохирургии помимо ферри-
тина и Hb могут учитывать другие факторы, например 
КТНЖ, С-реактивный белок, различные показатели обще-
го анализа крови, уровни витамина B12 и фолиевой кисло-
ты, функцию почек и щитовидной железы, выполняющих 
при этом второстепенную роль [6–9].

Внутривенные формы железа карбоксимальтозата 
(ЖКМ) позволяют быстро корригировать ДЖ [1, 3], одна-
ко его эффективность при использовании непосредствен-
но перед кардиохирургическими вмешательствами недос-
таточно изучена.

Цель исследования – оценка результатов внутривенно-
го использования ЖКМ в короткие сроки перед кардиохи-
рургическими вмешательствами у пациентов с ДЖ.

Материалы и методы
Ретроспективное одноцентровое исследование выпол-

нено на базе отделения кардиохирургии ГБУЗ СО «НПЦ 
СВМП “Уральский институт кардиологии”» г. Екатерин-
бурга. В исследование включены данные историй болез-
ни 113 пациентов, оперированных на открытом сердце 
за 2022–2024 гг. Все пациенты разделены на две группы. 
В группу 1 включены 60 пациентов с анемией в предопера-
ционном периоде. Анемия идентифицирована при уровне 
Hb<130г/л вне зависимости от пола. В группу 2 включены 
53 пациента без анемии. ДЖ идентифицирован в случае 
выявления ферритина <100 мкг/л. Протокол назначения 
ЖКМ представлен на рис. 1. Инфузию ЖКМ осуществляли 
за 1–3 дня до операции. 

Предоперационные характеристики пациентов пред-
ставлены в табл. 1. Обе группы сопоставимы по основным 
факторам риска и видам выполняемых вмешательств.

В процессе исследования идентифицированы следу-
ющие переменные: уровень Hb при поступлении, после 
инфузии ЖКМ, в первые сутки после операции, а также 
непосредственно перед выпиской, уровень ферритина до 

и после инфузии ЖКМ, продолжительность лечения в от-
делении реанимации, продолжительность послеопераци-
онного койко-дня, потребность в заместительных транс-
фузиях эритроцитсодержащих компонентов крови (ЭСК), 
инфекционные осложнения, рестернотомии по поводу 
хирургического кровотечения, госпитальная летальность.

Протокол гемостатической терапии в периоперацион-
ном периоде был одинаковым у всех пациентов, включая 
введение транексамовой кислоты до 5 г, во время (2 г) и 
после операции (3 г), использование реинфузии крови 
(селсейвера) во время операции. Показания к заместитель-
ным гемотрансфузиям определяли при уровне Hb<90 г/л в 
условиях нестабильной гемодинамики, а также при уровне 
Hb<80 г/л в условиях стабильной гемодинамики, с перели-
ванием 1 единицы ЭСК.

Статистический анализ
Описание категориальных признаков представлено в 

виде абсолютных и относительных частот встречаемости 
(абс., %), количественных признаков, не соответствующих 
нормальному закону, и порядковых признаков – в виде 
средней и стандартного отклонения. Сравнение двух не-

Ферритин 
при поступлении

Ферритин
при поступлении

<100 мг/л

Ферритин
при поступлении

>100 мг/л

Анемия, 
если Hb<130 г/л

Нет анемии, 
если Hb>130 г/л

Профилактика
кровопотери

1000 мг ЖКМ
внутривенно

500 мг ЖКМ
внутривенно

Рис. 1. Протокол назначения и дозирования ЖКМ у кардио-
хирургических больных.

Таблица 1. Предоперационные характеристики пациентов 
групп 1 и 2
Показатель Группа 1 Группа 2 р

Всего 60 53

Возраст, годы 66,6±9,7 64,5±9,5 0,23

Мужской пол, абс. (%) 30 (50) 30 (56,6) 0,48

Площадь поверхности тела, м2 29,6±4,0 29±4,2 0,43

Евроскор II 2,8±1,5 2,6±0,9 0,39

Фракция изгнания левого желу-
дочка (среднее значение)

45,8±12,1 46,1±11,1 0,89

Сохранена, абс. (%) 21 (35) 19 (35,8) 0,9

Умеренно снижена, абс. (%) 24 (40) 20 (37,7) 0,8

Снижена значительно, абс. (%) 15 (25) 14 (26,4) 0,86

Функциональный класс NYHA 
(среднее значение), асб. (%)

2,4±0,6 2,6±0,7 0,1

II 37 (61,7) 24 (45,2) 0,08

III 20 (33,3) 22 (41,5) 0,3

IV 3 (5) 5 (9,4) 0,35

Креатинин, ммоль/л 90,22±25,7 95,2±25,8 0,3

Вид вмешательства, абс. (%)

Врожденные, приобретенные 
пороки, опухоли сердца

10 (16,7) 9 (16,9) 0,96

Коронарное шунтирование 30 (50) 21 (39,6) 0,26

Хирургическое лечение сер-
дечной недостаточности

20 (33,3) 23 (43,4) 0,27

Примечание. NYHA (New York Heart Association) – Нью-Йоркская кардиологическая 
ассоциация.
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зависимых выборок по частоте встречаемости категори-
альных признаков выполняли при помощи хи-квадрата 
(в случае таблиц сопряженности 2×2 – с поправкой Йетса 
на непрерывность), а при наличии малых ожидаемых час-
тот (менее 5) применяли точный критерий Фишера. При 
сравнении порядковых признаков использовали критерий 
Стьюдента.

Результаты
Концентрация Hb у пациентов в группе 2 была выше 

во всех точках исследования (табл. 2). Уровень ферритина 
до инфузии ЖКМ составил 28±15,4 г/л в группе 1 против 
46,1±52,9 в группе 2, различия недостоверны (p=0,73). По-
сле инфузии ЖКМ в группе 1 отмечено увеличение уров-
ня ферритина в среднем в 19 раз (536,3±150,4; p=0,0001), в 
группе 2 – в 14 раз (640,6±231,5; p=0,0001), при этом показа-
тели ферритина после инфузии оказались сопоставимыми 
в обеих группах (р=0,7).

Увеличение уровня Hb отмечали у подавляющего боль-
шинства пациентов обеих групп (табл. 2). В группе 1 этот 
рост составил в среднем 5,1±3,2 мг (117,2±8,9 мг до инфу-
зии против 122,2±9,7 мг после инфузии; р=0,0039), в группе 
2 – 3,5±5,0 мг (139,2±7,7 мг до инфузии против 142,7±7,4 мг 
после инфузии; р=0,0188). Увеличение уровня Hb после ин-
фузии ЖКМ в группе пациентов с анемией оказалось дос-
товерно выше (р=0,0428).

Уровень Hb у пациентов группы 1 в первые сутки по-
сле операции оказался достоверно меньше по сравнению 
с пациентами группы 2 (22,7±11 мг против 29,7±13 мг; 
р=0,0025).

В послеоперационном периоде пациентам группы 1 пе-
релито 5 доз ЭСК, группы 2 – 6 доз ЭСК (в среднем на од-
ного человека 0,08±0,3 против 0,1±0,5; р=0,97). При этом 
4 пациентам группы 1 проведена трансфузия 1–2 доз ЭСК, 
а 2 больным группы 2 – трансфузия 3 доз ЭСК, различия 
статистически недостоверны (табл. 2). Потребность в гемо-
трансфузиях была связана с хирургическими кровотечени-
ями у 3 человек группы 1 (75% всех случаев) и у 2 пациен-
тов группы 2 (100% всех случаев). 

Продолжительность лечения в отделении реанимации и 
общая продолжительность послеоперационного периода в 
обеих группах достоверно не отличались (табл. 3). Хирур-
гические кровотечения с потребностью в реэксплорации 

и трансфузии ЭСК зафиксированы у 3 (5%) пациентов 
группы 1 и у 2 (3,7%) человек группы 2 (р=0,372). Глубокие 
формы инфекций области хирургического вмешательства 
зафиксированы у 1 пациента в каждой группе (см. табл. 3).

Летальных исходов (ЛИ) на госпитальном этапе в обеих 
группах не зафиксировано.

Обсуждение
Использование определения анемии, предлагаемого Все-

мирной организацией здравоохранения, подразумевает 
изучение дискретных значений, однако негативное влия-
ние анемии на исход лечения сильно зависит от ее тяжести 
[1–7], поэтому мы также анализировали непрерывные по-
казатели концентрации Hb и ферритина. В нашем исследо-
вании половую дифференциацию при выявлении анемии 
не проводили, т.к. по данным ряда предыдущих публика-
ций концентрация Hb 120–130 г/л у женщин может ассоци-
ироваться с неблагоприятными результатам лечения [1–3].

В нашем исследовании ЖКМ вводили в виде однократной 
инфузии в срок 1–3 дня перед оперативным лечением. Если 
кратность назначения ЖКМ в кардиохирургии в настоящее 
время не вызывает сомнений, то оптимальное время ин-
фузии внутривенного железа остается предметом дискус-
сий [10–14]. Наши данные подтверждаются результатами 
D.  Spahn и соавт. (2019 г.), также продемонстрировавших 
эффективность однократной дозы ЖКМ непосредственно 
перед кардиохирургическими вмешательствами [14].

Наши данные о значимом увеличении концентрации 
ферритина при применении внутривенного железа под-
тверждаются результатами других исследований [10–37]. 
Приведенный эффект обнаруживается у кардиохирурги-
ческих пациентов, в том числе при незначимом изменении 
концентрации Hb [10, 12, 14, 16, 18, 31–33, 35]. Полученные 
данные подтверждаются результатами систематических 
обзоров, исследованиями в популяциях некардиохирур-
гических и нехирургических пациентов [1, 2, 8, 11, 6, 7, 15, 
17, 19, 22–25, 27, 28, 38, 39]. По данным ряда исследований, 
динамика других показателей, характеризующих относи-
тельный и абсолютный ДЖ (КНТЖ и концентрация сы-
вороточного железа), при использовании внутривенного 
железа имеет сопоставимый c ферритином профиль [10, 
12, 14, 16, 18].

В нашем исследовании увеличение уровня Hb после 
инфузии ЖКМ составило 5,1±3,2г/л у пациентов с ЖДА 
и 3,5±5,0 у людей без анемии (p<0,05), что соответствует 
другим данным [10, 12, 14, 16, 30, 34, 36]. По результатам 
метаанализа, выполненного Е. Litton и соавт. (2013 г.), ис-
пользование внутривенных форм железа в предопераци-
онном периоде эффективно восстанавливает уровень Hb 
по сравнению с пероральными формами (на 7 г/л, 95% до-
верительный интервал – ДИ 5–8 г/л) [22]. В исследовании 
M. Cladellas и соавт. (2012 г.) показано, что использование 
внутривенных препаратов железа у пациентов с анемией 
позволяет увеличить уровень Hb в среднем на 14,2±1г/л 
[30], а по данным С. Evans и соавт. (2021 г.) – на 17  г/л 
(95% ДИ 13–21 г/л) [32]. В многоцентровом исследовании, 

Таблица 2. Динамика показателей Hb, ферритина и потреб-
ность в переливании ЭСК у пациентов групп 1 и 2
Показатель Группа 1 Группа 2 р

Всего 60 53

Hb, г/л

До инфузии 117,2±8,9 139,2±7,7 0,0001

После инфузии 122,2±9,7 142,7±7,4 0,0001

В первые сутки после опе-
рации

99,5 ±10,5 113,1±12,3 0,0001

Перед выпиской 109,4±9,9 124,2±14,7 0,0001

Изменения Hb, г/л

До инфузии – после инфузии 5,1±3,2 3,5±5,0 0,0428

После инфузии/первые сутки 22,7±11 29,7±13 0,0025

В первые сутки после опера-
ции – перед выпиской

10,2±18,3 11,2±8,8 0,8637

Ферритин

До инфузии 28±15,4 46,1±52,9 0,7301

После инфузии 536,3±150,4 640,6±231,5 0,7001

Гемотрансфузии

Перелито ЭСК 0,08±0,3 0,1±0,5 0,9727

0 доз 56 51 0,5

Пациентов с гемотрансфузия-
ми (всего доз)

4 (5) 2 (6) 0,5

1–2 дозы (всего доз) 4 (5) 0 0,06

Больше 2 доз (всего доз) 0 2 (6) 0,143

Таблица 3. Показатели продолжительности лечения, ЛИ  
и осложнений у пациентов групп 1 и 2
Показатель Группа 1 Группа 2 р

Всего 60 53

Продолжительность лечения в ПОП 
ПИТ, дни

2,2±2,1 2,1±2,4 0,815

Продолжительность послеоперацион-
ного периода, дни

8,3±3,5 7,3±2,7 0,095

Хирургические кровотечения, абс. (%) 3 (5) 2 (2,6) 0,372

ИСМП, абс. (%) 1 (1,6) 1 (1,8) 0,93

Госпитальная летальность, абс. (%) 0 (0) 0 (0) 1
Примечание. ПОП ПИТ – послеоперационная палата интенсивной терапии, ИСМП – 
инфекции, связанные с оказанием медицинской помощи.
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выполненном A. Klein и соавт. (2020 г.), использование 
внут ривенного железа приводило к увеличению уровня 
Hb в среднем на 8,4 г/л (95% ДИ 5,0–11,8 г/л; p<0,001) [34]. 
По данным H. Padmanabhan и соавт. (2018 г.), внутривенная 
форма ЖКМ увеличивает концентрацию Hb в среднем на 
1,0 г/л (95% ДИ -3,3–7,3 г/л) [35]. Такая волатильность мо-
жет быть связана с организацией предоперационной под-
готовки и ее продолжительностью, в том числе со сроками 
между инфузией ЖКМ и оперативным лечением [35].

По нашим данным, у 93% пациентов в группе 1 и у 94% 
человек в группе 2 переливание ЭСК не потребовалось 
(р=0,97). Практически во всех случаях гемотрансфузии 
были связаны с развитием хирургических кровотечений. 
Приведенные результаты подтверждаются данными мно-
гочисленных исследований, в которых продемонстрирова-
но снижение потребности в аллогенных гемотрансфузиях 
после коррекции ДЖ [14, 22, 30, 32, 36]. D. Spahn и соавт. 
(2019 г.) также указывают на снижение потребности в 
трансфузиях других компонентов крови после коррекции 
ДЖ в предоперационном периоде [14]. Необходимо отме-
тить, что потребность в переливаниях ЭСК может опре-
деляться выбором трансфузионной стратегии и исходной 
концентрацией Hb [3, 19, 21, 25, 30, 36].

По нашим данным, использование ЖКМ в предопераци-
онном периоде имеет высокую степень безопасности и не 
влияет на развитие ЛИ или инфекционных осложнений, 
количество которых было крайне низким (см. табл. 3), что 
подтверждают результаты других исследований, проде-
монстрировавших сопоставимую безопасность использо-
вания внутривенных форм железа с плацебо и перораль-
ными формами [10, 16, 30, 32, 33, 37]. Продолжительность 
лечения в отделении интенсивной терапии и общая про-
должительность послеоперационного периода у наших 
пациентов оказались сопоставимыми с другими работа-
ми [30, 36]. Результаты современных исследований под-
тверждают данные о том, что внедрение в клиническую 
практику ЖКМ позволяет практически нивелировать 
вероятность развития инфекций области хирургического 
вмешательства или других госпитальных инфекций, часто 
регистрировавшихся при использовании декстранов [8, 12, 
14, 25, 28, 30, 36–38].

Заключение
Использование однократной инфузии ЖКМ в короткие 

сроки перед кардиохирургическими вмешательствами поз-
воляет эффективно восстанавливать концентрацию фер-
ритина и увеличивать уровень Hb у кардиохирургических 
пациентов с анемией и без нее, не влияя на риск развития 
инфекционных осложнений и ЛИ.
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Введение
Амилоидоз – общий термин совокупности заболеваний, 

связанных с аномальным сворачиванием белков и форми-
рованием нерастворимых амилоидных фибрилл, которые, 
накапливаясь в тканях, вызывают повреждение органов, 
что в конечном итоге может привести к значительным на-
рушениям их функций [1, 2].

Впервые термин «амилоид» упомянут в 1842 г. немецким 
ботаником Матиасом Шлейденом, который занимался по-
иском крахмала в растениях, используя йодно-сернокис-
лотный тест [3]. Слово происходит от греческого amylym – 
«крахмал». В медицину данный термин ввел немецкий 
патолог Рудольф Вирхов. В 1854 г. он описал в своей ра-
боте «О веществе, обнаруженном в человеческом мозге и 
спинном мозге при химической реакции целлюлозы» не-
большие округлые отложения в нервной ткани, которые, 

реагируя с йодом и серной кислотой, меняли окрас с ко-
ричневого на синий [4, 5].

В настоящее время установлено 42 вида амилоидных фи-
бриллярных белков-предшественников, из которых 14 об-
наруживаются исключительно в форме системных отложе-
ний, 23 – только в составе локального амилоида, а 5 могут 
присутствовать в обеих формах [6]. Амилоидоз подразде-
ляется на 2 типа: системный – амилоид распространяется 
на расстоянии от места синтеза белка-предшественника, и 
локальный. Известно, что локальное отложение амилоида 
(или олигомер) также наблюдается при некоторых забо-
леваниях, таких как болезнь Альцгеймера, Паркинсона и 
сахарный диабет 2-го типа. Однако их не называют амило-
идозами ввиду сложного патогенеза [6].

Несмотря на этиологическую гетерогенность системно-
го амилоидоза, клинические проявления различных форм 
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Амилоидоз представляет собой гетерогенную группу заболеваний, ассоциированных с аномальной агрегацией белков и их отложением в 
органах и тканях в виде нерастворимых фибрилл. Разнородность клинических проявлений данной группы обусловлена различными белка-
ми-предшественниками и поражением различных органов и систем. Диагностика заболевания сложна и требует от врачей высокой клини-
ческой настороженности. К сожалению, в большинстве случаев диагностический путь пациента необоснованно удлинен, а эффективность 
терапии во многом определяется сроками постановки диагноза. Часто кардиолог является первым специалистом, к которому обращается 
пациент с данным тяжелым заболеванием. В статье освещены подходы к ранней диагностике амилоидоза с поражением сердца.

Ключевые слова: амилоидоз, кардиомиопатия, сердечная недостаточность, транстиретиновый, амилоидоз легких цепей иммуноглобулинов
Для цитирования: Никифорова Т.В., Магомедова З.М., Магарамова М.Ф., Першина Е.С., Щекочихин Д.Ю., Андреев Д.А. Амилоидоз сердца в 
практике кардиолога и терапевта. Consilium Medicum. 2025;27(1):32–37. DOI: 10.26442/20751753.2025.1.203105
© ООО «КОНСИЛИУМ МЕДИКУМ», 2025 г.

CASE REPORT

Cardiac amyloidosis in the practice of a cardiologist and therapist.  
Case report
Tatiana V. Nikiforova*1, Zainab M. Magomedova1,2, Madina F. Magaramova1, Ekaterina S. Pershina1,2,  
Dmitry Yu. Shchekochikhin1, Denis A. Andreev1

1Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia;
2Pirogov City Clinical Hospital, Moscow, Russia

Abstract
Amyloidosis is a heterogeneous group of diseases associated with abnormal protein aggregation and deposition in organs and tissues as insoluble 
fibrils. The heterogeneity of the clinical manifestations of these disorders is due to various precursor proteins and damage to various organs and systems. 
Diagnosis of the disease is complex and requires high clinical alertness from physicians. Unfortunately, in most cases, the patient's diagnostic path is 
unreasonably long, and the effectiveness of therapy is primarily determined by the timing of diagnosis. Often, the cardiologist is the first specialist to be 
approached by a patient with this severe disease. The article highlights approaches to early diagnosis of amyloidosis with heart involvement.
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во многом совпадают и зависят от пораженного органа. 
Чаще всего амилоидоз поражает сердце, органы централь-
ной вегетативной, периферической нервной системы, поч-
ки, печень, роговицу глаз, легкие и др.

Существуют различия в данных о количестве амилоидо-
генных белков-предшественников, которые могут вызы-
вать амилоидоз с поражением сердца. В последнем обнов-
лении номенклатуры амилоида от 2024 г. [6] указывается о 
наличии 8 белков-предшественников, которые могут стать 
причиной кардиального амилоидоза. Они кратко описа-
ны в табл. 1. В обзоре J. Maleszewski  [7] из клиники Mayo 
(2015 г.) также включены ALys (Lysozyme) – cобственный 
неопубликованный опыт автора, AApoAII (Apolipoprotein 
A-II). Диагностика аполипопротеин A-II-ассоциирован-
ного амилоидоза проводилась на биопсийной ткани поч-
ки, при этом поражение сердца оценивалось с помощью 
неинвазивной визуализации  [8]. В публикации рабочей 
группы Европейского общества кардиологов по заболева-
ниям миокарда и перикарда от 2021 г. также указаны AFib 
(Fibrinogen α) – амилоидоз, связанный с фибриногеном α, и 
AGel (Gelsolin) – гелсолиновый амилоидоз [9].

Сердце является одним из наиболее часто поражаемых 
органов при амилоидозе, и его вовлеченность представля-
ет собой один из основных факторов, определяющих вы-
живаемость пациента  [10]. Чем раньше будет обнаружен 
кардиальный амилоидоз, тем лучше прогноз [11], и именно 
кардиолог может оказаться первым врачом на диагности-
ческом пути пациента.

Как заподозрить амилоидоз на приеме 
у кардиолога?

В настоящее время свыше 98% случаев сердечного амило-
идоза связано с амилоидозом легких цепей (light chain amy-
loidosis – AL) и транстиретиновым амилоидозом (transthyre-
tin amyloidosis – ATTR). AL вызван агрегацией легких цепей 
моноклональных иммуноглобулинов (каппа, лямбда), проду-
цируемых дискразией плазматических клеток. ATTR вызван 
сворачиванием фибрилл из белка-предшественника тран-
стиретина (TTR). Он может изменяться в результате мутации 
гена, при семейной форме заболевания, в виде вариантного 
типа (наследственного – ATTRv), либо по неизвестным при-
чинам при приобретенном, ненаследственном типе («дикого 
типа», ранее называемый «сенильным», «старческим», wild 
type – ATTRwt). TTR, как известно, присутствует в нашем ор-
ганизме в норме, вырабатывается в печени и транспортирует 
тироксин и ретинол. Причины развития ATTRwt, отложения 
нерастворимых фибрилл из нормального варианта белка в 
пожилом возрасте, остаются невыясненными.

Для обоих заболеваний характерно прогрессирование 
сердечной недостаточности с рестриктивным паттер-
ном  [12], часто на фоне синусового ритма. Признаки и 
симптомы, которые должны вызывать подозрение на ами-
лоидоз, часто неспецифичны, поэтому установление диа-
гноза затруднено. В связи с отсутствием ярких проявлений 
необходима настороженность врачей к данному грозному 

заболеванию. Симптомы часто напоминают признаки бо-
лее распространенных заболеваний  [13]. Для облегчения 
диагностики и инициации дифференциально-диагности-
ческого пути амилоидоза (о котором будет сказано далее) 
разработана система «красных флагов»:

Общие «красные флаги» для ATTR и AL:
1.  Кардиологические: 
•  симптомы сердечной недостаточности;
•  увеличение толщины стенки левого (ЛЖ) и, возможно, 

правого желудочка (ПЖ) при эхокардиографии (ЭхоКГ) 
без соответствия на электрокардиограмме – ЭКГ (сни-
жение вольтажа QRS)*;

• псевдоинфарктные изменения на ЭКГ;
•  нарушения ритма и проводимости сердца, необходи-

мость в установке электрокардиостимулятора;
•  диастолическая функция ЛЖ 2-го типа или более;
•  дилатация предсердий;
•  снижение продольной деформации ЛЖ с сохранением 

в апикальной части;
•  стеноз аортального клапана;
•  диффузное субэндокардиальное или трансмуральное 

позднее усиление гадолиния при магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) сердца с увеличением внекле-
точной объемной фракции;

•  стойкое низкоуровневое повышение тропонина, повы-
шенный уровень натрийуретического пептида;

•  непереносимость вазодилатирующих антигипертен-
зивных препаратов (гипотензия при применении) или 
необъяснимая нормализация артериального давления 
при предшествующей артериальной гипертензии;

•  ортостатическая гипотензия.
2.  Желудочно-кишечные симптомы: чередование диареи 

и запоров, тошнота, потеря аппетита.
3.  Двусторонний синдром запястного канала.

Таблица 1. Краткое описание типов сердечного амилоидоза

Тип амилоида Белок-предшественник

AL
Immunoglobulin light chain – легкие цепи 
иммуноглобулина (каппа, лямбда)

AH
Immunoglobulin heavy chain – тяжелые 
цепи иммуноглобулина

ATTRwt Transthyretin – TTR

ATTRv Transthyretin – TTR

AA
Serum amyloid A – сывороточный амило-
идный белок

AApoAI Apolipoprotein A-I – аполипопротеин A-I

AApoAIV, дикий тип Apolipoprotein A-IV – аполипопротеин A- IV

AApoAIV, вариантный тип Apolipoprotein A-IV – аполипопротеин A- IV

Aß2M, вариантный тип ß2-microglobulin – ß2-микроглобулин

AANF – изолированный 
предсердный амилоидоз

Atrial natriuretic factor – предсердный 
натрийуретический фактор
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4.  Периферическая невропатия, проявляющаяся онеме-
нием и покалыванием в конечностях.

5.  Другие: усталость, недержание мочи, эректильная дис-
функция.

Внесердечные красные флаги ATTR:
1.  Сужение позвоночного канала (спинальный стеноз).
2.  Офтальмологические симптомы: изменения в рогови-

це, включая ее утолщение или окрашивание.
3.  Возрастная предрасположенность: заболевание чаще 

встречается у лиц старше 60 лет (ATTRwt – обычно у 
людей старше 75 лет).

4.  Семейный анамнез: наличие мутаций в гене TTR или 
случая заболевания в семье (для ATTRv).

5.  Спонтанный разрыв сухожилия бицепса (без предше-
ствующего травматического воздействия).

Красные флаги AL:
1.  Постоянная необъяснимая усталость.
2.  Потеря массы тела.
3.  Нефротический синдром: отеки и протеинурия.
4.  Нарушения функции почек: повышение уровня креа-

тинина в крови.
5.  Макроглоссия.
6.  Увеличение подчелюстной железы.
7.  Периорбитальная пурпура [14, 15].
*Стоит напомнить, что снижением вольтажа QRS следует 

считать снижение амплитуды комплекса QRS в стандарт-
ных отведениях (от конечностей) менее 5 мм и/или в груд-
ных отведениях менее 10 мм.

Согласно рекомендациям, сформированным рабочей 
группой экспертов Европейского общества кардиологов от 
2021 г., при выявлении гипертрофии ЛЖ≥12 мм и нали-
чии одного и/или более «красных флагов» необходимо 
исключение амилоидоза. При подозрении на амилоидоз 
необходимо исключить наличие субстрата для AL-амило-
идоза, т.е. наличие патологической секреции легких цепей 
иммуноглобулина, которые вырабатываются опухолевыми 
клетками в костном мозге. Для подтверждения ATTR-ами-
лоидоза используется сцинтиграфия миокарда с примене-
нием костного трейсера, пирофосфата техниция. В случае 
ATTR сердце накапливает данный радиофармпрепарат 
(РФП) так же или больше, чем костная ткань. 

Алгоритм исключения амилоидоза сердца
I этап: 
•  проведение сцинтиграфии миокарда, включающее в 

себя прицельное планарное исследование и однофо-
тонную эмиссионную компьютерную томографию 
(ОФЭКТ) сердца через 1/3 ч после внутривенного вве-
дения технеция – 99m-пирофосфата, 99m Tc-3,3 – ди-
фосфоно-1,2-пропанодикарбоновой кислотой или 99m 
Tc-гидроксиметилендифосфонатом (в России доступен 
препарат «99mTc-Пирфотех»);

•  иммунохимический анализ образцов сыворотки крови, 
включающий электрофорез белков сыворотки и мочи с 
иммунофиксацией, количественное определение содер-
жания свободных легких цепей (СЛЦ) иммуноглобули-
нов сыворотки крови с определением их соотношения 
и электрофорез белков суточной мочи (определение 
белка Бенс-Джонса).

II этап: 
•  при обнаружении моноклонального белка (парапро-

теина) или аномального соотношения легких цепей 
каппа/лямбда рекомендуется проведение биопсии под-
кожно-жировой клетчатки, костного мозга или пора-
женного органа с окрашиванием конго красным. При 
положительном результате  – типирование амилоида: 
протеомный анализ с использованием масс-спектроме-
трии («золотого стандарта»), иммуногистохимии или 
иммуноэлектронной микроскопии;

•  при наличии накопления GRADE 2 или 3 по данным 
ОФЭКТ через 3 ч после введения РФП  – проведение 
генетического исследования с целью исключения/под-
тверждения мутации гена TTR.

В настоящее время для диагностики АТТR достаточно 
неинвазивных методов, биопсийное подтверждение не 
требуется.

ATTR верифицируется при наличии накопления GRADE 
2 или 3 по данным ОФЭКТ через 3 ч после введения РФП 
при отрицательных результатах гематологических тестов 
сыворотки крови и мочи и при наличии критериев на 
ЭхоКГ/МРТ.

Все остальные типы амилоидозов можно считать под-
твержденными при выявлении амилоида по результатам 
эндомиокардиальной биопсии либо при выявлении амило-
ида по результатам экстракардиальной биопсии (костного 
мозга/подкожно-жировой клетчатки/пораженного органа) 
при наличии критериев на ЭхоКГ или МРТ.

В качестве иллюстрации представляем 2 клинических 
случая.

Клинический случай 1
Пациентка N., 56 лет, некурящая, с активным обра-

зом жизни, без хронических заболеваний, имеет в анам- 
незе длительный отказ от употребления мяса. В  2022  г. 
длительно имела симптомы респираторной инфекции, 
после чего заметила появление слабости, утомляемости, 
одышки при привычных физических нагрузках, что связы-
вала с перенесенным бронхитом. Ранее не обследовалась. 
Обратилась в частную клинику с указанными жалобами 
в июне 2023 г. По данным ЭКГ зарегистрированы сниже-
ние вольтажа QRS, блокада передней ветви левой ножки 
пучка Гиса, также описываются «рубцовые изменения 
миокарда перегородочной области». По данным ЭхоКГ: 
фракция выброса (ФВ)  – 50%, зоны гипокинезии задней 
стенки ЛЖ, дилатация левого предсердия (39×62  мм), 
митральная регургитация 2-й степени, гипертрофия ЛЖ 
(толщина межжелудочковой перегородки  – 14,5  мм, тол-
щина задней стенки ЛЖ  – 18 мм), малый выпот в поло-
сти перикарда. По данным ультразвукового исследования 
плевральных полостей выявлен двухсторонний гидро-
торакс (справа  – до 900  мл, слева  – до 100  мл), в связи с 
чем экстренно госпитализирована в пульмонологическое 
отделение стационара Московской области в июне 2023 г. 
В анализах крови обращало внимание наличие гипопро-
теинемии (50 г/л). По данным КТ органов грудной клетки 
выявлены двусторонний гидроторакс с признаками ком-
прессионно-ателектатических изменений обоих легких, 
вероятно, застойного характера, малый гидроперикард. 
Состояние расценено как острый бронхит, декомпенса-
ция хронической сердечной недостаточности на фоне 
перенесенного инфаркта миокарда неизвестных сроков 
давности. Проводилась антибактериальная, диуретиче-
ская терапия, пациентка выписана с рекомендациями 
постоянного приема препаратов: Верошпирона, торасе-
мида, бисопролола, аторвастатина, ацетилсалициловой 
кислоты. После выписки по данным лабораторных иссле-
дований крови: мозговой натрийуретический пептид  –  
7060  пг/мл. При перфузионной томосцинтиграфии ми-
окарда (синхронизированной с ЭКГ) от 5 июля 2023 г. с 
технецием (99mTc-МИБИ) убедительных данных за очаго-
во-рубцовое поражение миокарда не получено. 

Учитывая выраженную гипертрофию миокарда по дан-
ным ЭхоКГ, снижение вольтажа QRS на ЭКГ, высокие био-
маркеры и значительную протеинурию, заподозрен ами-
лоидоз. В этом случае первым обследованием являлось 
выполнение сцинтиграфии миокарда с пирофосфатом 
технеция: коэффициент накопления в миокарде 1,12 через 
3 ч после введения индикатора – картина не характерна для 
ATTR (GRADE 1); рис. 1.
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На следующем этапе при иммунохимическом исследо-
вании крови и мочи в сыворотке увеличено количество 
лямбда-СЛЦ до 314 мг/л (норма – 5,7–26,3) с дисбалансом 
соотношения каппа/лямбда-СЛЦ – 0,04 (норма – 0,26–1,65), 
также в моче выявлен белок Бенс-Джонса лямбда в следо-
вом количестве, суточная протеинурия составила 6,57 г/сут.  
Таким образом, выявлена парапротеинемия. Для установ-
ления AL-амилоидоза необходимо морфологическое под-
тверждение. Выполнена биопсия подкожно-жировой клет-
чатки передней брюшной стенки. Во всех препаратах по 
ходу коллагеновых волокон и в стенках отдельных сосудов 
определяются отложения масс амилоида. В трепанобиоп-
тате костного мозга при иммунофлюоресцентном исследо-
вании также обнаружены депозиты AL-амилоида, лямбда 
(++). Уровень плазмоцитоза костного мозга составил 8%, 

что меньше критерия диагноза миеломной болезни. Диа-
гностирован AL-амилоидоз. Консультирована гематоло-
гом, инициирована полихимиотерапия по протоколу VCD. 

Клинический случай 2
Мужчина N., 83 года, ранее  – профессиональный тренер 

спорта высших достижений, который, выйдя на пенсию, про-
должает активный образ жизни, проходит ежегодные дис-
пансеризации, наличие хронических заболеваний в анамнезе 
отрицает. С декабря 2022 г. отмечал постепенное и незначитель-
ное снижение толерантности к физическим нагрузкам в связи 
с одышкой. В январе в связи со снижением слуха обратился к 
оториноларингологу, по причине чего проводились инфузии 
дексаметазона в течение 7 дней, на фоне чего отметил появле-
ние тяжести в левой половине грудной клетки, прогрессирова-
ние одышки при минимальной нагрузке и в покое. Госпитали-
зирован в клинику кардиологии с декомпенсацией сердечной 
недостаточности. По данным ЭКГ обращало внимание сниже-
ние вольтажа QRS в стандартных отведениях (рис. 2). По дан-
ным ЭхоКГ – снижение ФВ до 35%, систолическая функция 
обоих желудочков снижена, зон нарушения локальной сок- 
ратимости ЛЖ не обнаружено, дилатация полостей обо-
их предсердий (левое предсердие: 39,18 мл/м2, правое пред-
сердие: 39,69 мл/м2), гипертрофия ЛЖ (толщина межже-
лудочковой перегородки  – 1,7 см, толщина задней стенки 
ЛЖ – 1,6 см), трикуспидальная регургитация 1–2-й степени, 
митральная регургитация 2-й степени, диастолическая дис-
функция ЛЖ 3-го типа (Е: 106 см/с. А: 22 см/с. E/A (N  – 1):  
4,8. Emed: 6,1 см/с. E/Emed: 17,4. Elat: 7,9 см/с 13,5  см/с E/E’: 
15,2), в полости перикарда минимальное количество жид-
кости (4 мм), признаки легочной гипертензии (систоличес- 
кое давление в легочной артерии  – 51 мм рт. ст.), открытое 
овальное окно. На фоне проведенного лечения явления сер-
дечной недостаточности компенсированы. В  связи с наличи-
ем низкого вольтажа в стандартных отведениях на ЭКГ при 
наличии гипертрофии ЛЖ по данным ЭхоКГ, признаков сер-
дечной недостаточности заподозрен амилоидоз. По данным 
сицнтиграфии миокарда с РФП (пирофосфатом технеция): 
коэффициент накопления в миокарде 2,28 по сравнению с 
контрлатеральной референсной областью (+128%), GRADE 
3  – сцинтиграфическая картина ATTR сердца (рис. 3). В ди-
намике на ЭхоКГ ФВ  – 57%, систолическая функция сохра-
нена, однако отмечается снижение глобальной продольной 
деформации ЛЖ (-9,5) с сохранением деформации в области 
верхушки (рис. 4, a, b), диастолическая дисфункция GRАDE 2. 
При иммунохимическом анализе белков крови и мочи данных 
за парапротеинемию не получено. Таким образом, диагности-
рован ATTR. Проведен также ДНК-анализ, по результатам 
которого патогенных и вероятно патогенных вариантов в гене 
TTR не обнаружено, что говорит о наличии сенильного, а не 
наследственного ATTR-амилоидоза. Инициирована терапия 
тафамидисом – стабилизатором белка TTR. Пациент сохраня-
ет активный образ жизни, занимается спортом. Явления сер-
дечной недостаточности, потребовавшие госпитализации, не 
отмечены до настоящего времени.

В данном случае, учитывая регулярные диспансеризации 
и активный интерес пациента к состоянию собственного 
здоровья, ранее неоднократно выполнялась ЭхоКГ, по дан-
ным которой описано наличие гипертрофии стенок ЛЖ. 
Однако, вероятно, картина интерпретировалась врачами 
как результат высокой физической активности мужчины. 
Наличие дискордантного низкого вольтажа на ЭКГ явля-
ется очень ярким проявлением амилоидоза. 

Следует обратить внимание, что наличие отрицательного 
генетического теста не исключает диагноза ATTR (типич-
ный пациент с ATTRwt – пожилой человек с GRADE 2–3 по 
сцинтиграции с РФП, с отрицательными гематологически-
ми тестами и отрицательным генетическим тестом). Важно 
отметить, что отсутствие амилоида при биопсии различ-
ных органов также не исключает диагноза ATTR. К сожале-
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Рис. 1. Сцинтиграфическая картина через 3 ч после введе-
ния РФП у больной сAL-амилоидозом (GRADE 1): 
a – планарное исследование – статическая сцинтиграфия в 
передней прямой проекции. Сравнение накопления РФП в 
области сердца (2) с контрлатеральной областью ребер (1). При 
вычислении соотношения – GRADE 1 – видимое накопление, 
но его интенсивность ниже, чем в костных структурах; b – 
гибридное исследование – ОФЭКТ: стенка и полость ЛЖ в 
области сердца (4) четко не дифференцируются, накопление 
РФП преимущественно в пуле крови (показано синим цветом), 
не превышает накопление в ребрах. Цифрой 3 отмечен 
позвоночник.
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нию, ошибки подобного рода являются довольно частыми 
и по настоящее время, задерживая постановку диагноза и 
инициацию терапии. 

Особенно важно учитывать, что для ATTRwt характерны 
появление симптомов и дальнейшее их прогрессирование 

в пожилом и старческом возрасте. Согласно статистике ве-
роятность наличия амилоидоза в такой группе пациентов 
может достигать 20%, что, возможно, находится в обратной 
зависимости от частоты направления на обследования на 
предмет выявления данного заболевания.

Несмотря на то что в данной статье оба пациента ранее 
отрицали наличие хронических заболеваний, данный факт, 
бесспорно, не должен посеять ложную мысль, что так проис-
ходит у всех. Пациенты, как и остальные, могут иметь в анам-
незе инфаркты, оперативные вмешательства, неконтролируе-
мую артериальную гипертензию, анемию и другие патологии. 

Заключение
Клинические проявления амилоидоза разнообразны, в свя-

зи с чем высока важность слаженной работы специалистов, 
необходим мультидисциплинарный подход к диагностике 
системного амилоидоза. Прогноз во многом определяется 
состоянием сердца пациента. Амилоидоз требует вниматель-
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Рис. 4. ЭхоКГ-картина у больного с ATTR-амилоидозом: 
a – глобальная продольная деформация ЛЖ («бычий глаз», 
«вишенка на торте»), в англоязычной литературе – global 
longitudinal strain. Стрелка «1» указывает на верхушку ЛЖ, 
в которой параметры деформации (по-простому говоря, 
сократимости) сохранены (отмечено красным). Стрелка «2» 
указывает на базальные и средние сегменты, в которых данный 
параметр снижен (феномен apical sparing);  
b – 4-камерная позиция при ЭхоКГ. Стрелки «3» и «5» указывают 
на стенки ПЖ и ЛЖ соответственно, «4» – межжелудочковая 
перегородка (обращает внимание наличие «зернистости»).

Рис. 2. ЭКГ пациента с ATTR-амилоидозом. 
В стандартных отведениях – снижение вольтажа комплекса QRS 
(амплитуда комплекса – менее 5 мм).
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Рис. 3. Сцинтиграфическая картина у больного с ATTRwt: 
a – планарное исследование – статическая сцинтиграфия  
в передней прямой проекции. Сравнение накопления РФП  
в области сердца (2) с контрлатеральной областью ребер (1). 
При вычислении соотношения – Grade 3 – видимое накопление, 
но его интенсивность выше, чем в костных структурах;  
b – гибридное исследование – ОФЭКТ: четко дифференцируются 
стенка ПЖ (3), ЛЖ (5) и межжелудочковая перегородка (4) 
[показано желтым цветом], накопление РФП в которых 
превышает накопление в ребрах.
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ности врачей разных специальностей, в особенности кардио-
логов, и знания «красных флагов». Снижение времени от на-
чала появления симптомов до постановки диагноза, раннее 
выявление амилоидной кардиомиопатии и начало патогене-
тической терапии значительно повышают шансы на эффек-
тивное лечение, что значимо улучшает прогноз для пациента.
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Введение
Острый перикардит (ОП)  – это воспалительное пора-

жение сердечной оболочки (перикарда), развившееся как 
самостоятельная нозология либо как осложнение другого 
заболевания  [1]. Истинная распространенность ОП неиз-
вестна, но, согласно современным данным, на долю ОП при-
ходится до 5% обращений в отделения неотложной помощи 
по поводу боли в грудной клетке  [2]. Ввиду неспецифиче-
ской клинической картины и отсутствия специальных мето-
дов диагностики постановка диагноза ОП может вызывать 
трудности [1]. Поздняя диагностика способствует задержке 
инициации медикаментозной терапии, основой которой 
является длительный прием эмпирически назначенных не-

стероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) 
в установленных клиническими рекомендациями дозах [1]. 

Известно, что для ОП характерно благоприятное тече-
ние: госпитальная смертность составляет менее 1% и об-
условлена в основном сопутствующей патологией [3]. Не-
смотря на это, ОП может значительно снижать качество 
жизни пациентов ввиду выраженного болевого синдрома, 
развития тампонады сердца, в ряде случаев  – рецидиви-
рующего характера развития  [1]. Российским кардиоло-
гическим обществом (РКО) и Европейским обществом 
кардиологов подчеркивается, что наиболее эффективным 
способом профилактики осложнений ОП является своев-
ременное начало надлежащего лечения [1, 4]. 
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Острый перикардит: особенности диагностики 
и лечения в реальной практике
К.М. Беселия*, А.В. Алабушев, С.А. Королева, Л.Л. Опиева, Ф.А. Эльджаркиева, М.С. Долгая, 
А.Р. Гайнутдинова, Д.Г. Гогниева

ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России  
(Сеченовский Университет), Москва, Россия

Аннотация
Обоснование. Острый перикардит (ОП) – воспалительное заболевание перикарда, требующее своевременной и точной диагностики для 
предотвращения потенциально опасных осложнений. В статье рассматриваются ключевые аспекты диагностики и лечения ОП в реальной 
клинической практике. Ввиду неспецифической клинической картины и отсутствия специальных методов диагностики постановка диагноза 
ОП может вызывать трудности. Примерно у 1/3 пациентов течение заболевания принимает рецидивирующий характер, что требует оценить 
возможные факторы риска повторных эпизодов ОП. Клиническая практика ведения пациентов с ОП в Российской Федерации ограничена 
описанием отдельных случаев. 
Цель. Оценить особенности ведения и лечения пациентов с ОП в госпитальном регистре.
Материалы и методы. Ретроспективное исследование проведено в московских больницах ГБУЗ «ГКБ им. С.С. Юдина» и ГБУЗ «ГКБ №1 
им. Н.И. Пирогова» с января 2023 по сентябрь 2024 г. Протокол одобрен этическим комитетом ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» 
(Сеченовский Университет). Анализировались карты пациентов с диагнозом ОП. Критерии включения: возраст ≥18 лет, наличие 2 из 4 боль-
ших критериев ОП. Исключались пациенты с ВИЧ, беременностью, острыми психическими состояниями и тяжелой хронической почечной 
недостаточностью (расчетная скорость клубочковой фильтрации <15 мл/мин/1,73 м²).
Результаты. Включены 40 пациентов с ОП. Оценивалось соответствие диагностических характеристик с большими критериями диагностики: 
1 из 4 больших критериев встречался у 7 (17%) человек, 2 из 4 – у 25 (63%), 3 из 4 – у 8 (20%), полное соответствие всем критериям отсут-
ствовало. У 27 (68%) пациентов отмечены изменения на электрокардиограмме, элевация сегмента ST – у 24 (60%), во всех отведениях – толь-
ко у 3 (13%). Депрессия PQ и шум трения перикарда не фиксировались. ОП диагностировали в день госпитализации у 29 (73%) пациентов, 
у 11 (27%) – на 2-е сутки после проведения коронароангиографии. У 4 (10%) развилась острая сердечная недостаточность, требующая диу-
ретиков. Монотерапия нестероидными противовоспалительными препаратами (НПВП) применялась у 21 (53%) пациента, комбинированная 
терапия НПВП + колхицин – у 6 (15%). Бактериальная этиология ОП помимо антибиотиков также требует назначения комбинации НПВП/
глюкокортикостероиды (ГКС) + колхицин. В обсуждаемом исследовании терапия НПВП, ГКС и колхицином инициировалась только при не-
эффективности антибактериальной терапии, что не соответствует клиническим рекомендациям. Дозировка НПВП соответствовала реко-
мендациям в 40% случаев, адекватная доза колхицина – в 28%. Комбинированная терапия при выписке рекомендована в 21 (52,5%) случае. 
Корректные дозы и сроки указаны у 18 (44%) и 7 (17,5%) пациентов.
Заключение. Диагноз ОП чаще ставился в первые сутки, у остальных задержка в диагностике связана с повышением тропонина и элевацией 
сегмента ST на электрокардиограмме, что требует проведения коронароангиографии с целью дифференциальной диагностики. Основные 
ошибки лечения: некорректные дозы НПВП/ГКС, отсутствие колхицина в терапии и сроков приема в выписных эпикризах, а также сведений 
об ограничениях физической нагрузки.

Ключевые слова: острый перикардит, нестероидные противовоспалительные препараты, колхицин, глюкокортикостероиды, элевация сег-
мента ST, боль в груди, шум трения перикарда, перикардиальный выпот
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Клиническая практика ведения пациентов с ОП в нашей 
стране ограничена описанием отдельных случаев [5, 6]. В этой 
связи интерес представляет оценка особенностей ведения и 
лечения пациентов c ОП в рамках госпитального регистра.

Материалы и методы 
Ретроспективное исследование проведено на базе город-

ских клинических больниц ГБУЗ «ГКБ им. С.С. Юдина» и 
ГБУЗ «ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова» (г. Москва) в период с 
января 2023 по сентябрь 2024 г. Протокол исследования 
одобрен локальным этическим комитетом ФГАОУ ВО 
«Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» (Сеченовский Уни-
верситет), выписка №17-23. Ввиду ретроспективного ди-
зайна подписания добровольного информированного со-
гласия не требовалось. 

Проанализированы электронные карты всех пациентов, 
выписанных с диагнозом ОП, и собраны данные о госпи-
тализации с момента обращения в приемное отделение до 
выписки или смерти в больнице. Критерии включения сле-
дующие: возраст ≥18 лет; ОП, установление диагноза кото-
рого требовало наличия 2 из 4 больших критериев [4]: 

1)  боль в груди; 
2)  шум трения перикарда;
3)  специфические конкордантные изменения сегмента ST и 

депрессия интервала PQ или PR на электрокардиограмме;
4)  перикардиальный выпот (новый или рецидивирующий).
Критерии исключения: инфицирование ВИЧ; беремен-

ность; острые психические состояния; хроническая бо-
лезнь почек с расчетной скоростью клубочковой филь-
трации (рСКФ)<15 мл/мин/1,73 м2 (по формуле Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration), заместительная 
почечная терапия.

Всем больным проведены рентгенография органов груд-
ной клетки (РГГК), электрокардиография (ЭКГ), эхокар-
диография (ЭхоКГ), стандартные анализы крови, пред-
усмотренные рекомендациями  [4]. При необходимости 
проводились мультиспиральная компьютерная томогра-
фия (КТ) грудной клетки, магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) сердца, коронароангиография (КАГ). Диагно-
стическая и лечебная пункция перикарда осуществлялась 
согласно рекомендациям РКО. При наличии показаний с 
целью исключения специфических форм перикардитов 
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Acute pericarditis: features of diagnosis and treatment in real practice
Kety M. Beseliia*, Anton V. Alabushev, Svetlana A. Koroleva, Luiza L. Opieva, Fatima A. Eldzharkieva, Maria S. Dolgaya, 
Alina R. Gainutdinova, Daria G. Gognieva

Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Abstract
Background. Acute pericarditis is an inflammatory disease of the pericardium that requires timely and accurate diagnosis to prevent potentially 
dangerous complications. This article reviews the key aspects of diagnosis and treatment of acute pericarditis in real clinical practice. Due to 
nonspecific clinical picture and absence of special diagnostic methods, diagnosis of acute pericarditis may cause difficulties. In about one third of 
patients, the course of the disease is recurrent, which requires assessment of possible risk factors for recurrent episodes of acute pericarditis. The 
clinical practice of management of patients with OP in the Russian Federation is limited to the description of individual cases. 
Aim. To evaluate the peculiarities of management and treatment of patients with OP in the hospital register.
Materials and methods. A retrospective study was carried out in Moscow hospitals Moscow City Hospital named after S.S. Yudin and Pirogov City Clinical 
Hospital №1 from January 2023 to September 2024. The protocol was approved by the ethical committee of the Sechenov First Moscow State Medical 
University (Sechenov University). The charts of patients diagnosed with OP were analyzed. Inclusion criteria: age ≥18 years, presence of 2 of 4 major 
criteria for OP. Patients with HIV, pregnancy, acute psychiatric conditions and severe chronic renal failure (pSCF<15 ml/min/1.73 m²) were excluded.
Results. Forty patients with OP were included. Consistency of diagnostic characteristics with the grand diagnostic criteria was assessed 1 of 4  grand 
criteria occurred in 7 (17%) cases; 2 of 4 occurred in 25 (63%) individuals, 3 of 4 in 8 (20%); complete compliance with all criteria was absent. 
27 (68%) patients had ECG changes, ST segment elevation in 24 (60%), but only 3 (13%) had changes in all leads. PQ depression and pericardial 
friction murmur were not recorded. OP was diagnosed on the day of hospitalization in 29 (73%) patients, in 11 (27%) – on the 2nd day after 
CAG. Four (10%) developed acute heart failure requiring diuretics. Monotherapy with NSAIDs was used in 21 (53%) patients, combined therapy 
with NSAIDs + colchicine – in 6 (15%). Bacterial etiology of OP besides antibiotics also requires prescription of combination of NSAIDs/HCS + 
colchicine. In the discussed study, therapy with NSAIDs, GCS and colchicine was initiated only when antibiotic therapy was ineffective, which is not 
in accordance with clinical guidelines. The dosage of NSAIDs was in accordance with recommendations in 40% of cases, adequate dose of colchicine 
in 28%. Combination therapy at discharge was recommended in 21 (52.5%) cases; correct doses and timing were indicated in 18 (44%) and 7 (17.5%) 
patients.
Conclusion. The diagnosis of OP was more often made in the first day; in the rest, the delay in diagnosis was associated with troponin elevation and 
ST segment elevation on ECG, which requires CAG for differential diagnosis. The main errors of treatment: incorrect doses of NSAIDs/GCS, absence of 
colchicine in therapy and terms of its administration in discharge epicrises, as well as absence of information about physical load limitations. 

Keywords: acute pericarditis, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, colchicine, glucocorticosteroids, ST-segment elevation, chest pain, pericardial 
friction murmur, pericardial effusion
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определяли в крови антинуклеарный фактор и антитела к 
циклическому цитруллинированному пептиду, тиреотроп-
ный гормон, выполняли диаскин-текст. 

Статистический анализ
Все количественные переменные проверяли на наличие 

нормального распределения при помощи теста Колмого-
рова–Смирнова. Переменные с нормальным распределе-
нием описывали средним значением и стандартным откло-
нением. Если распределение отличалось от нормального, 
его описывали медианой и межквартильным размахом 
между 25 и 75-м перцентилями. 

Ограничения
Основными ограничениями представленного исследова-

ния являются ретроспективный дизайн и малая выборка 
пациентов.

Результаты 
Включены 40 пациентов с ОП (78% – мужчины), средний 

возраст – 45±16 лет. Среди включенных пациентов 27 (68%) 
госпитализированы в отделение реанимации и интен-
сивной терапии, 11 (28%) – в линейное кардиологическое 
отделение. Переведены в отделение реанимации и интен-
сивной терапии из линейного отделения 2 (5%) больных. 
Медиана длительности госпитализации составила 7,0 [3,6; 
11,5] дня. Идиопатический ОП диагностирован у 26 (65%) 
пациентов, ОП бактериальной этиологии – у 14  (35%), из 
них у 7  (50%)   – внебольничная полисегментарная пнев-
мония, у 3 (21%) – менингококковая инфекция, у 4 (29%)
возбудитель идентифицирован при посеве пунктата пери-
кардиальной жидкости. 

Основными жалобами на момент госпитализации явля-
лись боль за грудиной (n=38) и одышка при физической 
нагрузке (n=25). Подъем сегмента ST на ЭКГ встречался у 
24 (60%) пациентов, из которых только в 3 (13%) случаях 
наблюдалась элевация во всех отведениях. Инверсия зуб-
цов Т определялась у 6 (16%) пациентов, данные о депрес-
сии интервала PQ или PR в медицинской документации 
отсутствовали. У 9 (23%) пациентов отмечалась синусовая 
тахикардия, у 6 (16%) зарегистрирован впервые выявлен-
ный пароксизм фибрилляции/трепетания предсердий.

По данным физикального осмотра шум трения перикар-
да зарегистрирован в 2 (5%) случаях, набухания яремных 
вен не отмечалось. Фебрильная лихорадка при поступле-
нии описана у 22 (55%) пациентов. В 4 (11%) случаях вы-
слушивались мелкопузырчатые хрипы в легких, что свиде-
тельствовало о застойных явлениях. 

По данным общего анализа крови лейкоцитоз более 
11×109/л определялся у 19 (48%) пациентов, при этом зна-
чения скорости оседания эритроцитов в общем анализе 
крови указаны лишь у 8 (20%) пациентов. У 37 (93%) паци-
ентов отмечалось повышение уровня С-реактивного белка 
(СРБ). Медиана уровня СРБ составила 104  [39; 160] мг/л. 
Повышение уровня тропонина наблюдалось в 14 (35%) 
случаях, что расценено как «миоперикардит». Повышение 
уровня N-концевого пропептида натрийуретического гор-
мона (NT-proBNP) отмечалось у 11  (28%) пациентов. Ме-
диана NT-proBNP составила 560 [290; 745] пг/мл, средняя 
рСКФ – 81±33 мл/мин/1,73 м2. 

Клинико-лабораторные характеристики пациентов при 
поступлении представлены в табл. 1. 

Коморбидными заболеваниями являлись у 19 (48%) – ги-
пертоническая болезнь, у 2 (5%) – постинфарктный кардио- 
склероз, у 5 (12%) – сахарный диабет, у 9 (23%) – фибрилля-
ция/трепетание предсердий, у 5 (12%) – бронхиальная аст-
ма в обострении, у 2 (5%) – имплантация электрокардио- 
стимулятора более 12 мес назад. 

Данные ЭхоКГ при поступлении представлены в табл. 2.
Таким образом, 1 из 4 критериев встречался у 7 (17%) па-

циентов, 2 из 4 – у 25 (63%), 3 из 4 – у 8 (20%). Пациентов со 
всеми большими критериями ОП на момент поступления не 

выявлено. Диагноз ОП в 1-е сутки госпитализации выставлен 
29 (73%) пациентам, на 2-е сутки госпитализации – 11 (28%). 
Терапия ОП инициирована после постановки диагноза.

Лечение НПВП (ибупрофеном, кетопрофеном, ацетилса-
лициловой кислотой  – АСК) получали 27 (68%) пациентов, 
НПВП в виде монотерапии – 21 (53%), в комбинации с колхи-
цином – 6 (15%). Терапию НПВП (ибупрофен 600 мг каждые 
8 ч; АСК>2,25 г/сут), согласно рекомендациям РКО, получа-
ли только 16 (40%). В остальных случаях при использовании 
данных НПВП дозировка оказалась некорректной [4]. Четы-
ре (10%) пациента получали кетопрофен в дозе 100 мг 3 раза 
в сутки внутривенно. Клинические рекомендации РКО не 
ограничивают использование других НПВП, однако конкрет-
ные дозы указаны только для АСК и ибупрофена [4]. 

Терапия колхицином проводилась 12 (30%) пациентам, 
монотерапия колхицином – 2 (5%), лечение комбинацией 
колхицина с преднизолоном – 3 (7,5%). Адекватную дози-
ровку колхицина (0,5 мг 2 раза в сутки или 0,5 мг/сут) по-
лучали 11 (28%) пациентов, ошибочное назначение наблю-
далось в 1 (2,5%) случае. 

Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика  
пациентов 

Характеристика Значение

Возраст, лет 45±16

Боль в груди, абс. (%) 38 (95)

Лихорадка, абс. (%) 22 (55)

Вынужденное положение, абс. (%) 1 (2,5)

Одышка, абс. (%) 25 (63)

Пульсация яремных вен, абс. (%) 0 (0)

Шум трения перикарда при аускультации, абс. (%) 2 (5)

Хрипы в легких, абс. (%) 4 (10)

Периферические отеки, абс. (%) 6 (15)

Плевральный выпот по данным РГГК/КТ, абс. (%) 16 (40)

Пневмония при поступлении, абс. (%) 9 (23)

Лабораторные данные

Лейкоцитоз, абс. (%) 19 (48)

СОЭ, абс. (%) 8 (20)

СРБ, мг/л; Мe [Q1; Q3] 104 [39; 160]

Прокальцитонин, нг/мл; Мe [Q1; Q3] 0,15 [0,07; 0,23]

Тропонин I, пг/мл; Мe [Q1; Q3] 0,05 [0,02; 0,60]

Тропонин T, пг/мл; Мe [Q1; Q3] 0,24 [0,02; 1,35]

Креатинин крови, мкмоль/л; Мe [Q1; Q3] 82 [70; 107]

рСКФ, мл/мин/1,73 м2 81±33

NT-proBNP, пг/мл; Мe [Q1; Q3] 560 [290; 745]

Примечание. Здесь и далее в табл. 2: Me – медиана, СОЭ – скорость оседания эритро-
цитов.

Таблица 2. Данные ЭхоКГ при поступлении

Данные ЭхоКГ

Эхо-негативное пространство, мм, абс. (%)

<10 29 (73)

10–20 6 (15)

>20 5 (12)

Расширение НПВ, абс. (%) 4 (10)

Коллабирование НПВ, абс. (%) 40 (100)

Легочная гипертензия, абс. (%) 14 (38)

ФВ ЛЖ, %; Мe [Q1; Q3] 57 [50; 62]

Зоны гипокинеза, абс. (%) 9 (24)

Примечание. НПВ – нижняя полая вена, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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Монотерапия глюкокортикостероидами (ГКС) назна-
чена 2 (5%) пациентам (дексаметазон в дозе 12 мг/сут и 
преднизолон 30 мг/сут). Во всех случаях ГКС назначались 
по массе тела согласно рекомендациям РКО (например, 
преднизон 0,2–0,5 мг/кг в сутки) [4]. Стоит отметить, что 
у всех 5 пациентов ГКС выступали препаратом терапии 
1-й  линии из-за бронхиальной астмы в стадии обостре-
ния. В 1 (2,5%) случае ГКС назначены в качестве терапии 
1-й линии без показаний, однако впоследствии заменены  
на НПВП.

Антибиотикотерапия за период госпитализации прово-
дилась 9 (23%) пациентам в связи с бактериальной этиоло-
гией перикардита. 

Назначенная в стационаре лекарственная терапия пред-
ставлена в табл. 3. 

Дополнительная диагностика включала проведение РГГК 
(n=37), мультиспиральной КТ грудной клетки (n=24), МРТ 
сердца (n=4) и КАГ (n=15). Основной причиной проведения 
КАГ и МРТ стало повышение тропонина при поступлении 
(n=9 и n=5 соответственно) и связанная с этим необходи-
мость уточнения природы повреждения миокарда. Диагноз 
ОП подтвержден на МРТ в 5 (13%) случаях: утолщение 
листков перикарда описано у 3 (7,5%), перикардиальный 
выпот  – у 3 (7,5%), накопление контрастного вещества 
листками перикарда – у 5 (12,5%). Диаскин-тест выполнен 
10 (25%) пациентам. Во всех случаях результат отрицатель-
ный. Диагностический перикардиоцентез с бактериологиче-
ским исследованием перикардиальной жидкости проведен 
у 5 пациентов с сепарацией листков перикарда >20 мм и у 
1 пациента >15 мм, у 3 (50%) из них отмечался рост фло-
ры. Во всех случаях проводилось дренирование полости  
перикарда. 

При выписке комбинированная терапия согласно реко-
мендациям (НПВП/ГКС и колхицин) назначена в 21 (53%) 
случае. При этом правильные дозы использовали у 18 (45%) 
пациентов. Длительность терапии согласно рекомендаци-
ям РКО учитывалась в 7 (18%) случаях:

1.  НПВП: ибупрофен 600 мг каждые 8 ч 1–2 нед с последу-
ющим снижением дозы до 200–400 мг каждые 1–2 нед; 
АСК 750–1000 мг каждые 8 ч 1–2 нед с дальнейшим 
снижением дозы до 250–500 мг каждые 1–2 нед.

2.  Колхицин 0,5 мг/сут при массе тела <70 кг или 
0,5 мг 2 раза в сутки при массе тела >70 кг в тече-
ние 3 мес. В  последние 2 нед терапии прием кол-
хицина 0,5 мг/сут вне зависимости от массы тела  
пациента. 

3.  ГКС в низких или умеренных дозах (например, пред-
низолон 0,2–0,5 мг/кг в сутки или эквивалент) под кон-
тролем уровня СРБ.

Ограничение физической активности отмечено в каче-
стве рекомендации в 10 (25%) эпикризах.

Обсуждение
ОП является воспалительным заболеванием сердечной 

оболочки, которая может развиваться как самостоятель-
ная нозология либо как осложнение другого заболевания. 
Несмотря на отсутствие точных данных о его распростра-
ненности, современные исследования показывают, что до 
5% пациентов, обратившихся в неотложные отделения с 
жалобами на боль в грудной клетке, страдают ОП. В Рос-
сии для диагностики и лечения этого состояния исполь-
зуются клинические рекомендации РКО, однако реальная 
практика применения этих рекомендаций требует даль-
нейшего изучения. В представленном исследовании прове-
ден анализ диагностики и лечения ОП в скоропомощных 
стационарах г. Москвы.

Во всех случаях оценивалось соответствие клинико-ла-
бораторных и инструментальных характеристик с боль-
шими критериями диагностики (боль в груди; выпот в 
полости перикарда [новый или рецидивирующий]; шум 
трения перикарда и специфические конкордантные изме-
нения сегмента ST и депрессия интервала PQ или PR) [4]: 
1 из 4 критериев встречался у 7 (17%) пациентов, 2 из 4 – 
у 25 (63%), 3 из 4 – у 8 (20%). Пациентов со всеми больши-
ми критериями ОП на момент поступления не выявлено. 
ЭКГ представляет собой вспомогательный инструмент 
диагностики, который в сочетании с клиническими и эхо-
кардиографическими характеристиками необходим для 
установления диагноза ОП. К специфическим ЭКГ-харак-
теристикам относятся: депрессия интервала PQ (PR), эле-
вация сегмента ST без реципрокных изменений. В  пред-
ставленном исследовании только в 27 (68%) случаях при 
первичном осмотре обращали на себя внимание измене-
ния на ЭКГ: у 24 (60%) пациентов отмечалась элевация сег-
мента ST, при этом только у 3 (13%) подъем сегмента ST 
регистрировался во всех отведениях. Депрессия интервала 
PQ/PR (присутствующая по данным литературы у 25–50% 
пациентов с ОП) в медицинской документации не описа-
на [2]. Также отсутствовали данные о наличии шума тре-
ния перикарда. При анализе жалоб мы отметили, что толь-
ко у 1 пациента отмечена зависимость болевого синдрома 
от положения тела. 

У 29 (73%) пациентов ОП диагностирован в день госпи-
тализации. В 11 (27%) случаях ОП установлен на 2-е сутки 
пребывания, что связано с необходимостью проведения 
КАГ для дифференциальной диагностики с ОКС (повы-
шение тропонина и элевация сегмента ST во всех случаях). 
Необходимо отметить, что показатели тропонина являют-
ся дополнительными маркерами для диагностики вовлече-
ния эпикарда при ОП. 

Важно отметить, что в 4 (10%) случаях ОП развивалась 
ОСН, потребовавшая назначения диуретиков. В 2 случаях 
ОСН сопровождалась повышением уровня тропонина, что 
может свидетельствовать о значительной вовлеченности 
миокарда. Еще одним объяснением развития ОСН может 
быть транзиторная констрикция на фоне ОП [4]. По дан-
ным выписных эпикризов определить транзиторную кон-
стрикцию затруднительно вследствие коротких протоко-
лов ЭхоКГ с отсутствием информации о диастолической 
функции и дыхательной вариабельности трансмитрально-
го и транстрикуспидального потоков. 

Основой лечения ОП являются противовоспалительные 
препараты (НПВП/ГКС и колхицин). НПВП рекомендуют-
ся в качестве терапии 1-й линии при ОП, а колхицин – как 
дополнение для снижения частоты рецидивов  [4]. Моно-
терапия НПВП применялась в 21 (53%) случае. Комбини-
рованная терапия НПВП + колхицин назначена в 6 (15%) 
случаях. ГКС обычно используют при противопоказаниях/
неэффективности НПВП, а также при наличии особых по-
казаний, например при аутоиммунных заболеваниях  [4]. 
Пять (13%) пациентов получали препараты группы ГКС, 
2 (40%) из них – в виде монотерапии c момента постановки 

Таблица 3. Применяемые за период госпитализации препа-
раты

Препарат Число пациентов, абс. (%)

Препараты, назначаемые в стационаре

НПВП 27 (68)

Колхицин 12 (30)

ГКС  5 (12,5)

АБТ 9 (22,5)

Препараты и их комбинации

НПВП 21 (53)

Колхицин 2 (5)

ГКС 2 (5)

Колхицин + НПВП 6 (15)

Колхицин + ГКС 3 (7,5)
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диагноза ОП. Бактериальная этиология ОП помимо анти-
биотиков также требует назначения комбинации НПВП/
ГКС + колхицин. В  обсуждаемом исследовании терапия 
НПВП, ГКС и колхицином инициировалась только при 
неэффективности антибактериальной терапии, что не со-
ответствует клиническим рекомендациям. Колхицин на 
госпитальном этапе назначался в 30% случаях, в виде мо-
нотерапии – в 2 (5%). 

В 40% случаях пациенты получали дозировку НПВП, 
соответствующую рекомендациям. Только в 28% случаях 
использована адекватная доза колхицина. Дозировка ГКС 
во всех 5 случаях соответствовала рекомендациям РКО [4].

Комбинированная терапия (НПВП/ГКС + колхицин) 
при выписке назначалась лишь в 1/2 (52,5%) случаев. Реко-
мендации по продолжению этой терапии в нужной дози-
ровке встречались у 18 (44%) пациентов, а указание на про-
должительность лечения – всего у 7 (17,5%). Что касается 
физической активности, то, несмотря на рекомендации 
полного воздержания до исчезновения симптомов и кли-
нической ремиссии, а также ограничения тяжелых нагру-
зок в течение 3–6 мес, в исследуемой группе рекомендации 
по ограничению физической активности получили лишь 
10 (25%) пациентов.

Заключение
В большинстве случаев диагноз ОП устанавливался в 

первые сутки госпитализации, у остальных задержка в ди-
агностике связана с повышением тропонина и элевацией 
сегмента ST на ЭКГ, что требует проведения КАГ с целью 
дифференциальной диагностики. Наибольшее количество 
ошибок приходится на назначение схем лечения. К ним от-
носятся: некорректные дозы НПВП/ГКС, отсутствие кол-
хицина в составе комбинированной терапии и конкретных 
сроков приема препаратов в выписных эпикризах, а также 
не указываются рекомендации по ограничению физиче-
ской нагрузки. 
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Течение заболевания у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью в зависимости 
от состава тела
В.И. Шевцова*, А.А. Пашкова, А.Р. Петренко, А.Н. Шевцов

ФГБОУ ВО «Воронежский государственный медицинский университет им. Н.Н. Бурденко» Минздрава России,  
Воронеж, Россия

Аннотация
Обоснование. Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) остается актуальной проблемой в медицине на протяжении многих лет, а нут- 
ритивный статус у таких пациентов играет важную роль в поддержании функционального состояния. Важное значение имеет наличие у па-
циента саркопенического ожирения, являющегося фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний.
Цель. Установить клинический статус пациентов с диагнозом ХСН и его зависимость от комплекса показателей, определяющих состав тела.
Материалы и методы. С целью оценки состава тела пациентам проведено анкетирование по опроснику Sarcopenia Fast, выполнены кис- 
тевая динамометрия, тест скорости ходьбы на 4 м, биоимпедансометрия. Для определения клинического состояния пациента с ХСН и ее 
функционального класса использованы шкала оценки клинического статуса и тест 6-минутной ходьбы.
Результаты. В ходе исследования выявлены статистически значимые различия по встречаемости функциональных классов и фракции выб- 
роса у пациентов. При этом в группах пациентов с ожирением преобладали значения, характерные для ХСН с сохраненной фракцией выброса.  
В 4-й группе пациентов показатели шкалы оценки клинического статуса и тест 6-минутной ходьбы были ниже, чем у пациентов с нормальны-
ми показателями массы тела и мышечной силы, а также хуже, чем у пациентов 2 и 5-й групп.
Заключение. Различия между показателями в группе пациентов с саркопеническим ожирением подчеркивают различия в течении ХСН у па-
циентов с разным нутритивным статусом, а именно более тяжелое течение заболевания.
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Для цитирования: Шевцова В.И., Пашкова А.А., Петренко А.Р., Шевцов А.Н. Течение заболевания у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью в зависимости от состава тела. Consilium Medicum. 2025;27(1):43–46.  DOI: 10.26442/20751753.2025.1.202917
© ООО «КОНСИЛИУМ МЕДИКУМ», 2025 г.

ORIGINAL ARTICLE

The course of chronic heart failure, depending on patients’ body 
composition
Veronica I. Shevcova*, Anna A. Pashkova, Anna R. Petrenko, Artem N. Shevtsov

Burdenko Voronezh State Medical University, Voronezh, Russia

Abstract
Background. Chronic heart failure (CHF) has remained an urgent problem in medicine for many years, and nutritional status in such patients plays an 
important role in maintaining functional status. It is important if the patient has sarcopenic obesity, a cardiovascular disease risk factor.
Aim. To determine the clinical status of CHF patients and its dependence on a set of indicators that determine body composition.
Materials and methods. Patients were surveyed using the Sarcopenia Fast questionnaire to assess body composition; hand dynamometry,  
a 4 m walking speed test, and bioelectrical impedance analysis were performed. A scale for assessing the clinical status of a patient with CHF and its 
functional class and a 6-minute walk test were used to determine the clinical status of a patient with CHF.
Results. The study showed statistically significant differences in the prevalence of functional classes and ejection fraction in patients. In the groups of 
patients with obesity, the most common were values typical for CHF with a preserved ejection fraction. In Group 4 patients, the clinical status score 
and the 6-minute walk test were lower than in patients with normal body weight and muscle strength and worse than in Groups 2 and 5.
Conclusion. The differences between the indicators in the group of patients with sarcopenic obesity highlight the differences in the CHF course in 
patients with different nutritional status, namely the more severe disease course.
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) остается 

актуальной проблемой в медицине на протяжении многих 
лет. По данным российских эпидемиологических исследо-
ваний, распространенность ХСН в общей популяции со-
ставила 7%, в том числе клинически выраженной – 4,5%, 
увеличиваясь от 0,3% в возрастной группе 20–29 лет до 
70% у лиц старше 90 лет [1]. ХСН является причиной зна-
чительного количества госпитализаций и смертности, ас-
социируется со значительным ухудшением качества жизни 
у пациентов. В связи с этим изучение течения заболевания 
и влияющих на него факторов требует внимания и усилий 
для эффективного управления и снижения негативных по-
следствий. 

Пациенты с ХСН часто сталкиваются с изменениями в 
питании и пищеварении. Нутритивный статус (НС) у та-
ких больных играет важную роль в поддержании и улуч-
шении их состояния. Недостаток питательных веществ у 
пациентов с ХСН может быть вызван различными фак-
торами, включая ограничения в диете, побочные эффек-
ты лекарств, изменения в обмене веществ и увеличенные 
потребности организма в определенных питательных ве-
ществах. В структуре больных ХСН можно выделить паци-
ентов как с недостатком, так и избытком массы тела (МТ). 
В  2016  г. приблизительно 13% взрослого населения пла-
неты (11% мужчин и 15% женщин) страдали ожирением, 
а к 2025 г., по оценкам Всемирной федерации по борьбе с 
ожирением, распространенность ожирения во всем мире 
превысит 18% среди мужчин и 21% среди женщин. С уче-
том распространенности ожирения во всем мире и опре-
деления его как фактора риска сердечно-сосудистых забо-
леваний некоторые исследователи выделяют фенотип СН, 
связанной с ожирением [2]. Впервые идея формирования 
подобного фенотипа выдвинута в исследовании I-PRE-
SERVE (Irbesartan in  Heart Failure with Preserved Ejection 
Fraction), где отмечено наличие ожирения у 34% пациен-
тов с ХСН с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ). 
Большую роль в ухудшении качества жизни и прогноза за-
болевания также играет саркопеническое ожирение (СО), 
которое представляет собой серьезную угрозу здоровью и 
является основополагающим фактором риска метаболиче-
ской и сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности. 
При СО изменения в составе тела (СТ) включают увели-
чение количества жира в организме и снижение количе-
ства скелетных мышц (СМ), хотя индекс МТ (ИМТ) может 
оставаться относительно неизменным. 

Саркопению ученые определяют как потерю массы и 
силы СМ, происходящую с возрастом. Механизм разви-
тия саркопении основывается на наличии висцерального 
ожирения, а также порочном круге сложных взаимодей-
ствий: саркопения снижает физическую активность, что 
приводит к снижению затрат энергии и увеличивает риск 
ожирения, и наоборот, увеличение висцерального жира 
вызывает воспаление, которое способствует развитию 
саркопении. Прогрессированию СО способствуют следую-
щие факторы риска: процесс старения, развитие в раннем 
возрасте, неоптимальное питание, постельный режим или 
малоподвижный образ жизни и хронические заболевания. 
В процессе естественного старения происходят увеличение 
количества жира в организме и снижение количества СМ, 
хотя ИМТ может оставаться относительно неизменным. 
Совместно с изменением соотношений в СТ имеются из-
менения в ряде гормонов, включая тестостерон, эстроген, 
гормон роста, инсулиноподобный фактор роста 1 и корти-
костероиды [3]. Эти гормональные изменения могут вли-
ять на ана- и катаболические процессы в СМ: снижение со-
держания половых гормонов уменьшает мышечную массу 
и силу мышц. Кроме того, не менее значительный фактор 
патогенеза – воспаление, обусловленное провоспалитель-
ными цитокинами и окислительным стрессом, который 

модулирует экспрессию факторов транскрипции и усили-
вает протеолитические пути [4]. Недавние исследования 
подчеркнули влияние СО на кардиометаболический риск 
и исходы для здоровья. Несколько перекрестных исследо-
ваний среди пожилых продемонстрировали, что люди с 
СО имеют худшие профили сердечно-сосудистого риска, 
включая гипергликемию, гипертонию, дислипидемию, ин-
сулинорезистентность и более низкую кардиореспиратор-
ную работоспособность. 

Комплексная оценка СТ у пациентов с симптомами СН 
поможет выявить потенциальные проблемы и разработать 
индивидуализированный план поддержки пациента.

Цель исследования – установить клинический статус 
(КС) пациентов с диагнозом ХСН и его зависимость от 
комплекса показателей, определяющих СТ.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 298 человек (115 муж-

чин и 183 женщины, средний возраст – 61 [53; 69] год), дав-
шие согласие на участие в исследовании. С целью оценки 
СТ всем пациентам проведено анкетирование по опро-
снику Sarcopenia Fast (SARC-F), выполнены кистевая ди-
намометрия, биоимпедансометрия, тест скорости ходьбы 
на 4 м. Критериями диагностики саркопении являлись 
более 4 баллов по опроснику SARC-F, снижение скорости 
ходьбы менее 0,8 м/с, а также снижение мышечной массы 
по результатам проведения биоимпедансометрии. Крите-
рием диагностики ожирения являлся ИМТ>30 кг/м2. Для 
определения клинического состояния пациента с ХСН 
и ее функционального класса (ФК) использованы шкала 
оценки клинического статуса (ШОКС), утвержденная кли-
ническими рекомендациями и одобренная Минздравом 
России, и тест 6-минутной ходьбы (ТШХ), а также изучали 
показатели ФВ пациентов.

Пациенты разделены на 5 групп в зависимости от СТ – 
наличия ожирения и саркопении. 1-я группа: сниженная 
масса + саркопения (n=45); 2-я группа: нормальная масса + 
саркопения (n=79); 3-я группа: нормальная масса без сар-
копении (n=49); 4-я группа: ожирение + саркопения (n=72); 
5-я группа: ожирение без саркопении (n=53).

Статистическую обработку проводили с использовани-
ем пакета IBSS Statistics 25.0. С целью выбора статистиче-
ских критериев, необходимых в работе, оценено распреде-
ление изучаемых признаков по группам. Поскольку группы 
разнородны и в некоторых из них было не более 50  на-
блюдений, для проверки на нормальность использовался 
критерий Шапиро–Уилка. Выявлено, что ряд признаков в 
некоторых группах имели распределение, отличное от нор-
мального. В связи с этим в дальнейшей работе использо-
ваны методы непараметрической статистики, в качестве 
меры центральной тенденции указывали медиану (Ме), а в 
качестве меры изменчивости – межквартильный интервал 
(Q1–Q3). Для оценки межгрупповых различий на каждом 
этапе использовался H-критерий Краскела–Уоллиса.

Результаты и обсуждение
На I этапе исследования оценены показатели, характери-

зующие СТ, в разных группах (табл. 1).
На II этапе исследования оценено течение заболевания в 

разных группах.
Определена частота встречаемости: II ФК чаще встре-

чался в 3-й группе; III ФК – статистически значимо меньше 
в 3-й группе; IV ФК – чаще всего в 1-й группе, т.е. в группе 
с нормальной МТ без саркопении пациенты имели менее 
тяжелое течение ХСН.

Далее изучен КС пациентов. В табл. 2 представлены пока-
затели, характеризующие течение ХСН. 

Выявлены статистически значимые различия по ФВ у 
пациентов. При этом в 4 и 5-й группах (у пациентов с ожи-
рением) преобладали значения, характерные для ХСНсФВ.
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Статистически значимые результаты исследования ТШХ 
показывают, что в 1-й группе со сниженной МТ и нали-
чием саркопении выявлены худшие показатели прохож-
дения пациентами расстояния за 6 мин (51–107 м), что 
соответствует IV ФК ХСН. При этом значения показателя 
в 4-й группе (у пациентов с СО) оказались меньше, чем у 
пациентов без ожирения и саркопении, а также только с 
ожирением и только с саркопенией.

При анализе результатов ШОКС пациента с ХСН полу-
чены статистически значимые различия между баллами 
ШОКС больных 1-й группы с таковыми во 2–5-й группах 
исследуемых. 

Таким образом, течение ХСН отличается в зависимости от 
НС больного. Кахексия характерна для пациентов в исходе 
заболевания, сопровождается снижением жировой и мы-

шечной массы и является независимым предиктором сни-
жения выживаемости у пациентов с ХСН. В нашем исследо-
вании получены худшие показатели ШОКС, ТШХ именно у 
больных со сниженной МТ и саркопенией.

Метаанализ, проведенный в 2021 г. [5], подтвердил, что 
распространенность саркопении при ХСН составляет  
10–69%, в среднем – примерно 35%. При этом высокая 
распространенность СО характерна для пациентов с 
ХСНсФВ [6].

В группе пациентов с СО показатели ШОКС и ТШХ были 
ниже, чем у больных с нормальными показателями МТ и 
мышечной силы, а также хуже, чем у пациентов только с 
ожирением или только с саркопенией. Взаимное влияние 
миопатии, характерной для саркопении, и ХСН приводит 
к ухудшению течения заболевания [7, 8]. Сложное взаимо-

Таблица 1. Характеристика СТ исследуемых

Показатель
Статистичес- 
кие показа-

тели

Группы наблюдений

p1 (сниженная 
масса +  

саркопения)

2 (нормаль-
ная масса + 

саркопения)

3 (нормаль-
ная масса без 
саркопении)

4 (ожире-
ние + сарко-

пения)

5 (ожирение 
без саркопе-

нии)

ИМТ, кг/м2

Ме 16,7 26,6 24,9 33,2 33,5 <0,001*

Q1–Q3 15,7–17,9 24,3–28,0 21,6–26,8 31,7–35,0 32,1–35,4

р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; 
р1–4<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–4<0,001*; р2–5<0,001*; 
р3–4<0,001*; р3–5<0,001*

SARC-F, балл

Ме 8 7 2 7 1 <0,001*

Q1–Q3 6–9 5–9 1–2 5–8 1–2
р1–3<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–3<0,001*; р2–5<0,001*; 
р3–4<0,001*; р4–5<0,001*

Скорость  
ходьбы, м/с

Ме 0,4 0,3 1,6 0,4 1,5 <0,001*

Q1–Q3 0,2–0,6 0,2–0,6 1,2–1,9 0,2–0,6 1,1–1,8
р1–3<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–3<0,001*; р2–5<0,001*; 
р3–4<0,001*; р4–5<0,001*

Динамометрия 
(среднее), кг

Ме 11 11 29 10 30 <0,001*

Q1–Q3 8–15 8–14 23–33 7–14 24–37
р1–3<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–3<0,001*; р2–5<0,001*; 
р3–4<0,001*; р4–5<0,001*

Индекс аппен-
дикулярной 
мышечной 
массы / ИМТ

Ме 0,51 0,45 0,81 0,44 0,80 <0,001*

Q1–Q3 0,41–0,59 0,34–0,50 0,69–0,87 0,37–0,52 0,67–0,84
р1–3<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–3<0,001*; р2–5<0,001*; 
р3–4<0,001*; р4–5<0,001

Мышечная 
масса, %

Ме 20 15 25 17 26 <0,001*

Q1–Q3 16–24 12–18 23–28 14–21 23–28

р1–2=0,001*; р1–3=0,001*; 
р1–5<0,001*; р2–3<0,001*; 
р2–5<0,001*; р3–4<0,001*; 

р4–5<0,001*

Примечание: SARC-F – опросник, используемый для скрининга саркопении. Здесь и далее в табл. 2: * различия значимы при р≤0,05.

Таблица 2. Клиническая характеристика исследуемых пациентов

Показатель
Статистичес- 
кие показа-

тели

Группы наблюдений

p1 (сниженная 
масса +  

саркопения)

2 (нормаль-
ная масса + 

саркопения)

3 (нормаль-
ная масса без 
саркопении)

4 (ожире-
ние + сарко-

пения)

5 (ожирение 
без саркопе-

нии)

ФВ левого 
желудочка, %

Ме 30 38 39 59,5 57 <0,001*

Q1–Q3 27–36 37–45 37–49 53–64 52–61

р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; 
р1–4<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–4<0,001*; р2–5<0,001*;  
р3–4<0,001*; р3–5<0,001*

ФК

Ме 3 3 2 3 3 <0,001*

Q1–Q3 3–4 2–3 2–3 2–3 2–3
р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; 
р1–4<0,001*; р1–5<0,001*

ТШХ, м

Ме 153 279 400 192 288 <0,001*

Q1–Q3 68–170 226,5–380,5 285–413 159,5–319,5 267–369

р1–2<0,001*; р1–3<0,001*; 
р1–4<0,001*; р1–5<0,001*; 
р2–3=0,006*; р2–4=0,032*;  
р3–4<0,001*; р3–5=0,046*; 

р4–5=0,027*
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действие общих патофизиологических механизмов, таких 
как повышение уровня провоспалительных цитокинов, 
окислительный стресс, резистентность к инсулину, гормо-
нальные изменения и снижение физической активности, 
лежит в основе тесной связи между саркопенией и ожире-
нием [9]. Саркопения снижает физическую активность, что 
приводит к снижению затрат энергии и увеличивает риск 
ожирения. Напротив, увеличение висцерального жира вы-
зывает воспаление, которое способствует развитию сарко-
пении [10].

Саркопения, ожирение и СО являются факторами ри-
ска неблагоприятного прогноза у пациентов с ХСН. Для 
выбора наиболее эффективной тактики лечения больных 
необходимо идентифицировать клинические фенотипы 
ХСН с оценкой компонентов СТ. На амбулаторном этапе 
сопоставление антропометрии и оценки мышечной силы и 
функции (динамометрии) позволят врачу разработать ин-
дивидуальную тактику ведéния пациента.

Заключение
В ходе исследования обнаружены статистически значи-

мые различия в группах по показателям, показывающим 
течение ХСН, а именно значений ШОКС и ТШХ, отража-
ющих ФК заболевания – у пациентов с СО, а также со сни-
женной МТ и саркопенией чаще встречается III ФК ХСН. 
Установлена закономерность между сФВ и ожирением 
посредством обнаружения в 4-й (ожирение с саркопени-
ей) и 5-й (ожирение без саркопении) группах пациентов 
ХСНсФВ (≥55%), что позволяет говорить о возможности 
выделения фенотипа ХСНсФВ у пациентов с ожирением. 
Таким образом, различия между показателями в группе 
пациентов с СО подчеркивают различия в течении ХСН у 
пациентов с разным НС, а именно более тяжелое течение 
заболевания. 

Изменения СТ, включая саркопению, ожирение и СО, 
можно отнести к неблагоприятным прогностическим фак-
торам у пациентов с ХСН. Для выбора наиболее эффектив-
ной тактики лечения больных необходимо идентифициро-
вать клинические фенотипы ХСН с оценкой компонентов 
СТ. На амбулаторном этапе сопоставление антропометрии 
и оценки мышечной силы и функции позволят врачу раз-
работать индивидуальную тактику ведéния пациента.
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Актуальность
Болезни системы кровообращения по-прежнему оста-

ются ведущей причиной смертности в России. Среди сер-
дечно-сосудистых заболеваний наиболее распространены 
артериальная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и цереброваскулярные патологии [1].

В структуре болезней системы кровообращения в Рос-
сийской Федерации на долю острых форм ИБС приходится 
около 6%, в то время как на хронические формы – 48%, что 
составляет порядка 265 случаев на 100 тыс. населения [2]. 
Согласно регистру REACH в России частота неблагопри-
ятных ишемических событий (инфаркта миокарда  – ИМ, 
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Сравнительная оценка показателей артериальной 
жесткости и эндотелиальной дисфункции  
в динамике лечения фиксированными комбинациями 
антигипертензивных препаратов у пациентов  
с артериальной гипертензией и ишемической 
болезнью сердца
И.А. Хакуашева*, М.А. Уметов, Д.М. Урусбиева, А.Х. Абукова, Л.А. Диданова

ФГБОУ ВО «Кабардино-Балкарский государственный университет им. Х.М. Бербекова», Нальчик, Россия

Аннотация
Цель. Оценка и сравнение эффективности и безопасности двух тройных фиксированных комбинаций (ФК) антигипертензивных препаратов, 
таких как амлодипин/индапамид/периндоприл и амлодипин/валсартан/гидрохлоротиазид (ГХТЗ), в управлении клиническим течением у па-
циентов с артериальной гипертензией (АГ) 2–3-й степени и ишемической болезнью сердца II и III функционального класса. 
Материалы и методы. В исследование вошли 52 пациента с неконтролируемой АГ с уровнем систолического артериального давления 
(САД)≥160 мм рт. ст. и/или диастолического АД (ДАД)≥90 мм рт. ст. в сочетании со стабильной стенокардией напряжения, принимавшие на 
момент начала исследования два антигипертензивных препарата. В зависимости от проводимого лечения участников разбили на 2 группы: 
группу 1 составили 27 человек, получавших ФК амлодипин/индапамид/периндоприл, группу 2 – 25 пациентов, принимавших ФК амлодипин/
валсартан/ГХТЗ. Все пациенты также получали β-адреноблокатор бисопролол в дозировке 5–10 мг и антиагрегант в дозе 75–100 мг.
Результаты. Через 12 нед наблюдения по сравнению с исходным уровнем в группах 1 и 2 отмечено значимое снижение офисного АД: САД – 
на 34,50 и 32,03 мм рт. ст. (p<0,001 для обеих групп), со значимыми различиями между группами (p=0,045), ДАД – на 13,28 и 13,79 мм рт. ст. 
соответственно (р<0,001 для обеих групп), без значимых различий между группами (p=0,052). Частота сердечных сокращений снизилась в 
обеих группах до 69,00 уд./мин, в отсутствие межгрупповых различий (p=0,061). В группах 1 и 2 через 12 нед наблюдения по сравнению с 
исходными значениями отмечено значимое улучшение показателей артериальной ригидности: снижение САД в аорте – на 23,50 и 27,00 мм 
рт. ст. (p<0,001 для обеих групп), ДАД в аорте – на 17,50 и 20,00 мм рт. ст. (p<0,001 для обеих групп), пульсового давления в аорте – на 4,50 и 
8,00 мм рт. ст. (p<0,001), индекса аугментации – на 9,00 и 10,00% (p<0,001 для обеих групп), скорости распространения пульсовой волны – на 
2,51 и 1,97 м/с (p<0,001 для обеих групп), со значимыми различиями между группами (p=0,032), лодыжечно-плечевого индекса – на 0,01 и 
0,02 (p<0,001 для обеих групп), сосудистого возраста – на 5,00 года (p=0,001) и 3,00 года (p=0,025) [p=0,025 для сравнения между группами], 
улучшение показателя функции эндотелия – на 24,5% (p=0,015) и 18,0% (p<0,001) [p=0,015 для сравнения между группами]. Число эпизодов 
ишемии значимо снизилось в обеих группах: в группе 1 – с 2,8±0,3 до 1,2±0,2 в неделю (p=0,021), в группе 2 – с 2,5±0,6 до 1,5±0,3 (p=0,018), без 
значимых различий между группами. 
Заключение. Обе тройные ФК – амлодипин/индапамид/периндоприл и амлодипин/валсартан/ГХТЗ – эффективно снижали офисное АД, 
улучшали сосудистую жесткость и эндотелиальную функцию у пациентов с АГ и ишемической болезнью сердца. ФК амлодипин/индапамид/
периндоприл обеспечивала более выраженное снижение офисного САД, скорости распространения пульсовой волны, показателя функции 
эндотелия и сосудистого возраста. Обе схемы лечения снижали частоту ишемических эпизодов, без значимых различий между группами. 

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, артериальная жесткость, артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, сосудис- 
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инсульта, сердечно-сосудистой смерти) у пациентов с ате-
ротромбозом составляет 12,5 случая на 100 пациентов в 
год, что превышает аналогичные показатели в других евро-
пейских странах [3, 4]. 

При увеличении артериального давления (АД) на 
20  мм  рт.  ст. или повышении офисного диастолического 
АД (ДАД) на 10 мм рт. ст. риск смертельного исхода ИБС 
или инсульта удваивается [5]. Повышенное пульсовое АД 
(ПАД), указывающее на увеличение жесткости артерий, 
ассоциируется с неблагоприятным прогнозом у людей 
среднего и пожилого возраста  [6]. По данным эпидемио-
логического исследования ЭССЕ РФ-3, около 52% людей в 
возрасте старше 35 лет имеют АГ [6]. 

Согласно современным представлениям основной за-
дачей антигипертензивной терапии (АГТ) является не 
только достижение целевого уровня АД, но и улучшение 
сердечно-сосудистого прогноза  – снижение смертности 
и защита органов-мишеней (сердца, мозга, почек) [1]. Как 
показали крупные рандомизированные клинические ис-
следования, для решения данной задачи большинству 
пациентов с АГ требовалось применение комбинации из 
двух и более препаратов  [2]. В настоящее время, в соот-
ветствии с европейскими и российскими рекомендациями 
по ведению пациентов с АГ, всем больным АГ (исключая 
пациентов низкого риска с АД<150/90  мм  рт.  ст., а также 
пациентов старше 80 лет и людей со старческой астенией) в 
качестве стартовой рекомендована комбинированная АГТ, 
ставшая основным направлением в терапии АГ [7–9]. При 
этом приоритет отдается применению фиксированных 

комбинаций (ФК), содержащих в одной таблетке два или 
более антигипертензивных препарата (АГП), назначение 
которых способствует повышению приверженности тера-
пии  [7–9]. Однако в российской популяции, согласно ре-
зультатам ЭССЕ-РФ-3, среди получающих АГП пациентов 
более 1/2 находятся на монотерапии, хотя с возрастом доля 
таких больных снижается  [6]. Как показал систематичес- 
кий обзор (2023 г.), назначение тройной АГТ пациентам с 
АГ высокого сердечно-сосудистого риска улучшало выжи-
ваемость в когорте [10]. Среди включенных в ЭССЕ-РФ-3 
тройную комбинацию АГП получал лишь каждый шестой 
больной, находящийся на лечении [6]. 

По данным регистра Гиперион, которое было направлено 
на изучение различий между паспортным и биологическим 
возрастом у российских пациентов с АГ, у большинства па-
циентов с АГ биологический возраст превышал паспорт-
ный на 15 лет, с большей разницей у мужчин (17,6  года) 
по сравнению с женщинами (13,4 года)  [9]. Установлена 
прямая связь между уровнем САД (выше 181 мм  рт. ст.) и 
ускорением биологического старения, особенно у пациен-
тов в возрасте 30–39 лет [9]. Хронические коронарные син-
дромы являются ведущей причиной смертности в Евро-
пе [10]. По данным российской популяции, у 95% человек 
имеется выраженное поражение не менее двух коронарных 
артерий [11].

Первичные механизмы ишемии миокарда при хрони-
ческом коронарном синдроме связаны с несоответствием 
между потребностью миокарда в кислороде и возможнос- 
тями его кровоснабжения, которое обусловлено не только 
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Comparative assessment of arterial stiffness and endothelial dysfunction 
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Abstract
Aim. To evaluate and compare the efficacy and safety of two triple fixed combinations (FC) of antihypertensive drugs, amlodipine/indapamide/
perindopril and amlodipine/valsartan/hydrochlorothiazide (HCTZ), in managing the clinical course in patients with grade 2-3 hypertension and 
functional class II and III coronary artery disease. 
Materials and methods. The study included 52 patients with uncontrolled hypertension with systolic blood pressure (SBP)≥160 mmHg and/or 
diastolic blood pressure (DBP)≥90 mmHg combined with stable effort angina who were taking two antihypertensive drugs at the beginning of the 
study. Depending on the treatment, the participants were divided into two groups: Group 1 included 27 subjects who received FC of amlodipine/
indapamide/perindopril, and Group 2 included 25 subjects who received FC of amlodipine/valsartan/HCTZ. All patients also received β-blocker 
bisoprolol 5-10 mg and antiplatelet agent 75-100 mg.
Results. After 12 weeks of follow-up compared to baseline, there was a significant decrease in office BP in Groups 1 and 2: SBP by 34.50 and 32.03 mmHg 
(p<0.001 for both groups), with significant differences between the groups (p=0.045), DBP by 13.28 and 13.79 mmHg, respectively (p<0.001 for both 
groups), without significant differences between the groups (p=0.052). The heart rate decreased in both groups to 69.00 bpm, with no intergroup 
differences (p=0.061). In Groups 1 and 2, after 12 weeks of follow-up, arterial stiffness significantly improved compared to baseline: SBP in the aorta 
decreased by 23.50 and 27.00 mmHg (p<0.001 for both groups), DBP in the aorta decreased by 17.50 and 20.00 mmHg (p<0.001 for both groups), 
pulse pressure in the aorta decreased by 4.50 and 8.00 mmHg (p<0.001), augmentation index decreased by 9.00% and 10.00% (p<0.001 for both 
groups), pulse wave velocity decreased by 2.51 and 1.97 m/s (p<0.001 for both groups), with significant differences between groups (p=0.032), the 
ankle-brachial index decreased by 0.01 and 0.02 (p<0.001 for both groups), vascular age decreased by 5.00 years (p=0.001) and 3.00 years (p=0.025) 
[p=0.025 for comparison between groups], endothelial function improved by 24.5% (p=0.015) and 18.0% (p<0.001) [p=0.015 for comparison between 
groups]. The number of ischemia episodes significantly decreased in both groups: in Group 1 from 2.8±0.3 to 1.2±0.2 per week (p=0.021), in Group 2 
from 2.5±0.6 to 1.5±0.3 (p=0.018), with no significant differences between the groups. 
Conclusion. Both triple FCs – amlodipine/indapamide/perindopril and amlodipine/valsartan/HCTZ – effectively reduced office BP and improved 
vascular stiffness and endothelial function in patients with hypertension and coronary artery disease. FC of amlodipine/indapamide/perindopril 
provided a more pronounced reduction in office SBP, pulse wave velocity, and vascular age, as well as endothelial function improvement. Both 
regimens reduced the incidence of ischemic episodes, with no significant differences between the groups. 

Keywords: endothelial dysfunction, arterial stiffness, arterial hypertension, coronary heart disease, vascular age, volume sphygmography, computer 
photoplethysmography
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структурными изменениями, такими как атеросклероти-
ческое сужение коронарных артерий, но и функциональ-
ными нарушениями, среди которых ключевую роль играет 
эндотелиальная дисфункция (ЭД)  – состояние, которое 
характеризуется нарушением вазодилатации, усилением 
вазоконстрикции и активацией провоспалительных про-
цессов, что усугубляет ишемию даже при отсутствии кри-
тических стенозов [12].

Цель  – оценка и сравнение эффективности и безопас-
ности двух тройных ФК АГП, таких как амлодипин/ин-
дапамид/периндоприл и амлодипин/валсартан/гидрох-
лоротиазид (ГХТЗ), в управлении клиническим течением 
АГ 2 и 3-й степени и ИБС II и III функционального класса 
(по классификации Канадского сердечно-сосудистого об-
щества, CCS). Исследование также направлено на анализ 
влияния приведенных комбинаций на функциональное 
состояние артериальной жесткости, состояние эндотелия, 
лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) и сосудистый возраст 
у пациентов с АГ и ИБС.

Материалы и методы
Проведено открытое рандомизированное одноцентро-

вое исследование. Рандомизацию проводили простым 
способом. Обследование проходило на базе кафедры фа-
культетской терапии КБГУ. Получено информированное 
согласие на участие в исследовании, протокол которого 
одобрен этическим комитетом Медицинской академии 
университета. 

Исследование включало 52 пациентов с неконтролиру-
емой АГ и стабильной стенокардией напряжения, прини-
мавших до включения в исследование два АГП. Пациентов 
разделили на две группы: группа 1 (n=27) принимала ФК 
амлодипин/индапамид/периндоприла (препарат Три-
пликсам компании Сервье)  [12], группа 2 (n=25)  – амло-
дипин/валсартан/ГХТЗ (препарат Ко-Эксфорж)  [13, 14]. 
Обе группы также получали антитромбоцитарные пре-
параты, β-адреноблокатор и статин. Диагнозы АГ и ИБС 
у участников подтверждали с использованием стандарт-
ных методов, включая коронароангиографию и нагрузоч-
ные тесты. Пациентам всех групп проводили объемную 
сфигмографию с помощью прибора BPLab («Петр Теле-
гин», Россия) с технологией Vasotens для оценки ремоде-
лирования сосудистой стенки до и после начала терапии. 
Измеряли следующие офисные параметры артериальной 
ригидности: САД (мм рт. ст.), ДАД (мм рт. ст.), среднее 
САД (срСАД,  мм  рт.  ст.), ПАД (мм рт. ст.), скорость рас-
пространения пульсовой волны (СРПВ) в аорте (м/с), 
индекс аугментации (Aix, %), максимальную скорость на-
растания АД в плечевой артерии (dP/dt, мм рт. ст.), ЛПИ, 
центральное САД в аорте (мм рт. ст.), центральное ДАД в 
аорте (мм рт. ст.), среднее ДАД в аорте (мм рт. ст.), ПАД в 
аорте (мм рт. ст.), частоту сердечных сокращений  – ЧСС 
(уд./мин), сосудистый возраст (годы). Для оценки функ-
ции эндотелия делали пробу с реактивной гиперемией с 
использованием компьютерной фотоплетизмографии при 
помощи аппарата «Элдар» ЗАО «Инженерно-медицин-
ский центр» («Новые приборы», Россия) с программным 
обеспечением Eldar-Endo. Величина показателя функции 
эндотелия (ПФЭ) может варьироваться в пределах от  
-10 до +50%. При ПФЭ более 20% считается, что функция 
эндотелия сохранена. Если данный показатель составляет 
менее 20%, но более 10%, то функция эндотелия снижена, 
а отрицательные значения ПФЭ свидетельствуют о выра-
женной ЭД. На ежемесячном амбулаторном визите измеря-
ли офисные значения АД, ЧСС, оценивали нежелательные 
явления (НЯ). В рамках исследования, на начальном этапе и 
по истечении 12 нед терапии пациенты проходили повтор-
ные исследования с помощью объемной сфигмографии и 
фотоплетизмографии, а также стандартные лабораторные 
тесты для оценки эффективности лечения. Для оценки 

ишемии выполнено суточное мониторирование электро-
кардиограммы по Холтеру. Статистический анализ про-
водили с использованием StatTech v.4.6.3. Количественные 
показатели, соответствующие нормальному распределению, 
описывали через средние значения (M) и стандартные от-
клонения (SD), а при отсутствии нормальности – через ме-
диану (Me) и квартили (Q1–Q3). Для оценки распределения 
данных использовали критерии Шапиро–Уилка и Колмого-
рова–Смирнова. Сравнение групп при равенстве дисперсий 
осуществляли через t-критерий Стьюдента, при разных  – 
через U-критерий Манна–Уитни. Связанные выборки срав-
нивали через парный t-критерий Стьюдента или критерий 
Уилкоксона при отсутствии нормальности. Статистическую 
значимость определяли при p<0,05.

Результаты
Клиническая характеристика пациентов, включенных в 

исследование, представлена в табл. 1. Исследуемые группы 
были сопоставимы по полу, возрасту, антропометрическим 
характеристикам, биохимическим показателям крови.

Представленные данные показывают, что пациенты в 
обеих группах имели сходный профиль по большинству 
факторов риска, антропометрическим показателям, тя-
жести АГ и ИБС, функциональному состоянию почек. По 
исходным клинико-анамнестическим характеристикам 
группы можно считать сопоставимыми, что создает ос-
нову для корректного сравнения эффективности и пере-
носимости разных ФК АГТ. Средний возраст участников 
составил 51,5 года, с медианой 50 лет в группе 1 (амлоди-
пин/индапамид/периндоприл) и 53 года в группе 2 (амло-
дипин+валсартан+ГХТЗ). Мужчины составляли 67,3% вы-
борки. Средняя длительность АГ в группах 1 и 2 составила 
10,5 года и 10 лет соответственно, а длительность ИБС  – 
6,5 года. Исследуемая популяция представлена пациентами 
с высоким сердечно-сосудистым риском, обусловленным 
сочетанием АГ и ИБС. В обеих группах исследования от-
мечена высокая распространенность таких факторов рис- 
ка, как курение, ожирение, абдоминальный тип жировой 
массы и дислипидемия, что способствует прогрессирова-
нию сосудистой дисфункции и увеличению артериальной 
жесткости (см. табл. 1).

В обеих группах, получавших ФК АГП (табл. 2), через 
12 нед наблюдения по сравнению с исходными значениями 
отмечены статистически значимые улучшения офисных 
показателей АД (САД, ДАД) и ЧСС; p<0,001. В группе  1 
(ФК амлодипин/индапамид/периндоприл) обнаружено 
снижение САД на 34,50 мм рт. ст. (с 168,00 [152,00–173,00] 

Таблица 1. Исходные клинико-анамнестические характери-
стики пациентов с АГ и ИБС, Mе [Q1–Q3]

Параметр

Группа 1 (ФК 
амлодипин/ин-

дапамид/перин-
доприл, n=27)

Группа 2 (ФК 
амлодипин/

валсартан/ГХТЗ, 
n=25)

Средний возраст, лет 50 [46–54] 53 [49–57]

Длительность течения АГ, лет 11 [9–13] 10 [8–12]

Длительность течения ИБС, лет 6 [4–8] 7 [5–9]

Число курящих лиц, абс. (%) 21 [16–26] 23 [18–28]

ИМТ, кг/м² 28 [26–30] 29 [27–31]

Окружность талии, см 103 [99–107] 101 [97–105]

Уровень глюкозы, ммоль/л 5,7 [5,2–5,8] 5,4 [5,4–5,7]

Общий холестерин, ммоль/л 5,2 [5,1–5,7] 5,8 [5,3–5,9]

ХС ЛНП, ммоль/л 2,9 [2,6–3,2] 3,1 [2,8–3,4]

ХС ЛВП, ммоль/л 1,3 [1,1–1,5] 1,4 [1,2–1,6]

СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м² 76 [71–81] 74 [69–79]

Примечание. ИМТ – индекс массы тела, ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности, ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности, СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации.
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до 133,50 [126,00–145,00] мм рт. ст.; р<0,001). В группе 2 (ФК 
амлодипин/валсартан/ГХТЗ) снижение САД составило 
32,03 мм рт. ст. (с 168,13 [145,90–190,37] до 136,10 [132,22–
178,98] мм рт. ст.; р<0,001). При этом выявлены значимые 
различия между группами в уровне САД через 12 нед наб- 
людения (р=0,045); см. табл. 2. 

Через 12 нед наблюдения ДАД по сравнению с исход-
ным также снизилось в обеих группах: в группе 1  – на 
13,28  мм  рт.  ст. (с 89,11  [87,36–90,87] до 75,83  [72,98–
78,68] мм рт. ст.; р<0,001), в группе 2 – на 13,79 мм рт. ст. 
(с  87,06  [84,23–91,65] до 73,27  [75,43–80,71]  мм  рт.  ст.; 
р<0,001), без значимых различий между группами 
(р=0,052). ЧСС снизилась в обеих группах до 69,00 уд./мин 
в отсутствие межгрупповых различий (р=0,061); см. табл. 2.

В группах 1 и 2 через 12 нед (табл. 3) наблюдения по срав-
нению с исходными значениями отмечено значимое сни-

жение показателей артериальной ригидности, в частности 
снижение САД в аорте на 23,50  мм  рт.  ст.; p<0,001, и на 
27,00 мм рт. ст.; p<0,001, ДАД в аорте – на 17,50 мм рт. ст.; 
p<0,001, и на 20,00  мм  рт.  ст.; p<0,001, ПАД в аорте  – на 
4,50 мм рт.  ст.; p<0,001, и на 8,00 мм рт.  ст.; p<0,001 соот-
ветственно. Кроме того, в группах 1 и 2 наблюдали значи-
мое улучшение других показателей, в частности снижение 
индекса аугментации (Aix) на 9,00%; p<0,001, и на 10,00%; 
p<0,001, уменьшение СРПВ  – на 2,51 м/с; p<0,001, и на 
1,97 м/с; p<0,001, увеличение ЛПИ – на 0,01; p<0,001, и на 
0,02; p<0,001, снижение сосудистого возраста – на 5,00 года; 
p=0,001, и на 3,00 года; p=0,025, улучшение ПФЭ – на 24,5%; 
p=0,015, и на 18,0%; p<0,001 соответственно.

При сравнении изменений показателей жесткости ар-
териальной стенки между группами 1 и 2 через 12 нед те-
рапии (табл. 4) выявлены значимые различия. В группе 1 
(амлодипин/индапамид/периндоприл) снижение СРПВ  
составило 2,51 м/с (24,3%), что значимо больше, чем в груп-
пе 2 (амлодипин/валсартан/ГХТЗ), где снижение составило 
1,97 м/с (19,3%); p=0,032 для сравнения между группами. 
В группе 1 улучшение ПФЭ составило 24,5%, что значимо 
больше, чем в группе 2, где улучшение составило 18,0%; 
p=0,015 для сравнения между группами. В группе 1 сниже-
ние сосудистого возраста составило 5,00 года, что значимо 
больше, чем в группе 2, где снижение составило 3,00 года; 
p=0,025 для сравнения между группами.

Результаты, в которых анализируется эффективность 
двух различных комбинаций АГП в уменьшении ишемичес- 
ких эпизодов миокарда у пациентов, оцениваемых по сме-
щению сегмента ST по данным суточного мониторирова-
ния электрокардиограммы по Холтеру, приведены в табл. 5.

Через 12 нед терапии в группе 1 (амлодипин/индапамид/
периндоприл) отмечено значимое снижение частоты ише-
мических эпизодов в неделю с 2,8±0,3 до 1,2±0,2; p=0,021. 
В группе 2 (амлодипин/валсартан/ГХТЗ) также выявле-
но значимое снижение частоты ишемических эпизодов с 
2,5±0,6 до 1,5±0,3; p=0,018, без значимых различий между 
группами (см. табл. 5). 

В ходе исследования НЯ фиксировались крайне редко, 
что подчеркивает хорошую переносимость препаратов 

Таблица 2. Динамика уровней офисных показателей гемодинамики у пациентов с АГ и ИБС, Me [Q1–Q3]

Показатель

Группа 1  
(ФК амлодипин/индапамид/периндоприл, n=27)

Группа 2  
(ФК амлодипин/валсартан/ГХТЗ, n=25)

Сравнение 
между груп-

пами 1 и 2

до лечения после лечения р до лечения после лечения p р после  
лечения

САД офисное,  
мм рт. ст.

168,00 [152,00–173,00] 133,50 [126,00–145,00] <0,001 168,13 [145,90–190,37] 136,10 [132,22–178,98] <0,001 0,045

ДАД офисное,  
мм рт. ст.

89,11 [87,36–90,87] 75,83 [72,98–78,68] <0,001 87,06 [84,23–91,65] 73,27 [75,43–80,71] <0,001 0,052

ЧСС, уд./мин 78,00 [74,00–84,75] 69,00 [62,75–74,50] <0,001 79,00 [75,50–83,00] 69,00 [63,00–72,00] <0,001 0,061

Таблица 3. Динамика показателей артериальной ригидности 
в группах исследования, Me [Q1–Q3]

Показатель До лечения После лечения p

Группа 1 (ФК амлодипин/индапамид/периндоприл, n=27)

САД в аорте,  
мм рт. ст.

147,50  
[141,75–156,00]

124,00  
[116,25–135,00]

<0,001

ДАД в аорте,  
мм рт. ст.

88,50  
[85,00–91,75]

71,00  
[65,25–74,00]

<0,001

Среднее АД в аорте, 
мм рт. ст.

99,50  
[95,25–106,00]

83,00  
[78,25–86,00]

<0,001

ПАД в аорте,  
мм рт. ст.

46,50  
[42,00–54,75]

42,00  
[35,00–45,00]

<0,001

Aix в аорте, %
25,00  

[23,00–27,75]
16,00  

[11,00–17,00]
<0,001

СРПВ, м/с
10,34  

[8,95–11,04]
7,83  

[6,97–9,25]
<0,001

ЛПИ
0,89  

[0,85–0,92]
0,90  

[0,94–1,02]
<0,001

Сосудистый возраст, 
лет

59,50  
[52,25–65,25]

54,50  
[48,00–58,75]

0,001

ПФЭ, %
-12,00  

[-18,00–-1,25]
12,50  

[9,25–16,75]
0,015

Группа 2 (ФК амлодипин/валсартан/ГХТЗ), n=25)

САД в аорте,  
мм рт. ст.

148,00  
[138,00–154,00]

121,00  
[115,50–131,50]

<0,001

ДАД в аорте,  
мм рт. ст.

91,00  
[85,50–96,00]

71,00  
[64,50–75,00]

<0,001

Среднее АД в аорте, 
мм рт. ст.

97,00  
[94,00–103,50]

80,00  
[76,00–84,00]

<0,001

ПАД в аорте,  
мм рт. ст.

48,00  
[46,00–52,00]

40,00  
[35,50–44,00]

<0,001

Aix в аорте, %
25,00  

[22,00–27,00]
15,00  

[11,00–18,00]
<0,001

СРПВ, м/с
10,20  

[9,60–11,22]
8,23  

[6,80–8,82]
<0,001

ЛПИ
0,89  

[0,85–0,90]
0,91  

[0,94–1,02]
<0,001

Сосудистый возраст, 
лет

57,00  
[52,50–61,50]

54,00  
[50,00–58,50]

0,025

ПФЭ, %
-10,00  

[-14,50 –-4,50]
8,00  

[4,50–11,00]
<0,001

Таблица 4. Сравнение показателей артериальной ригидности 
в группах исследования

Показатель

Группа 1 vs  
Группа 2  

(исходно),  
р

Группа I vs  
Группа 2  

(через 12 нед 
терапии), р

САД в аорте, мм рт. ст. 0,850 0,120

ДАД в аорте, мм рт. ст. 0,720 0,210

Среднее АД в аорте, мм рт. ст. 0,780 0,150

ПАД в аорте, мм рт. ст. 0,910 0,310

Aix в аорте, % 0,680 0,450

СРПВ, м/с 0,950 0,032

ЛПИ 0,890 0,500

ПФЭ, % 0,820 0,015

Сосудистый возраст, лет 0,740 0,025
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в обеих исследуемых группах. Кашель зафиксирован у 
1  (3,7%) пациента в группе, получавшей амлодипин/ин-
дапамид/периндоприл, и у 1 (4%) человека в группе, по-
лучавшей амлодипин/валсартан/ГХТЗ. Отеки отмечены у 
1  пациента, получавшего ФК амлодипин/индапамид/пе-
риндоприл. Ни в одной из групп не потребовалась отмена 
назначенной терапии в связи с НЯ.

Обсуждение
Проведенная нами работа является первым прямым 

сравнительным исследованием, изучающим влияние двух 
тройных ФК АГП на снижение офисного АД и параметры 
жесткости сосудистой стенки.

В ходе наблюдения обе группы, получавшие ФК амло-
дипин/индапамид/периндоприл и ФК амлодипин/валсар-
тан/ГХТЗ, продемонстрировали значимое снижение САД, 
ДАД и ЧСС по сравнению с исходными значениями, что 
говорит о высокой антигипертензивной эффективности 
данных тройных ФК. Кроме того, нами получены данные, 
свидетельствующие о более выраженном значимом сни-
жении офисного САД при приеме ФК амлодипин/индапа-
мид/периндоприла по сравнению с ФК амлодипин/валсар-
тан/ГХТЗ (р=0,045), в то время как значимых различий по 
уровню ДАД между подгруппами не выявлено (р=0,052). 
Полученные различия в уровне САД можно объяснить 
различным составом компонентов этих двух тройных ФК, 
в частности различных ингибиторов ангиотензин-альдо-
стероновой системы – ингибитора ангиотензинпревраща-
ющего фермента периндоприла и блокатора рецепторов 
ангиотензина валсартана, а также различным составом 
диуретиков – тиазидоподобного диуретика индапамида и 
тиазидного диуретика ГХТЗ.

Несмотря на то что тиазидоподобные диуретики (инда-
памид и хлорталидон) по структуре и основному механиз-
му схожи с тиазидными, тем не менее они обладают рядом 
особых благоприятных свойств. Индапамид, являясь сла-
бым антагонистом кальция, способен оказывать допол-
нительное сосудорасширяющее действие на системные и 
почечные артерии, а также он обладает в 5–80 раз более 
высокой липофильностью, чем тиазидный диуретик ГХТЗ, 
что способствует лучшему проникновению в ткани [15].

Интересными представляются данные имеющегося 
российского сравнительного исследования М.Г. Бубновой 
и соавт. (2022 г.) по использованию двух антигипертен-
зивных комбинированных стратегий (амлодипин/перин-
доприла и амлодипин/валсартана) для лечения АГ у па-
циентов с хронической обструктивной болезнью легких. 
Результаты исследования демонстрируют сопоставимую 
антигипертензивную эффективность двух комбинаций, 
что подтверждается данными 24-часового мониториро-
вания АД [16, 17]. Приведенные данные еще раз говорят в 
пользу нашей гипотезы о том, что полученные различия в 

уровне САД могут быть обусловлены различным диурети-
ческим компонентом изучаемых тройных ФК.

В ходе исследования показано, что обе ФК АГП (амло-
дипин/индапамид/периндоприл и амлодипин/валсартан/
ГХТЗ) способствовали значимому снижению офисного и 
центрального АД, улучшению параметров артериальной 
жесткости и эндотелиальной функции у пациентов с АГ и 
ИБС. При этом комбинация амлодипин/индапамид/перин-
доприла (группа 1) продемонстрировала более выражен-
ное снижение СРПВ, улучшение эндотелиальной функции 
(по ПФЭ) и снижение сосудистого возраста по сравнению 
с комбинацией амлодипин/валсартан/ГХТЗ (группа 2), что 
также можно связать с различным составом компонентов 
данных тройных ФК. В частности, индапамид, входящий 
в состав тройной ФК амлодипин/индапамид/периндоп- 
рил, помимо прямого мягкого диуретического действия 
обладает непрямым вазорелаксирующим действием и до-
полнительными благоприятными сердечно-сосудистыми 
эффектами: способствует улучшению функции эндотелия 
через повышение вазомоторного тонуса и уменьшение ри-
гидности артерий, антиоксидантному действию, предуп- 
реждает агрегацию тромбоцитов, снижает чувствитель-
ность сосудистой стенки к прессорным аминам и влияет 
на продукцию сосудорасширяющих простагландинов, 
т.е. обеспечивает комплексную вазопротекцию, в то время 
как ГХТЗ не оказывает подобного влияния [18].

В ранее проведенном российском исследовании Е.В. Збы-
шевской и соавт. (2022 г.), изучавших эффективность и 
безопасность ФК амлодипин/индапамид/периндоприла у 
пациентов с АГ с предшествующей неэффективной АГТ, 
также выявлено положительное влияние на параметры 
жесткости сосудистой стенки в виде снижения СРПВ с 
11,39+1,32 м/с до 9,98+0,91 м/с через 6 мес наблюдения [19].

Следует отметить, что вопрос влияния различных клас-
сов АГП на параметры жестокости сосудистой стенки оста-
ется дискутабельным. В частности, в метаанализе Y. Shahin 
и соавт. (2012 г.) показано, что иАПФ превосходят плаце-
бо как в снижении СПРВ, так и AIx [20]. Однако эффекты 
ИАПФ и БРА были схожими, как и сравнение между иАПФ 
и другими АГП. В другом систематическом обзоре Х. Chen 
и соавт. (2015 г.), включавшем данные рандомизированных 
контролируемых исследований, БРА превосходили другие 
классы АГП в снижении AIx, но не СРПВ у пациентов с 
АГ. Авторы предположили, что полученные различия мо-
гут быть объяснены различиями в ЧСС, гетерогенностью 
пациентов и недостаточной статистической мощностью 
включенных исследований [21]. Прямое сравнение между 
иАПФ и БРА также показало схожие эффекты на СПРВ и 
AIx. Хорошо изученные механизмы действия иАПФ и БРА 
могут оправдать их относительное превосходство в осла-
блении артериальной жесткости, поскольку эти препараты 
связаны с улучшением эндотелиальной функции, умень-
шением утолщения стенки крупных артерий и регрессией 
гипертрофии гладкомышечных клеток [22]. 

Анализ исходных данных показал сопоставимые уров-
ни ишемических эпизодов в обеих группах, что позволяет 
корректно сравнивать стратегии лечения. Наблюдаемое 
снижение частоты ишемических эпизодов после терапии 
было статистически значимым в обеих группах, однако дос- 
товерного преимущества одной из комбинаций в данном 
аспекте не выявлено. Различия в процентных изменениях 
смещения сегмента ST (-42,0% в группе 1 и -47,0% в груп-
пе 2) не позволяют однозначно говорить о превосходстве 
одной стратегии над другой, т.к. не учитывают возможные 
вариации индивидуального ответа на терапию и исходную 
тяжесть состояния пациентов.

Следует отметить, что периндоприл, как ингибитор 
АПФ, обладает кардиопротективными свойствами, что 
продемонстрировано в ходе крупных рандомизирован-
ных контролируемых исследований (PROGRESS, HOPE, 

Таблица 5. Частота безболевой и болевой ишемии миокарда  
у больных с АГ и ИБС

Группы

Число эпизо-
дов ишемии 

миокарда 
(смещение 

сегмента ST) 
исходно

Число эпизо-
дов ишемии 

миокарда 
(смещение 

сегмента ST) 
после тера-

пии

Смещение 
сегмента ST р

Группа 1 
(амлодипин/
индапамид/пе-
риндоприл)

2,8±0,3 1,2±0,2 -42,0 0,021

Группа 2 (амло-
дипин/валсар-
тан/ГХТЗ)

2,5±0,6 1,5±0,3 -47,0 0,018
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HYVET) [23–26]. Валсартан и ФК на его основе также хо-
рошо изучены в исследованиях. ФК амлодипин/валсартан/
ГХТЗ может рассматриваться в качестве эффективной 
комбинации для контроля АД, особенно у пациентов с не-
переносимостью ингибиторов ангиотензинпревращающе-
го фермента. 

Результаты нашего исследования согласуются с данны-
ми других исследований, посвященных эффективности 
тройных ФК АГП. Например, в исследовании P. Boutouyrie 
и соавт. (2021 г.) показано, что комбинации, включающие 
иАПФ и антагонисты кальция, такие как периндоприл и 
амлодипин, значительно улучшают показатели артериаль-
ной жесткости и эндотелиальной функции у пациентов с 
АГ и ИБС [27]. Аналогичные результаты получены в иссле-
довании A. Hooglugt и соавт. (2023 г.), в котором отмечено, 
что комбинации с ингибитором ангиотензинпревращаю-
щего фермента оказывают более выраженное влияние на 
сосудистую стенку по сравнению с комбинациями, вклю-
чающими блокатор рецепторов ангиотензина БРА [28]. 

Отсутствие серьезных НЯ, требующих прекращения ле-
чения, дополнительно подтверждает безопасность приме-
нения данных ФК у пациентов с АГ и ИБС. 

Включение периндоприла и индапамида в терапевти-
ческую схему обеспечивало дополнительные сосудисто- 
протективные эффекты, что делает комбинацию амлоди-
пин/индапамид/периндоприла предпочтительным вари- 
антом для пациентов с выраженной артериальной 
жесткостью и ЭД.

ФК амлодипин/валсартан/ГХТЗ в ходе исследования 
также продемонстрировала хорошую антигипертензив-
ную эффективность и значимое улучшение показателей 
артериальной жесткости через 12 нед терапии, что под-
тверждают данные литературы в отношении приведенной 
тройной комбинации. Так, в ряде исследований тройная 
комбинация амлодипин + валсартан + ГХТЗ показала боль-
шую эффективность в снижении АД по сравнению с двой-
ной комбинацией амлодипин  + ГХТЗ, валсартан  +  ГХТЗ 
или амлодипин  + валсартан у пациентов с умеренной и 
тяжелой АГ. Значимо большее число пациентов достигли 
целевого уровня АД через 3 нед терапии на тройной ком-
бинации амлодипин  + валсартан  + ГХТЗ по сравнению с 
двойными комбинациями данных компонентов (70,8% vs 
48,3% – на комбинации валсартан + ГХТЗ, 54,1% – на ком-
бинации амлодипин + валсартан, 44,8% – на комбинации 
амлодипин + ГХТЗ); p<0,0001 [29]. 

Кроме того, отдельные компоненты данной тройной 
комбинации (валсартан и амлодипин) имеют доказатель-
ную базу в отношении снижения риска сердечно-сосуди-
стых исходов у пациентов с АГ высокого риска. Так, в ис-
следовании VALUE (n=15 245) два режима АГТ (валсартан 
и амлодипин) показали снижение САД и ДАД, но эффекты 
режима на основе амлодипина были более выраженны-
ми, особенно в ранний период (на 4,0/2,1 мм рт. ст. ниже 
в группе амлодипина, чем в группе валсартана через 1 мес; 
1,5/1,3 мм рт. ст. через 1 год; p<0,001 между группами). Сни-
жение частоты событий первичной комбинированной ко-
нечной точки (комбинации внезапной сердечно-сосудис- 
той смерти, фатального ИМ, смерти во время или после 
чрескожного коронарного вмешательства или аортоко-
ронарного шунтирования, смерти вследствие сердечной 
недостаточности и смерти, связанной с недавним ИМ при 
вскрытии, сердечной недостаточности, требующей го-
спитализации, нефатального ИМ или экстренных проце-
дур для предотвращения ИМ) отмечено в обеих группах 
наблюдения (10,6%, 25,5 на 1000 пациенто-лет в группе 
валсартана vs 10,4%, 24,7 на 1000 пациенто-лет в группе 
амлодипина; отношение рисков 1,04, 95% доверительный 
интервал 0,94–1,15; p=0,49), без значимых различий между 
группами  [26]. Исследование Jikei Heart Study у японских 
пациентов с АГ и высоким сердечно-сосудистым риском 

(n=3081) показало, что валсартан значимо снижает риск 
сердечно-сосудистых событий и улучшает выживаемость. 
Наши результаты, полученные в отношении влияния ФК 
амлодипин/валсартан/ГХТЗ на сосудистые параметры, 
согласуются с данными исследований, посвященных вли-
янию валсартана на сосудистую жесткость. В частности, в 
2004 г. продемонстрировано, что валсартан значимо сни-
жает СРПВ и улучшает эндотелиальную функцию у паци-
ентов с эссенциальной АГ [30]. Кроме того, исследование 
A. Protogerou и соавт. (2006 г.) показало, что валсартан эф-
фективно снижает Aix и улучшает эластичность артерий 
у пациентов с ИБС, что также подтверждает его положи-
тельное влияние на сосудистую стенку [31].

Исследование L. Ghiadoni и соавт. (2003 г.) показало, 
что валсартан улучшает ПФЭ и снижает маркеры ЭД у 
пациентов с АГ [32]. Приведенные данные согласуются с 
нашими результатами, где в группе пациентов, получав-
ших комбинацию с валсартаном, наблюдали значимое 
улучшение показателя функции эндотелия. Кроме того, в 
исследовании (2006 г.) продемонстрировано, что валсар-
тан улучшает эндотелиальную функцию и снижает арте-
риальную жесткость у пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа и АГ, что подчеркивает его универсальность в 
лечении пациентов с сопутствующими метаболическими 
нарушениями  [31]. Валсартан, как блокатор рецепторов 
ангиотензина II, не только эффективно снижает АД, но и 
благоприятно влияет на сосудистую стенку, что проявля-
ется в улучшении эластичности сосудов и коррекции ЭД. 
Одним из ключевых терапевтических эффектов валсарта-
на является снижение сосудосуживающего воздействия 
ангиотензина II, что приводит к уменьшению перифери-
ческого сопротивления, центрального АД и способству-
ет СПРВ, являющейся важным маркером артериальной 
жесткости [33]. 

Улучшение механических свойств сосудов позволяет 
замедлять прогрессирование структурных изменений в 
стенках артерий, что особенно актуально для пациентов с 
АГ и ИБС, у которых повышенная жесткость артерий ассо-
циируется с ухудшением клинического прогноза.

Другим значимым аспектом является воздействие вал-
сартана на эндотелиальную функцию. ЭД считается ран-
ним предвестником атеросклероза и прогрессирующих 
сердечно-сосудистых нарушений. Применение валсар-
тана приводит к повышению биодоступности эндотели-
ально-вырабатываемого оксида азота (NO) и снижению 
уровней вазоконстрикторных агентов, таких как эндоте-
лин-1, что улучшает вазодилатацию и способствует норма-
лизации работы эндотелия [34]. Данный эффект особенно 
важен для пациентов с ИБС, поскольку улучшение эндоте-
лиальной функции помогает стабилизировать ишемичес- 
кие процессы и снижать риск осложнений. Клинические 
исследования демонстрируют, что лечение валсартаном 
ведет к существенному улучшению как гемодинамических, 
так и структурных параметров сосудистой системы. Сни-
жение артериальной жесткости и коррекция ЭД способ-
ствуют снижению риска сердечно-сосудистых событий и 
улучшают прогноз у пациентов с АГ и ИБС. Артериальная 
жесткость и ЭД являются ключевыми патогенетическими 
механизмами, которые играют важную роль в развитии 
и прогрессировании АГ и ИБС. Приведенные процессы 
тесно взаимосвязаны и способствуют увеличению сердеч-
но-сосудистого риска [35]. 

Артериальная жесткость характеризуется снижением 
эластичности сосудистой стенки, что приводит к увеличе-
нию СРПВ и повышению центрального аортального дав-
ления. У пациентов с АГ и ИБС артериальная жесткость 
усугубляется вследствие структурных изменений (гипер-
трофии гладкомышечных клеток, фиброза и кальцифи-
кации сосудистой стенки), функциональных нарушений 
(снижения продукции NO и увеличения активности ре-
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нин-ангиотензин-альдостероновой системы), окислитель-
ного стресса (накопления активных форм кислорода, ко-
торые повреждают эндотелий и гладкомышечные клетки). 
Исследования показывают, что артериальная жесткость 
является независимым предиктором сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с АГ и ИБС  [36], у которых ЭД ха-
рактеризуется снижением синтеза NO, активацией воспа-
лительных процессов, нарушением антитромботической 
функции. ЭД является ранним маркером атеросклероза и 
ассоциируется с прогрессированием ИБС и неблагопри-
ятным прогнозом у пациентов с АГ  [37]. Артериальная 
жесткость и ЭД взаимно усиливают друг друга. Снижение 
эластичности сосудов приводит к увеличению механичес- 
кого стресса на эндотелий, что усугубляет его дисфунк-
цию. В свою очередь нарушение функции эндотелия спо-
собствует прогрессированию артериальной жесткости за 
счет усиления фиброза и воспаления. В нашем исследова-
нии показано, что обе ФК значимо снижали СРПВ и Aix, 
что свидетельствует об улучшении эластичности артери-
альной стенки. Это особенно важно для пациентов с АГ и 
ИБС, у которых повышенная жесткость артерий ассоции-
руется с ухудшением клинического прогноза. Обе ФК спо-
собствовали улучшению ПФЭ, что свидетельствует о вос-
становлении эндотелиальной функции. Полученные нами 
данные согласуются с литературными источниками, где 
нарушение функции эндотелия способствует прогресси-
рованию артериальной жесткости за счет усиления фибро-
за и воспаления [38]. В нашем исследовании комбинация 
амлодипин/индапамид/периндоприл продемонстрировала 
более выраженное улучшение эндотелиальной функции и 
снижение артериальной жесткости по сравнению с комби-
нацией амлодипин/валсартан/ГХТЗ, что может быть свя-
зано с дополнительными вазопротективными свойствами 
индапамида, который способствует улучшению функции 
эндотелия и уменьшению ригидности артерий.

Таким образом, обе ФК – амлодипин/индапамид/перин-
доприл и амлодипин/валсартан/ГХТЗ – не только позволя-
ют контролировать АД, но и благоприятно воздействуют 
на патофизиологические механизмы, связанные с развити-
ем жесткости сосудистой стенки.

Полученные результаты соответствуют современным 
международным и российским клиническим рекоменда-
циям, что подтверждает целесообразность использования 
ФК в лечении пациентов с АГ и ИБС для улучшения кон-
троля АД и сосудистой функции.

Выводы
1.  Оба терапевтических подхода (ФК амлодипин/индапа-

мид/периндоприл и ФК амлодипин/валсартан/ГХТЗ) 
способствовали значимому снижению офисного и 
центрального АД, а также улучшению параметров ар-
териальной жесткости и эндотелиальной функции у 
пациентов с АГ и ИБС.

2.  В группе пациентов, принимавших ФК амлодипин/
индапамид/периндоприл, отмечены более выраженное 
снижение САД, СРПВ и сосудистого возраста, значи-
мое улучшение ПФЭ по сравнению с группой амлоди-
пин/валсартан/ГХТЗ.

3.  Обе ФК (амлодипин/индапамид/периндоприл и ам-
лодипин/валсартан/ГХТЗ) способствовали снижению 
частоты ишемических эпизодов, регистрируемых при 
суточном мониторировании электрокардиограммы, в 
отсутствие значимых различий между группами.

Таким образом, ФК амлодипин/индапамид/периндоприл 
и амлодипин/валсартан/ГХТЗ в ходе исследования проде-
монстрировали высокую антигипертензивную эффектив-
ность и положительное влияние на параметры жесткости 
сосудистой стенки. При этом ФК амлодипин/индапамид/
периндоприл (Трипликсам) показала более выраженное 
положительное влияние на САД, артериальную жесткость 

и эндотелиальную функцию. Полученные в нашем иссле-
довании результаты расширяют опыт применения трой-
ных ФК в реальной клинической практике.
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