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Вступительное слово

Уважаемые коллеги!
Кардиология относится к одной из самых дина-

мично развивающихся областей медицины – разраба-
тываются новые концепции, формируются новые на-
учные представления, возрастает доказательная база 
многочисленных клинических исследований, что спо-
собствует расширению границ наших прежних позна-
ний. Это предоставляет уникальную возможность по-
могать большему количеству пациентов и предлагать 
более эффективные методы лечения. Все современ-
ные достижения кардиологии внедряются в клиниче-
скую практику посредством регулярного обновления 
международных и национальных рекомендаций, со-
гласованных мнений экспертов и консенсусов. 

Артериальная гипертензия – широко распростра-
ненное и социально значимое заболевание, которое 
вносит наибольший вклад в сердечно-сосудистую и 
общую смертность. Количество пациентов с артери-
альной гипертензией непрерывно растет, и за послед-
ние три десятилетия оно удвоилось. Глобально более 
миллиарда человек находятся в зоне высокого сер-
дечно-сосудистого риска из-за неконтролируемого 
течения заболевания, что требует объединения уси-
лий международных и национальных медицинских 
сообществ и общественных организаций.

Коллектив авторов (О.С. Павлова, М.М. Ливенце-
ва, Е.А. Медведева, С.В. Черняк) с большим удоволь-
ствием представляет вниманию врачей клиническое 
руководство Белорусской Лиги по борьбе с высоким 
артериальным давлением «Артериальная гипертен-
зия». В издании представлены ключевые позиции и 
положения на основании принципов доказательной 
медицины и актуальных международных рекоменда-
ций по ведению пациентов с артериальной гипертен-
зией. Обновлена и расширена информация о страте-
гии и тактике ведения и лечения пациентов в отдель-
ных клинических группах, с коморбидной патологией. 
Много внимания уделено лечению сопутствующих 
факторов риска, особенно дислипидемии.

Мы искренне надеемся, что врачам будет интерес-
но познакомиться с разделами руководства для ре-
ализации профилактических, диагностических и ле-
чебных медицинских стратегий в своей клинической 
практике.

Член редколлегии 
доктор медицинских наук, доцент  
О.С. Павлова
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Одной из важнейших проблем современной кардиологии остается вы-
сокий уровень инвалидизации и преждевременной смерти пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда (ИМ). Создание эффективных моделей прогнозирования сер-
дечно-сосудистых осложнений в отдаленном периоде наблюдения после инфаркта  
миокарда позволит предпринять своевременные меры профилактики.
Цель. Определить факторы риска и предикторы сердечно-сосудистых осложнений 
в отдаленном периоде наблюдения у пациентов молодого возраста с инфарктом  
миокарда. 
Материалы и методы. В исследование включен 221 пациент с инфарктом миокар-
да, которому проводилась эндоваскулярная реваскуляризация миокарда. Основную 
группу (ОГ) составили 130  лиц молодого возраста (18–44 года). Контрольная груп-
па (КГ) представлена 91  пациентом старше 44  лет. Средний возраст в ОГ составил 
38,9±10,4 года, в КГ 57,8±9,5 года. 
Результаты. В течение 3 лет с момента ИМ у пациентов регистрировались высокие 
риски возникновения повторных ишемических событий (29% и 20% повторных ре-
васкуляризаций миокарда в ОГ и КГ соответственно, 27% и 19% пациентов с неста-
бильной стенокардией в ОГ и КГ соответственно). Относительный риск повторных 
госпитализаций у пациентов ОГ составил 1,456 (1,044–2,026), р=0,018, что достоверно 
больше, чем у пациентов КГ. Пациенты с наследственными нарушениями липидного 
обмена характеризовались достоверно большим количеством повторных госпита-
лизаций χ2=15,885, р=0,000, ОР=2,625 (1,446–4,758), а также количеством повторных 
стентирований χ2=13,562, р=0,001, ОР=2,602 (1,041–9,462) в сравнении с пациентами 
без данных нарушений.
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Заключение. В течение 3 лет с момента ИМ у пациентов молодого возраста вы-
полнено 29% повторных реваскуляризаций миокарда и 27%  пациентов повторно 
госпитализированы с нестабильной стенокардией. Относительный риск повторных 
госпитализаций у пациентов молодого возраста достоверно больше, чем у пациен-
тов старшего возраста.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, молодой возраст, осложнения отдаленного 
периода наблюдения, повторная реваскуляризация, предикторы сердечно-сосуди-
стых осложнений
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. One of the most significant challenges in modern cardiology remains 
the high level of disability and premature death of patients with a history of myocardial 
infarction. The creation of effective models for predicting cardiovascular complications in 
the long-term follow-up after myocardial infarction will allow timely preventive measures 
to be taken.
Purpose. To determine factors and predictors of cardiovascular complications in the long-
term follow-up in young patients with myocardial infarction.
Materials and methods. The study included 221 patients with myocardial infarction who 
underwent endovascular myocardial revascularization. The main group (MG) consisted of 
130 young individuals (aged 18–44 years). The  control group (CG) was represented by 
91 patients over 44 years old. The average age in the MG was 38.9±10.4 years, and in the 
CG it was 57.8±9.5 years.
Results. Within 3 years after MI, high risks of recurrent ischemic events were reported in 
the study patients (29% and 20% of repeated myocardial revascularizations in the MG and 
the CG, respectively; 27% and 19% of unstable angina in the MG and the CG, respectively). 
The relative risk of rehospitalization in the MG was 1.456 (1.044–2.026), p=0.018, which 
was significantly higher than in the CG. Patients with hereditary lipid metabolism disorders 
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were characterized by a significantly higher number of rehospitalizations χ2=15.885, 
p=0.000, RR=2.625 (1.446–4.758), as well as the number of repeated stentings χ2=13.562, 
p=0.001, RR=2.602 (1.041–9.462) compared to patients without these disorders.
Conclusion. Within 3 years after MI, 29% of repeated myocardial revascularizations were 
performed in young patients, and 27% of patients were rehospitalized with unstable 
angina. The relative risk of rehospitalizations in young patients was significantly higher 
than in older patients.
Keywords: myocardial infarction, young age, long-term complications, repeated 
revascularization, predictors of cardiovascular complications

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на успехи современной кардиологии, одной из важнейших проблем 

остается высокий уровень инвалидизации и преждевременной смерти пациентов, 
перенесших инфаркт миокарда [1–3]. Особую актуальность представляют иссле-
дования, направленные на создание эффективных моделей прогнозирования сер-
дечно-сосудистых исходов в отдаленном периоде наблюдения, что в последующем 
позволит предпринять своевременные меры профилактики и предотвратить ряд 
осложнений.

Учитывая, что инфаркт миокарда у пациентов трудоспособного возраста ассоци-
ируется со значительным экономическим ущербом [4], необходимы исследования, 
направленные на оценку исходов в отдаленном периоде у лиц молодого возраста. 
По данным различных источников, на долю инфаркта миокарда в молодом возрас-
те приходится от 1 до 20% всех случаев данного заболевания [2, 5, 6]. В Республике 
Беларусь анализ заболеваемости инфарктом миокарда у пациентов до 45 лет не про-
водится, однако в 2022 году в стационары г. Минска поступило всего 2059 пациен-
тов с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST, из них 667 пациентов 
трудоспособного возраста (32,4%) [7]. Отдаленный прогноз у ряда пациентов моло-
дого возраста с перенесенным инфарктом миокарда неблагоприятный, что связано 
с развитием повторного инфаркта, летальностью, прогрессированием хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) [2–7].

По данным исследований, в Российской Федерации частота развития инфаркта 
миокарда в молодом возрасте составляет около 5–6% [5, 6]. Согласно данным Нацио- 
нального реестра США (ACTION Registry), частота инфаркта миокарда у пациентов 
моложе 50–55 лет составляет 18% и характеризуется наименьшим снижением общей 
заболеваемости и смертности. Более существенная динамика в остальных возраст-
ных группах связана со снижением факторов риска ишемической болезни сердца [8]. 

Уровень летальности от инфаркта миокарда у молодых пациентов в период го-
спитализации и в течение первого года ниже, чем у пациентов старшего возраста, но 
в то же время у молодых людей высок уровень повторных инфарктов [7, 9–14]. Ле-
тальность значительно выше при повторном инфаркте миокарда и составляет 13,5% 
для всех пациентов и 11,7% для трудоспособного возраста [7]. 

За год наблюдения комбинированная конечная точка, включающая сердечно-со-
судистую смертность, повторный инфаркт миокарда, нестабильную стенокардию, 
развивается в 25% случаев у пациентов трудоспособного возраста [15, 16].

Факторы риска и предикторы сердечно-сосудистых осложнений в отдаленном периоде наблюдения 
у пациентов молодого возраста с инфарктом миокарда
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Инфаркт миокарда у пациентов молодого возраста зачастую ассоциирован с 
развитием хронической сердечной недостаточности, которая ведет к потере трудо-
способности и является главной причиной смерти в первые годы после инфаркта 
миокарда [15]. Данный факт связан с отсутствием механизмов адаптации к ишемии у 
пациентов молодого возраста, отсутствием прекондиционирования и развитых кол-
латералей. 

В связи с высокой медико-социальной значимостью инфаркта миокарда для па-
циентов молодого возраста и общества в целом, актуальной проблемой является 
анализ сердечно-сосудистых осложнений в отдаленном периоде наблюдения и вы-
явление факторов риска и предикторов их развития.

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определить факторы риска и предикторы сердечно-сосудистых осложнений 

в отдаленном периоде наблюдения у пациентов молодого возраста с инфарктом  
миокарда.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включен 221 пациент с инфарктом миокарда, которому прово-

дилась эндоваскулярная реваскуляризация миокарда. Основную группу (ОГ) соста-
вили 130 лиц молодого возраста (18–44 года). Контрольная группа (КГ) представле-
на 91 пациентом старше 44 лет. Средний возраст в ОГ составил 38,9±10,4 года, в КГ 
57,8±9,5 года. 

Критерии включения: пациенты молодого возраста (18–44 года) и пациенты  
45 лет и старше с подтвержденным диагнозом острого инфаркта миокарда и выпол-
ненным стентированием коронарных артерий, а также информированное письмен-
ное согласие пациента на участие в исследовании.

Критерии исключения: острое нарушение мозгового кровообращения, тромбо-
эмболия легочной артерии, выраженные когнитивные нарушения, злокачественные 
новообразования в активной стадии с ожидаемой продолжительностью жизни ме-
нее 6  месяцев, наличие психических заболеваний в анамнезе, острые инфекцион-
ные и воспалительные заболевания, отказ пациента от участия в исследовании.

Все пациенты получали стандартную медикаментозную терапию согласно клини-
ческим протоколам по диагностике и лечению инфаркта миокарда (постановление 
Министерства здравоохранения Республики Беларусь 06.06.2017 № 59). 

Характеристика пациентов ОГ и КГ представлена в табл. 1.
Всем пациентам, включенным в проспективное исследование, проводились об-

щепринятые клинико-инструментальные и лабораторные обследования, включав-
шие в себя сбор анамнестических данных, физикальные исследования, комплекс 
лабораторных исследований (общий анализ крови, биохимический анализ крови 
(мочевина, креатинин, глюкоза, АЛТ, АСТ, МВ-КФК), высокочувствительный тропонин 
(TnI), высокочувствительный С-реактивный белок, N-терминальный фрагмент моз-
гового натрийуретического пептида, липидный спектр, уровень липопротеина  (а) 
(ЛП(а)). Выполнялась стандартная запись электрокардиограммы в 12  отведениях. 
Всем пациентам выполнялись коронароангиография по стандартной методике, 
трансторакальная эхокардиография, холтеровское мониторирование ЭКГ. 
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Статистический анализ
При описании исходных характеристик групп вычисляли средние значения, стан-

дартное отклонение, частоту встречаемости для дискретных переменных. При срав-
нении переменных использовали t-тест и χ2 соответственно. Для  определения не-
зависимых предикторов развития летальности выполняли однофакторный и много-
факторный регрессионный анализ. Для  статистического анализа использовалась 
программа SPSS Statistica 26.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
За 3-летний период наблюдения у пациентов обеих групп зарегистрировано: не-

стабильная стенокардия у 27% ОГ и 19% лиц КГ, повторный инфаркт миокарда у 3,8% 
и 2,2% соответственно. Повторное стентирование выполнялось у 29% человек из ОГ 
и 20% КГ (табл. 2).

Пациенты ОГ и КГ были сопоставимы по частоте нестабильной стенокардии, по-
вторному стентированию коронарных артерий в течение трех лет периода наблюде-
ния. Достоверные различия зарегистрированы по количеству повторных госпитали-
заций. Относительный риск (ОР) повторных госпитализаций у пациентов ОГ составил 
1,456 (1,044–2,026), р=0,018, что достоверно больше, чем у пациентов КГ. Повторные 
госпитализации были связаны с клинической картиной нестабильной стенокардии, 
а также признаками прогрессирования сердечной недостаточности. Прогрессиро-
вание ХСН зарегистрировано у пациентов с аневризмой левого желудочка и сниже-
нием фракции выброса левого желудочка. Относительный риск развития аневризмы 
левого желудочка у лиц ОГ составил 10,5 (95% ДИ 1,412–78,08; р=0,004) в сравнении 

Таблица 1
Характеристика пациентов ОГ и КГ
Table 1
Characteristics of patients in the MG and the CG

Показатель
Группа пациентов

р
ОГ КГ

Количество пациентов, n (%) 130 91 –
Средний возраст, лет (M±SD) 38,9±10,4 57,8±9,5 0,03
Мужской пол, n (%) 111 (85,4%) 71 (78%) 0,06
Текущие курильщики или ранее курившие, n (%) 62 (47,7%) 57 (62,6%) 0,03
Семейный анамнез ранних ССЗ, n (%) 49 (37,6%) 22 (24%) 0,02
Артериальная гипертензия, n (%) 61 (46,9%) 75 (82,4%) 0,01
Сахарный диабет, n (%) 22 (16,9%) 33 (36,2%) 0,027
Дислипидемия, n (%) 100 (76,9%) 78 (86%) 0,230
Нарушение жирового обмена, n (%) 26 (20%) 36 (40%) 0,006
Злоупотребление алкоголем, n (%) 13 (10%) 24 (26,4%) 0,007
Хроническая болезнь почек, n (%) 11 (8,5%) 31 (34%) 0,001
Характер поражения коронарного русла, n (%)
Однососудистое 81 (62,3%) 38 (42%) 0,014
Двухсосудистое 28 (21,5%) 24 (26%) н/д
Многососудистое 21 (16%) 29 (32%) 0,03

Примечания: ИМТ – индекс массы тела; CCЗ – сердечно-сосудистые заболевания. 

Факторы риска и предикторы сердечно-сосудистых осложнений в отдаленном периоде наблюдения 
у пациентов молодого возраста с инфарктом миокарда
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с пациентами старшего возраста. Количество имплантаций устройств для лечения 
сердечной недостаточности в ОГ 7,7%, в КГ 3,3% случаев (ресинхронизирующие 
устройства, системы для ремоделирования полости левого желудочка) (р=0,172).

Пациенты ОГ в отдаленном периоде наблюдения характеризовались достовер-
но большим (р=0,021) количеством лиц с нарушениями сердечного ритма, которые 
были представлены короткими пароксизмами желудочковой тахикардии, гемодина-
мически незначимыми, и/или фибрилляцией предсердий. 

При анализе осложнений в отдаленном периоде у пациентов ОГ с наследствен-
ными нарушениями липидного обмена (семейной гиперхолестеринемией и гипер-
липопротеинемией  (а)) выявлено, что количество повторных госпитализаций в те-
чение 3 лет наблюдения достоверно больше – χ2=15,885, р=0,000, ОР=2,625 (1,446–
4,758), а также больше количество повторных стентирований  – χ2=13,562, р=0,001, 
ОР=2,602 (1,041–9,462) в сравнении с пациентами без данных нарушений. 

Наследственные нарушения липидного обмена выявлялись достоверно чаще 
у пациентов молодого возраста (р=0,042, ОР=1,830), и выявлена связь данных на-
рушений липидного обмена с многососудистым поражением коронарного русла – 
χ2=5,865, р=0,045, ОР=2,614 (1,015–7,185).

Факторы, связанные с увеличением относительного риска повторных госпитали-
заций за 3-летний период наблюдения у пациентов ОГ, представлены в табл. 3.

Факторами риска повторных госпитализаций за 3-летний период наблюдения в ОГ 
(в порядке убывания прогностической значимости) явились: наличие постинфаркт-
ной стенокардии (ОР=9,115; р=0,000), осложнения на госпитальном этапе лечения 

Таблица 2
Осложнения в отдаленном периоде наблюдения у пациентов ОГ и КГ
Table 2
Complications in the long-term follow-up in patients in the MG and the CG

Осложнение ОГ (n=130) КГ (n=91) p
Нестабильная стенокардия, n (%) 35 (27%) 17 (19%) 0,145
Инфаркт миокарда, n (%) 5 (3,8%) 2 (2,2%) 0,492
Повторное стентирование, n (%) 37 (29%) 18 (20%) 0,142
Повторные госпитализации, n (%) 74 (57%) 36 (40%) 0,018
Имплантация устройств, n (%) 10 (7,7%) 3 (3,3%) 0,172
Жизнеугрожающие нарушения ритма, n (%) 18 (13,8%) 4 (4,4%) 0,021
Летальность, n (%) 1 (0,8%) – 0,644

Таблица 3
Относительный риск повторных госпитализаций за 3-летний период наблюдения у пациентов ОГ
Table 3
Relative risk of rehospitalizations over a 3-year follow-up in patients in the MG

Фактор риска ОР χ2 р 95% ДИ
Постинфарктная стенокардия 9,115 26,950 0,000 3,588–23,160
Осложнения госпитального этапа 3,834 16,583 0,000 1,931–6,840
Уровень липопротеина (а) ≥50 мг/дл 3,124 6,731 0,025 1,281–7,945
Аневризма левого желудочка 3,783 5,840 0,016 1,207–12,160
Многососудистое поражение 2,348 6,219 0,013 1,191–4,629
Курение 1,428 5,688 0,017 1,039–1,925
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(ОР=3,834; р=0,000), уровень липопротеина (а) ≥50 мг/дл (ОР=3,124; р=0,025), анев-
ризма левого желудочка (ОР=3,831; р=0,016), многососудистое поражение коронар-
ного русла (ОР=2,348; р=0,013), курение (ОР=1,428; р=0,017).

Факторами риска повторных госпитализаций за 3-летний период наблюдения в 
КГ явились: наличие постинфарктной стенокардии (ОР=3,611; р=0,001), осложнения 
на госпитальном этапе лечения (ОР=3,432; р=0,002).

Пациенты обеих групп достоверно не различались по количеству лиц с прогрес-
сированием сердечной недостаточности, несмотря на то что пациенты молодого 
возраста имели преимущественно однососудистое поражение коронарного русла и 
полную реваскуляризацию миокарда. Однако у пациентов ОГ еще на госпитальном 
этапе наблюдения достоверно чаще регистрировалось формирование аневризмы 
левого желудочка на фоне более длительного периода «боль – вызов скорой помо-
щи и первичный медицинский контакт». При  выполнении ROC-анализа выявлено, 
что наиболее значимым предиктором прогрессирования сердечной недостаточно-
сти в отдаленном периоде наблюдения является уровень NTproBNP, определенный 
через 1 месяц после инфаркта миокарда (см. рисунок).

Пороговое значение мозгового натрийуретического пептида, определенного че-
рез 1  месяц после инфаркта миокарда для оценки прогрессирования ХСН в отда-
ленном периоде, составляет NTproBNP ≥950 нг/мл (р=0,017; чувствительность 78%, 
специфичность 81%).

При оценке комбинированной конечной точки, включающей повторные сердеч-
но-сосудистые события, повторное стентирование, выявлено, что в ОГ факторами 
риска являются: наличие ХБП, индекс коморбидности Чарлсон ≥4, наличие фибрил-
ляции желудочков на госпитальном этапе лечения (табл. 4).

Высокий уровень коморбидности в ОГ достоверно ассоциировался с комбини-
рованной конечной точкой за 3 года наблюдения у пациентов ОГ (ОР=1,82; 95% ДИ: 
1,08–4,75, p=0,012), наличие ХБП с СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 также увеличивало 

ROC-кривые в оценке прогрессирования сердечной недостаточности
ROC curves for assessing the progression of heart failure
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риск (ОР=1,64; 95% ДИ: 1,09–4,59, p=0,011), наличие фибрилляции желудочков на го-
спитальном этапе ассоциировано с увеличением риска комбинированной конечной 
точки в отдаленном периоде наблюдения (ОР=1,53; 95% ДИ: 1,034–3,96, p=0,02).

	� ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные в результате проведенной работы данные свидетельствуют о доста-

точно большом количестве сердечно-сосудистых осложнений за трехлетний период 
наблюдения в обеих группах пациентов, независимо от возраста [3–6]. Данный факт 
свидетельствует о том, что внедрение современных технологий лечения пациентов 
с острым коронарным синдромом позволяет значимо улучшить госпитальные исхо-
ды, но для профилактики повторных сердечно-сосудистых осложнений в отдален-
ном периоде наблюдения необходимо совершенствование мероприятий по вторич-
ной профилактике. 

За 3-летний период наблюдения количество повторных инфарктов миокарда, 
как и летальность, оказались меньше, чем по данным ряда российских регистров, 
что, возможно, связано с тем, что пациенты регулярно наблюдались в рамках про-
водимого научного исследования и характеризовались высокой комплаентностью к 
проводимой терапии. По данным же Регистра инфаркта миокарда сосудистого цен-
тра (РИМИС), за шестилетний период наблюдения умерло 31,4% пациентов, а по дан-
ным регистра ЛИС-3 (Люберецкое исследование смертности) – 20,8% пациентов [17]. 
При этом в обоих регистрах отдаленная выживаемость пациентов, перенесших по-
вторный ИМ, была существенно хуже, чем у лиц, перенесших первичный ИМ. Такие 
высокие показатели смертности по данным двух регистров связаны с тем, что в них 
были включены все без исключения зарегистрированные пациенты с  ИМ. В  ряде 
существующих регистров не включают наиболее тяжелых пациентов с инфарктом  
миокарда [17]. 

По данным Норвежского регистра инфаркта миокарда, в 2013–2016 годах в те-
чение 2,5  года наблюдения у 9%  пациентов в возрасте <45  лет произошел новый 
острый инфаркт миокарда, инсульт или наступила смерть [3].

По данным регистра заболеваний сердечно-сосудистой системы в Западной 
Дании, были проанализированы данные 18 818 пациентов с инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента  ST и 94  090 человек из общей популяции за 10  лет наблю-
дения. Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST был связан с 5,9% добавочной 
смертностью в первые 0–30 дней наблюдения. В период от 90 дней до 10 лет от мо-
мента ИМ отмечено увеличение абсолютного риска смертельных исходов всего на 
2,1% (отношение рисков 1,04; 95% доверительный интервал 1,01–1,08). Авторами 

Таблица 4
Данные дисперсионного анализа ANOVA при оценке комбинированной конечной точки в ОГ
Table 4
ANOVA variance analysis data for assessing the combined endpoint in the MG

Предиктор Средний квадрат F Значимость
ОГ
ХБП 0,684 21,666 0,000
Индекс коморбидности ≥4 0,776 22,352 0,000
ФЖ 1,730 15,758 0,000
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исследования сделаны выводы, что прогноз пациентов с ИМ в условиях современ-
ной терапии мало отличается от прогноза соответствующих по возрасту и полу 
людей из общей популяции [18]. По результатам данного исследования факторами 
риска, связанными со значительным увеличением смертности в период от 91 дня 
до 10  лет после ИМ, были: женский пол, активное курение, диабет, гипертония, 
сердечная недостаточность и высокий уровень коморбидности. Отсутствие этих 
факторов риска среди пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
было связано с аналогичной или даже более низкой поздней смертностью. Также в 
исследовании отмечен высокий уровень комплаентности к назначенной терапии, 
что, вероятно, и определило хорошие отдаленные результаты. В данном исследо-
вании проводилась оценка только смертельных исходов, хотя не менее важной 
является оценка количества повторных реваскуляризаций, повторных инфарктов 
миокарда, а также оценка числа пациентов с утратой трудоспособности ввиду про-
грессирования хронической сердечной недостаточности, что связано с большими 
экономическими потерями. 

В настоящее время в практическом здравоохранении фактически отсутствует си-
стема персонифицированной оценки степени риска сердечно-сосудистых осложне-
ний в рамках вторичной профилактики для разных нозологий. На сегодняшний день 
актуально выявление факторов риска и создание шкал оценки риска с учетом ин-
дивидуальных особенностей конкретного индивидуума, что позволит эффективно 
проводить мероприятия по вторичной профилактике сердечно-сосудистых заболе-
ваний, выделяя тех, кто особенно нуждается в интенсивном лечении на амбулатор-
ном этапе, что позволит улучшать отдаленный прогноз жизни пациентов с ИБС.

Так, для пациентов молодого возраста с инфарктом миокарда, помимо обще-
признанных факторов риска, большое значение имеют наследственные нарушения 
липидного обмена (семейная гиперхолестеринемия и гиперлипопротеинемия  (а)), 
наличие которых связано с многососудистым поражением коронарного русла, с 
развитием в отдаленном периоде наблюдения повторных коронарных событий, по-
вторной реваскуляризации [19]. Своевременная диагностика наследственных нару-
шений липидного обмена у пациентов молодого возраста позволит назначать адек-
ватную гиполипидемическую терапию, требующую более частого лабораторного 
контроля, чем у пациентов без данных нарушений.

По результатам проведенного исследования также определена важность учета 
и наблюдения пациентов с осложнениями госпитального этапа наблюдения, такими 
как жизнеугрожающие нарушения ритма, аневризма левого желудочка, развитие  
постинфарктной стенокардии, которые могут определять отдаленный прогноз у 
пациентов после инфаркта миокарда. В  настоящее время осложнения инфаркта 
миокарда не входят в ведомственную отчетность, что не позволяет быстро выявить 
пациентов с высокой степенью риска повторных сердечно-сосудистых осложнений. 
Решение данной проблемы возможно путем создания местных регистров учета па-
циентов с инфарктом миокарда, что позволит получить информацию о клиническом 
течении заболевания, его исходах. Пациенты с осложненным течением госпитально-
го этапа лечения, а также с наследственными нарушениями липидного обмена долж-
ны наблюдаться кардиологом на протяжении всей жизни.

Факторы риска и предикторы сердечно-сосудистых осложнений в отдаленном периоде наблюдения 
у пациентов молодого возраста с инфарктом миокарда
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	� ВЫВОДЫ
1.	 В отдаленном периоде наблюдения по общему количеству сердечно-сосудистых 

осложнений в группах пациентов молодого и старшего возраста достоверных 
различий не отмечалось. В течение 3 лет с момента ИМ у пациентов регистриро-
вались высокие риски возникновения повторных сердечно-сосудистых осложне-
ний (27% и 19% пациентов с нестабильной стенокардией в ОГ и КГ соответствен-
но).

2.	 Относительный риск повторных госпитализаций за 3-летний период наблюдения 
у пациентов ОГ составил 1,456 (1,044–2,026), р=0,018, что достоверно больше, чем 
у пациентов КГ. Факторами риска повторных госпитализаций (в порядке убыва-
ния прогностической значимости) явились: осложнения на госпитальном этапе 
лечения (ОР=3,834; р=0,000), наличие постинфарктной стенокардии (ОР=9,115; 
р=0,000), уровень липопротеина (а) ≥50 мг/дл (ОР=3,124; р=0,025), аневризма ле-
вого желудочка (ОР=3,831; р=0,016), многососудистое поражение коронарного 
русла (ОР=2,348; р=0,013), курение (ОР=1,428; р=0,017).

3.	 Пациенты с наследственными нарушениями липидного обмена (семейной гипер-
холестеринемией и гиперлипопротеинемией (а)) характеризовались достоверно 
большим количеством повторных госпитализаций – χ2=15,885, р=0,000, ОР=2,625 
(1,446–4,758), а также количеством повторных стентирований – χ2=13,562, р=0,001, 
ОР=2,602 (1,041–9,462) в сравнении с пациентами без данных нарушений.

4.	 Высокий уровень коморбидности в ОГ достоверно ассоциировался с комбиниро-
ванной конечной точкой за 3 года наблюдения у пациентов ОГ (ОР=1,82; 95% ДИ: 
1,08–4,75, p=0,012), наличие ХБП с СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 также увеличива-
ло риск (ОР=1,64; 95% ДИ: 1,09–4,59, p=0,011), наличие фибрилляции желудочков 
на госпитальном этапе ассоциировано с увеличением риска комбинированной 
конечной точки в отдаленном периоде наблюдения (ОР=1,53; 95% ДИ: 1,034–3,96, 
p=0,02).
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. За последние десятилетия наблюдается рост заболеваемости и смертно-
сти от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) среди пациентов молодого возраста 
с СД 1-го типа, особенно среди молодых женщин. Основой первичной профилактики 
ССЗ у пациентов молодого возраста с СД 1-го типа является использование страте-
гий лечения, направленных на достижение целевых значений метаболических и ге-
модинамических параметров (уровень HbA1c, ХС-ЛПНП, АД) с учетом персонально-
го 10-летнего риска развития ССЗ.
Цель. Определить частоту встречаемости и стратифицировать общий и фатальный 
кардиоваскулярный риск (КВР) у пациентов молодого возраста с СД 1-го типа, про-
живающих в г. Минске.
Материалы и методы. Проведен одномоментный ретроспективный анализ данных 
100  пациентов молодого возраста с СД 1-го  типа. Стратификация фатального КВР 
у пациентов с СД 1-го типа была проведена на основании шкалы ESC 2019, общего 
КВР – на основании Steno-калькулятора.
Результаты. Согласно проведенному исследованию, у пациентов с СД 1-го типа вы-
явлен фатальный КВР: умеренный – 29%, высокий – 46%, очень высокий – 25% (в т. ч. 
13% – без ССЗ). Соответственно, высокий / очень высокий фатальный КВР – 71% (сре-
ди них 27% пациентов <35 лет). При оценке общего КВР у пациентов с СД 1-го типа 
выявлен: умеренный – 79%, высокий – 21%. В то время как в группе контроля все 
лица молодого возраста имели низкий общий КВР.
Заключение. Использование Steno-калькулятора для оценки общего КВР у пациен-
тов молодого возраста с СД 1-го типа с целью первичной профилактики представ-
ляется наиболее целесообразным с учетом возможности анализа индивидуальных 
диабет-ассоциированных факторов риска (HbA1c, альбуминурии).
Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа, кардиоваскулярный риск, стратифика-
ция, молодой возраст, Steno-калькулятор, ESC 2019
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. In the past decades a significant increase in cardiovascular disease (CVD) 
morbidity and mortality was reported among young patients with type  1 diabetes, 
especially in young women. The principle of primary prevention of CVD in young patients 
with type 1 diabetes is the use of treatment strategies aimed at achieving target metabolic 
and hemodynamic parameters (HbA1c, LDL-C, blood pressure) based on the individual 
10-year cardiovascular risk. 
Purpose. To determine the incidence rate and stratify the total and fatal cardiovascular 
risk (CVR) in young patients with type 1 diabetes living in Minsk.
Materials and methods. A retrospective survey of 100 young adults with type 1 diabetes 
was carried out. The stratification of fatal CVR in patients with type  1 diabetes was 
performed based on the ESC 2019 recommendations, and that of total CVR assessment 
was based on the Steno-calculator.
Results. According to the study results, young patients with type 1 diabetes presented: 
moderate fatal CVR in 29% of cases, high fatal CVR in 46%, and very high fatal CVR in 25% 
(including 13% without previous CVD). Correspondingly, high/very high fatal CVR was 
reported in 71% of cases (among them, in 27% of patients <35 years old). When assessing 
the overall CVR in patients with type 1 diabetes, the following was detected: moderate in 
79% of cases, and high in 21%. While in the control group, all young people had low total 
CVR.
Conclusion. The use of the Steno-calculator to assess the total CVR in young patients with 
type 1 diabetes for the purpose of primary prevention seems most appropriate given the 
possibility of analyzing individual diabetes-associated risk factors (HbA1c, albuminuria).
Keywords: type 1 diabetes, cardiovascular risk, stratification, young age, Steno-calculator, 
ESC 2019

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Распространенность СД 1-го типа в общей структуре заболеваемости СД состав-

ляет 4–6%. Согласно мировым оценкам, число пациентов с СД 1-го типа во всем мире 
продолжает расти [1, с. 207]. Внедрение современных технологий в ведение паци-
ентов с СД 1-го типа привело к увеличению их продолжительности жизни [2, с. 4].  
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В  то же время ведущей причиной смерти при СД 1-го  типа остаются сердечно-со-
судистые заболевания (ССЗ, 44% от всех причин), как по данным зарубежных иссле-
дований [3, с. 2; 4 с. 483], так и в Республике Беларусь (47% – 2024) [5, с. 522]. Ранняя 
манифестация ССЗ встречается у пациентов молодого возраста с СД 1-го типа в виде 
признаков сердечно-сосудистой дисфункции, которая проявляется нарушением со-
кратительной функции миокарда, уплотнением крупных артерий и ранним атеро-
склерозом у пациентов младше 35 лет [6, с. 2]. 

Согласно данным Шведского национального регистра сахарного диабета, паци-
енты с СД 1-го типа с уровнем HbA1c <6,9% имеют 2-кратный риск смерти от ССЗ по 
сравнению с контрольной группой [7, с. 1976]. 

Также, согласно данным метаанализа Haji M. et al. [8, с. 4], пациенты с компенси-
рованным СД 1-го  типа сталкиваются с повышенным риском развития сердечной 
недостаточности в молодом возрасте в связи с наличием других факторов риска: 
женского пола, курения, АГ, дислипидемии и альбуминурии. Результаты рандомизи-
рованных клинических исследований подтверждают концепцию о том, что, помимо 
контроля гликемии, необходимы выявление и коррекция других факторов риска у 
пациентов молодого возраста с СД 1-го типа для профилактики развития микро- и 
макрососудистых осложнений [9, с. 7].

СД рассматривается в качестве независимого фактора риска развития ССЗ, что 
вносит определенные особенности в стратификацию кардиоваскулярного риска 
(КВР) у пациентов с СД. Согласно рекомендациям экспертов Европейского общества 
кардиологов (ESC) по диабету и ССЗ, разработанным совместно с Европейской ассо-
циацией по изучению сахарного диабета (EASD) в 2019 году для определения фаталь-
ного КВР, необходимо учитывать следующие параметры: возраст пациента, возраст 
манифестации СД, длительность СД, наличие дислипидемии, ожирения, поражения 
органов-мишеней (микроангиопатии) и наличие ССЗ в анамнезе [10, с. 268]. 

Однако согласно исследованию Tecce N. et al. [11, c. 7], стратификация КВР у паци-
ентов молодого возраста с СД 1-го типа по шкале ESC 2019 приводит к завышению 
риска, так как возраст пациента, ранний дебют СД 1-го типа и длительность заболе-
вания выводятся как основные детерминанты КВР без учета гликемического контро-
ля пациента. Фактически они относят пациентов с ранним началом СД 1-го типа и 
продолжительностью более 20 лет к той же категории риска, что и пациентов с ССЗ. 
Поэтому для своевременной инициации первичной профилактики ССЗ (модифика-
ция образа жизни, лечение АГ и дислипидемии) у пациентов молодого возраста с 
СД 1-го типа, согласно консенсусу Американской диабетической ассоциации (ADA) 
и Европейской ассоциации по изучению сахарного диабета (EASD), существует необ-
ходимость оценки 10-летнего общего КВР (фатального + нефатального), связанного 
с преждевременной смертью и снижением качества жизни (ишемическая болезнь 
сердца, ишемический инсульт, сердечная недостаточность и заболевания перифе-
рических артерий) [12, c. 2616]. Соответственно, экспертами датского Диабетологи-
ческого центра Стено был разработан калькулятор общего КВР – Steno Type 1 Risk 
Engine (ST1RE/Steno-калькулятор), в котором учитываются следующие показатели: 
возраст, пол, длительность диабета, уровень HbA1c, ХС-ЛПНП, систолическое АД, 
альбуминурия, рСКФ и статус курения. Кроме того, при оценке общего КВР у пациен-
тов с СД 1-го типа исключаются пациенты с наличием ССЗ [13, c. 1063]. 
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В исследовании Tonet S. et al. (n=501) продемонстрирована высокая эффектив-
ность данного калькулятора для выявления пациентов с СД 1-го  типа и наличием 
доклинического атеросклероза [14, c. 2417].

Таким образом, оценка общего КВР при СД 1-го типа будет способствовать про-
ведению своевременной комплексной программы профилактики (обучение па-
циента, изменение образа жизни, кардиопротективная фармакотерапия), направ-
ленной на предупреждение развития и прогрессирования сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Экспертами национальной службы здравоохранения Великобритании (NHS) 
предложен калькулятор QRISK3 (версия 3-го пересмотра) для стратификации КВР в 
общей популяции у лиц молодого возраста. Данный калькулятор валидирован на 
более чем 10-миллионной популяции взрослых в возрасте 25–84 лет, в нем учиты-
ваются: пол, возраст, этническая принадлежность, статус курения, ИМТ, показатель 
систолического АД, ОХС, ХС-ЛПВП, СД, а также кардиологические (прием антигипер-
тензивных препаратов, ФП), ревматологические (ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка) и другие факторы риска СС3 (ХБП, мигрень, тяжелые психические 
заболевания, эректильная дисфункция, прием ГКС) [15, c. 8].

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определить частоту встречаемости и стратифицировать общий и фатальный кар-

диоваскулярный риск (КВР) у пациентов молодого возраста с СД 1-го типа, прожива-
ющих в г. Минске.

Для реализации цели были поставлены следующие задачи:
1)	 определить частоту встречаемости фатального КВР на основании шкалы ESC 2019 

и общего (фатального + нефатального) КВР на основании Steno-калькулятора;
2)	 стратифицировать фатальный КВР с учетом степени его выраженности на основа-

нии шкалы ESC 2019: умеренный, высокий и очень высокий риск;
3)	 стратифицировать общий КВР (фатальный + нефатальный) на основании Steno-

калькулятора: низкий, умеренный, высокий.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведен одномоментный ретроспективный анализ данных 100 пациентов мо-

лодого возраста с СД 1-го типа (средний возраст – 37,5 года), которые наблюдались в 
УЗ «Минский городской клинический эндокринологический центр».

В исследование не включались: пациенты с другими типами СД, пациенты, у кото-
рых отсутствовали показатели НbА1с и липидограммы за последний год, пациенты 
с терминальными стадиями хронических осложнений СД, с другими аутоиммунны-
ми заболеваниями, соматическими заболеваниями (в стадии обострения, деком-
пенсации, терминальной стадии), принимающие лекарственные средства (ГКС, КОК,  
антипсихотики), с отсутствием информированного согласия.

Анализировались следующие клинические данные: пол, возраст, возраст мани-
фестации СД 1-го типа, длительность заболевания, индекс массы тела (ИМТ), статус 
курения, АД, наличие поражения органов-мишеней (протеинурия, ретинопатия), 
ССЗ в анамнезе. Среди биохимических показателей учитывались: уровень HbA1c в 
течение года (4 измерения), липидный профиль (общий ХС, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП). 
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Далее была проведена стратификация фатального КВР согласно рекомендациям 
ESC 2019 г. (табл. 1) и общего КВР с помощью Steno-калькулятора (рис. 1) у пациентов 
с СД 1-го типа.

Специалистами датского Диабетологического центра Стено предложен онлайн-
калькулятор для оценки общего КВР у пациентов с СД 1-го типа – Steno Type 1 Risk 
Engine (ST1RE/Steno-калькулятор, рис. 1).

В группу контроля включены 100 человек, сопоставимых по возрасту, полу и ИМТ 
и обратившихся в УЗ «32-я городская клиническая поликлиника» г. Минска для про-
филактического осмотра, без наличия СД 1-го типа. 

Для стратификации КВР в группе контроля был использован онлайн-калькулятор 
QRISK3 (рис. 2).

Статистический анализ проводился с помощью программ Excel for Windows 
(1997–2003) и Statistica  10.0. Описательная статистика количественных признаков 
представлена в виде медиан (Ме) и квартилей (Q1–Q3), для качественных признаков 
в виде абсолютных частот – n (%). Динамическое сравнение количественных пара-
метров выполнялось с помощью U-критерия Манна – Уитни. Сравнительный анализ 
независимых групп по качественным признакам выполнялся с помощью критерия 
хи-квадрат (χ2). Критический уровень значимости (p) для проверки статистических 
гипотез при сравнении статистических показателей принимался <0,05.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Клиническая характеристика основной группы пациентов с СД 1-го типа, вклю-

ченных в исследование, и группы контроля представлена в табл. 2.
На первом этапе проведена стратификация фатального КВР согласно рекоменда-

циям ESC 2019 г. (табл. 1).
В нашем исследовании у пациентов молодого возраста с СД 1-го типа был вы-

явлен фатальный КВР: умеренный  – 29%, высокий  – 46%, очень высокий  – 25% (в 
т. ч. 13% – без ССЗ). Соответственно, высокий / очень высокий КВР – 71% (среди них 
27% пациентов <35 лет).

Согласно исследованию Tecce N. et al. [11, c. 5], у пациентов с СД 1-го типа (n=575) в 
возрасте 36 (±12) лет в соответствии с критериями ESC 2019 выявлен высокий / очень 

Таблица 1
Категории фатального КВР у пациентов с СД 1-го типа
Table 1
Fatal cardiovascular risk categories in type 1 diabetes patients

Категория КВР Параметры

Умеренный риск Молодые пациенты с СД 1-го типа в возрасте <35 лет, с длительностью СД <10 лет, 
без других факторов риска

Высокий риск Пациенты с длительностью СД ≥10 лет без поражения органов-мишеней и при на-
личии любого другого дополнительного фактора риска

Очень высокий 
риск

Пациенты с установленным сердечно-сосудистым заболеванием,
или другими повреждениями органов-мишеней (нефропатия, ретинопатия, нейро-
патия),
или имеющие 3 и более основных фактора риска (АГ, дислипидемия, ожирение),
или с ранним началом СД 1-го типа (в возрасте до 10 лет) и длительностью заболе-
вания >20 лет
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Рис. 1. Steno-калькулятор для стратификации общего КВР у пациентов с СД 1-го типа

Примечание: 1 нормоальбуминурия определяется как альбумин-креатининовое соотношение в разовой порции мочи 
<30 мг/г, микроальбуминурия – 30–299 мг/г, макроальбуминурия – ≥300 мг/г.

Fig. 1. Steno-calculator for total cardiovascular risk stratification in patients with type 1 diabetes

Категории общего КВР:
Низкий КВР – менее 10%.
Умеренный КВР – 10–20%.
Высокий КВР – более 20%.
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Рис. 2. Калькулятор QRISK3 для стратификации общего КВР в общей популяции
Fig. 2. QRISK3 calculator for total cardiovascular risk stratification in the general population

Категории общего КВР:
Низкий КВР – QRISK3 менее 10%.
Умеренный КВР – QRISK3 10–20%.
Высокий КВР – QRISK3 более 20%.
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высокий риск у 92,5% пациентов в возрасте <35 лет и 100% пациентов ≥35 лет. Также 
45% пациентов с СД 1-го типа без ССЗ относятся к группе очень высокого КВР.

На втором этапе проведена стратификация общего КВР с помощью Steno-
калькулятора у пациентов с СД 1-го  типа. При  использовании Steno-калькулятора 
оценка КВР проводилась 88 пациентам с СД 1-го типа, поскольку 12 из них имели ССЗ 
(ИБС, АГ).

Частота встречаемости низкого, умеренного и высокого общего КВР у пациентов 
молодого возраста с СД 1-го типа и группы контроля представлена в табл. 3.

Согласно нашему исследованию, у пациентов с СД 1-го типа выявлен умеренный 
общий КВР у 79%, высокий – 21%. В то время как в группе контроля все лица моло-
дого возраста имели низкий общий КВР. Что свидетельствует о необходимости более 
тщательного выявления и контроля факторов риска ССЗ у пациентов молодого воз-
раста с СД 1-го типа.

На третьем этапе исследования мы провели анализ факторов риска ССЗ у пациен-
тов с СД 1-го типа в зависимости от пола.

Таблица 2
Клиническая характеристика исследуемой группы пациентов с СД 1-го типа, включенных  
в исследование, и группы контроля, Ме (Q1–Q3)
Table 2
Clinical characteristics of patients with type 1 diabetes enrolled in the study and in control group, 
Me (Q1–Q3)

Показатель Основная группа 
(n=100)

Группа контроля 
(n=100)

Статистическая значи-
мость различий, p

Возраст (лет) 37,5 (29–42) 37 (34–40,5) U=4909; p>0,05
ИМТ (кг/м2) 23,13 (21,56–25,78) 23 (21–24) U=4165; p>0,05
Общий ХС (ммоль/л) 5,1 (4,5–5,57) 4,65 (4,09–5,31) U=3852; p<0,01
ХС-ЛПВП (ммоль/л) 1,17 (1–1,58) 1,3 (1,09–1,67) U=4438; p>0,05
ХС-ЛПНП (ммоль/л) 3,23 (2,52–3,59) 3,1 (2,59–3,57) U=4870; p>0,05
рСКФ (мл/мин/1,73 м2) 93 (78–101) 95 (84–103) U=4234; p>0,05
САД (мм рт. ст.) 130 (120–140) 120 (110–130) U=3877; р<0,05
НbА1с (%) 7,5% – –
АГ 12% – –

Примечание: при сравнении основной группы и группы контроля были выявлены более высокие значения общего 
ХС и систолического АД у пациентов с СД 1-го типа (р<0,05). Не выявлено достоверных различий по ХС-ЛПВП (p=0,17)  
и ХС-ЛПНП (p=0,74).

Таблица 3
Стратификация общего КВР у пациентов молодого возраста с СД 1-го типа (Steno-калькулятор)  
и группы контроля (QRISK3)
Table 3
Stratification of total CVR in young adults with type 1 diabetes (Steno-calculator) and in control group 
(QRISK3)

Группа КВР
Основная группа,
n=88 (Steno-
калькулятор)

Группа контроля, 
n=100 (QRISK3)

Статистическая значи-
мость различий, p

Низкий КВР – 100% –
Умеренный КВР 79% – –
Высокий КВР 21% – –
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Согласно исследованию Schweiger D. et al. [16, c. 18], женщины с СД 1-го типа име-
ли более высокие значения HbA1c, ХС-ЛПНП, альбуминурии, АД, ИМТ и были более 
подвержены влиянию основных факторов риска (гипергликемии, дислипидемии, 
ожирения, отсутствия физической активности), чем мужчины с СД 1-го типа. Также 
согласно исследованию Brown T. et al. [17, c. 146], смертность от ССЗ была в 40 раз 
выше у женщин в возрасте младше 40 лет по сравнению с 10-кратным увеличением 
у мужчин такого же возраста, что свидетельствует о наличии гендерных различий в 
манифестации ССЗ с более высокой степенью выраженности у молодых женщин с 
СД 1-го типа.

Клиническая характеристика исследуемых подгрупп пациентов с СД 1-го типа с 
учетом пола представлена в табл. 4.

Не выявлено достоверных различий между подгруппами по возрасту (p=0,6), 
возрасту манифестации СД 1-го  типа (p=0,79), длительности заболевания (p=0,94), 
ИМТ (p=0,2) и показателями липидограммы: общий ХС (p=0,39), ХС-ЛПНП (p=0,75)  
и ХС-ЛПВП (p=0,2).

В подгруппе женщин установлены достоверно более высокие значения HbA1c 
(p=0,016) и альбуминурии, чем у мужчин (p=0,03), что свидетельствует о необходимо-
сти учета гендерных различий в оценке и профилактике КВР у пациентов молодого 
возраста с СД 1-го типа.

	� ВЫВОДЫ
1.	 У пациентов молодого возраста с СД 1-го типа: 

	� с учетом критериев ESC 2019 выявлен фатальный КВР: умеренный – 29%, высо-
кий / очень высокий – 71%; 

	� на основании применения Steno-калькулятора установлен общий КВР: уме-
ренный – 79%, высокий – 21%.

Таблица 4
Клиническая характеристика исследуемых подгрупп пациентов с СД 1-го типа с учетом пола, Ме (Q1–Q3)
Table 4
Clinical characteristics of the subgroups of patients with type 1 diabetes according to gender, Me (Q1–Q3)

Показатель Женщины,
n=50

Мужчины,
n=50

Статистическая значимость 
различий, p

Возраст (лет) 39 (29–42) 36 (27–42) U=1178; p>0,05
Возраст манифестации СД 
1-го типа (лет) 14,5 (11–24) 14 (10–23) U=1211; p>0,05

Ранний дебют СД <10 лет (%) 24% 22% χ2=0,056; p>0,05
Длительность СД 1-го типа (лет) 17,5 (8–28) 17 (9–26) U=1238; p>0,05
ИМТ (кг/м2) 22,75 (20,9–25,5) 23,89 (21,78–25) U=1067; p>0,05
HbA1c (%) 8,08 (7–8,7) 7,4 (6,6–8,4) U=901; p<0,05
САД (мм рт. ст.) 125 (120–135) 130 (120–140) U=1108; p>0,05
Общий ХС (ммоль/л) 4,69 (4,14–5,37) 4,56 (4,03–5,2) U=1126; p>0,05
ХС-ЛПВП (ммоль/л) 1,31 (1–1,64) 1,1 (1–1,5) U=1065; p>0,05
ХС-ЛПНП (ммоль/л) 3,1 (2,6–3,55) 3,08 (2,5–3,6) U=1204; p>0,05
Альбуминурия (мг/сут) 16,1 (6,09–48,39) 7,66 (4,4–17,1) U=4234; p<0,05
СКФ (мл/мин/1,73 м2) 89 (81–90) 92,5 (80–102) U=1140; p>0,05
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2.	 Использование Steno-калькулятора для оценки общего КВР у пациентов моло-
дого возраста с СД 1-го типа с целью первичной профилактики представляется 
наиболее целесообразным с учетом возможности анализа индивидуальных диа-
бет-ассоциированных факторов риска (HbA1c, альбуминурии).

3.	 Выявлены более высокие значения гликемических параметров и альбуминурии 
у женщин с СД 1-го типа по сравнению с мужчинами, что ассоциировано с более 
высоким КВР и необходимостью учета гендерных особенностей при проведении 
первичной профилактики ССЗ.

_________________________________________________________________________________________________
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Цель. Изучить взаимосвязи деформации левого предсердия (LAS) и далеко зашед-
шей межпредсердной блокады (дзМПБ) с рецидивами фибрилляции предсердий 
(ФП) после катетерной процедуры изоляции легочных вен (ИЛВ).
Материалы и методы. В исследование включили 60 пациентов (средний возраст 
составил 56±9 лет, 32 (53,3%) мужчины, фракция выброса ЛЖ – 57±8%) с интервенци-
онным лечением ФП и проспективным анализом возвратной ФП в период наблюде-
ния 355 [300–396] дней после ИЛВ. Исследования ЭКГ и ЭхоКГ выполняли во время 
синусового ритма. Нарушения межпредсердной проводимости (МПП) и дзМПБ опре-
деляли на основе критериев Bayes de Luna 2017 г. Оценку морфологии и амплитуд-
но-временных параметров Р-волны проводили с помощью 12-канальной цифровой 
компьютерной системы «Интекард-8.1» (BY) согласно алгоритмам автоматического 
ЭКГ-анализа. По степени нарушения МПП выделены 2 группы пациентов: 1) с нор-
мальной МПП и частичной МПБ (n=30) и 2) с дзМПБ (n=30, МПБ типичной и атипич-
ной формы с бифазной морфологией зубца Р минимум в 2 из 3 нижних отведений 
ЭКГ – II, III, aVF). ЭхоКГ проводили со стандартной оценкой всех камер сердца, допол-
нительно анализировали пиковую глобальную продольную деформацию предсер-
дий в фазах резервуара (LASr), проводника (LAScd) и сокращения (LASct). В качестве 
первичной конечной точки приняты рецидивы ФП в период от 3 до 12 месяцев на-
блюдения.
Результаты. Рецидивы ФП зарегистрированы у 24 (40%) пациентов в период от 
128 до 359 дней (медиана 213 дней). Деформация ЛП в резервуарной (LASr: r=–0,79; 
p=0,0001)) и контрактильной (LASct: r=0,71; p=0,0001) фазах, дзМПБ (r=0,48; p=0,001) 
были ассоциированы с более высокой частотой возвратной ФП. Пороговые значе-
ния деформации согласно ROC-анализу составили для LASr ≤21% (AUC=0,870; 95% 
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ДИ: 0,776–0,963; р=0,000) и для LASct ≥–5,5% (AUC=–0,803; 95% ДИ: –0,713... –0,942; 
р=0,001). С-статистика для дзМПБ была несколько ниже (AUC=0,743; 95% ДИ: 0,613–
0,873; р=0,002). В результате анализа постпроцедурных рецидивов ФП при оцен-
ке кумулятивных событийных кривых Каплана  – Майера, исключая 3-месячный  
период выжидания, высокая предиктивная значимость подтверждена для дзМПБ, 
LASr и LASct (log-rank: р=0,0001). В многофакторных регрессионных моделях (ли-
нейные, логистические) связь деформации ЛП с рецидивирующей ФП не зависела 
от возраста, геометрии и размеров ЛЖ и ЛП, ФВЛЖ. Скорректированные согласно 
регрессионной многофакторной модели Кокса отношения рисков составили: HR 3,77 
(95% ДИ 1,05–13,5; p=0,042) для далеко зашедшей МПБ; HR 7,63 (95% ДИ 1,37–42,4; 
p=0,020) для резервуарной дисфункции LASr; и HR 3,24 (95% ДИ 1,06–14,5; p=0,044) 
для контрактильной дисфункции LASct.
Заключение. Показатели электромеханической дисфункции ЛП (дзМПБ, ↓LASr и 
↓LASct) ассоциированы с рецидивами ФП после ИЛВ. Параметры деформации ЛП в 
резервуарную и контрактильную фазы не зависели от клинических и популяцион-
ных факторов риска, что определяет их прогностический потенциал в оценке воз-
вратной ФП у пациентов после катетерной абляции.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, катетерная абляция, рецидив, меж-
предсердная блокада, спекл-трекинг, деформация левого предсердия, резервуар-
ная дисфункция
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Purpose. To study the relationship between left atrial strain (LAS) and advanced interatrial 
block (aIAB) with atrial fibrillation (AF) recurrence after catheter pulmonary vein isolation 
(PVI) procedure.
Materials and methods. The study included 60 patients (mean age 56±9 years,  
32 (53.3%) male, LV ejection fraction 57±8%) with interventional treatment of AF and 

Влияние межпредсердной блокады и деформации левого предсердия на прогноз возвратной 
фибрилляции предсердий у пациентов после катетерной абляции

658 "Cardiology in Belarus", 2025, volume 17, No. 5



Оригинальные исследования
Original Research

prospective analysis of recurrent AF during the follow-up period of 355 [300–396] days 
in average after PVI. ECG and echocardiography (Echo) were performed during sinus 
rhythm. Interatrial conduction (IAC) disturbances and aIAB were determined based on 
the Bayes de Luna criteria (2017). The P wave morphology-voltage-duration parameters 
were assessed using the 12-channel digital computer system Intecard-8.1 (BY) according 
to the algorithms of automatic ECG analysis. According to the degree of IAC impairment, 
2 groups of patients were distinguished: 1) with normal IAC and partial IAB (n=30), and 
2) with aIAB (n=30, typical and atypical aIAB variants with biphasic P wave morphology 
in at least 2 of the three inferior ECG leads – II, III, aVF). The Echo was performed with 
a standard assessment of all heart chambers; additionally peak global longitudinal LAS 
in the phases of reservoir (LASr), conduit (LAScd) and contraction (LASct) of the atrial 
cycle was analyzed. The primary endpoint was AF recurrence event in the period from  
3 to 12 months of follow-up. 
Results. AF recurrences were identified in 24 patients (40%) in the period from 128 to  
359 days (median 213 days). LAS in the reservoir (LASr: r=–0.79; p=0.0001)) and contractile 
(LASct: r=0.71; p=0.0001) phases, aIAB (r=0.48; p=0.001) were associated with high 
incidence rate of AF recurrence. The optimal cut-off values of LAS parameters according 
to ROC analysis were for LASr ≤21% (AUC=0.870; 95% CI: 0.776–0.963; p=0.000), and for 
LASct ≥–5.5% (AUC –0.803; 95% CI: –0.713... –0.942; p=0.001). The C-statistic for aIAB was 
slightly lower (AUC=0.743; 95% CI: 0.613–0.873; p=0.002). As a result of the analysis of 
postprocedural AF recurrences in the assessment of Kaplan  – Meier cumulative event 
curves, excluding the 3-month blanking period, the high predictive significance was 
confirmed for for aIAB, LASr, and LASct (log-rank: p=0.0001). In multivariate regression 
models (linear, logistic), the correlation between LAS and recurrent AF did not depend on 
age, LA/LV geometry and volume and LVEF. The adjusted hazard ratios according to the 
multivariable Cox regression model were as follows: HR 3.77 (95% CI: 1.05–13.5, p=0.042) 
for advanced IAB; HR 7.63 (95% CI: 1.37–42.4, p=0.020) for reservoir function LASr; and HR 
3.24 (95% CI: 1.06–14.5, p=0.044) for contractile function LASct.
Conclusion. Indicators of electromechanical dysfunction of the left atrium (aIAB, ↓LASr 
and ↓LASct) were associated with recurrent AF after PVI. LAS parameters in the reservoir 
and contractile phases did not depend on clinical and population risk factors, thus 
determining their prognostic potential in assessing recurrent AF in patients after catheter 
ablation.
Keywords: atrial fibrillation, catheter ablation, recurrence, interatrial block, speckle 
tracking, left atrial strain, reservoir dysfunction

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Фибрилляция предсердий (ФП) является одной из наиболее распространенных 

наджелудочковых тахиаритмий и представляет значительную клиническую пробле-
му. ФП не только ухудшает качество жизни (тягостными симптомами сердцебиения, 
головокружения и одышки), но связана со снижением выживаемости, так как являет-
ся причиной множества сердечно-сосудистых и цереброваскулярных осложнений, 
включая сердечную недостаточность, инсульт и периферические тромбоэмболии [1, 
2]. С учетом неуклонного роста числа пациентов с ФП выбор оптимального метода 
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лечения становится особенно важным. Поэтому более глубокое изучение основных 
механизмов патогенеза ремоделирования предсердий и ФП, методов терапии и от-
бора пациентов для инвазивного лечения является актуальным.

На ранних стадиях развития ФП устья легочных вен представляют собой струк-
турный источник аритмии и являются основными триггерами ФП, поэтому основной 
целью катетерной абляции (КА) является изоляция легочных вен (ИЛВ). Это интер-
венционное вмешательство как альтернатива терапии антиаритмическим препара-
там (ААП) для поддержания синусового ритма и улучшения симптомов является без-
опасной и успешной процедурой [3–6]. Несколько рандомизированных контролиру-
емых исследований продемонстрировали значительное улучшение качества жизни 
пациентов после КА по сравнению со стандартной медикаментозной терапией, что 
указывает на ее эффективность как при пароксизмальной, так и при персистирую-
щей ФП [4–7]. 

В текущих рекомендациях Американской кардиологической ассоциации и Евро-
пейского общества кардиологов выполнение КА с процедурой ИЛВ является реко-
мендуемым вариантом лечения ФП (класс I) при неэффективности ААП или отказе 
пациентов от ААП при пароксизмальной или персистирующей ФП, независимо от 
наличия основных факторов риска рецидива аритмии. Более того, КА становится 
стратегией первой линии при дисфункции левого желудочка (ЛЖ), когда развивается 
тахи-индуцированная кардиомиопатия, обусловленная тахисистолией при ФП [4, 5]. 

Однако ФП нередко рецидивирует (с частотой от 11% до 41%) в течение первого 
года после КА [7, 8], эффективность ИЛВ у пациентов различается в зависимости от 
формы ФП. Так, при пароксизмальной ФП эффективность КА достигает 60–70%, тог-
да как при персистирующей ФП успешные результаты ИЛВ ниже – до 50%. В целом 
около 30–40% пациентов, перенесших КА с процедурой ИЛВ, нуждаются в повторной 
КА [4–10]. Таким образом, у части пациентов для достижения стойкой ИЛВ требуется 
выполнение нескольких абляций, что несет дополнительный процедурный риск и 
увеличивает расходы на здравоохранение. Поэтому поиск предикторов, позволяю-
щих прогнозировать эффективность КА, является важной задачей. Оптимальный вы-
бор кандидатов для ИЛВ имеет важное значение для снижения рисков, связанных с 
повторными процедурами КА [4, 5, 8, 10]. 

Выявление и количественная оценка жесткости и сниженной податливости пред-
сердий, обусловленной фиброзом предсердий, являются ключевыми позициями в 
риск-стратификации лиц с ФП, однако крайне сложными для магнитно-резонансной 
визуализации зон отсроченного контрастирования из-за анатомически тонких сте-
нок предсердий. Эхокардиография (ЭхоКГ) с применением техники спекл-трекинга 
позволяет лучше определить тканевые характеристики предсердий, когда другие 
методы визуализации не являются точными или осуществимыми. Так, использова-
ние передовых методов спекл-трекинга повышает точность определения разме-
ров и функций камер сердца, расширяет информативность анализа деформации 
миокарда; эти методы подходят для анализа тканевой деформации всех сердечных 
полостей, включая предсердия [11]. Несколько исследований показали, что двумер-
ная спекл-трекинговая ЭхоКГ может быть полезна для идентификации предсердной  
миопатии с высоким риском рецидивирования ФП после КА. Результаты метаанализа 
8 исследований с включением 686 пациентов с пароксизмальной ФП показали, что 
глобальная деформация ЛП (пиковая продольная деформация ЛП в фазу резервуара 
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≤22,8% с чувствительностью 78% и специфичностью 75%) является независимым 
предиктором возвратной ФП после КА [12].

В серии исследований предпроцедурной поверхностной электрокардиографии 
(ЭКГ) расширение Р-волны определили в качестве независимого предиктора ре-
цидивирования ФП после ИЛВ [13, 14]. Так, у пациентов с расширенным зубцом P 
>160 мс частота рецидивов ФП была в 3 раза выше по сравнению с лицами, имеющи-
ми меньшую продолжительность Р-волны <145 мс. Z. Moreno-Weidmann et al. (2021) 
предложили пороговое значение длительности Р ≥150 мс для выявления пациентов 
с высоким риском рецидива ФП после КА [14]. Однако связи бифазной морфологии 
Р-волны и далеко зашедшей межпредсердной блокады (дзМПБ) с постпроцедурны-
ми рецидивами ФП мало изучены.

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучение взаимосвязи деформации левого предсердия (LAS) и далеко зашедшей 

межпредсердной блокады с рецидивами фибрилляции предсердий после катетер-
ного лечения с изоляцией легочных вен.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В проспективное одноцентровое исследование включили 60 пациентов с ФП 

(средний возраст составил 56±9 лет, 32 (53,3%) мужчины, индекс массы тела  –  
28±4 кг/м2, фракция выброса ЛЖ – 57±8%), для которых была избрана инвазивная 
стратегия контроля ритма в виде КА с процедурой ИЛВ в период с октября 2023 г. по 
август 2024 г. Протокол был одобрен местным этическим комитетом, от всех пациен-
тов было получено письменное информированное согласие на участие в исследова-
нии. Всем пациентам проведены ЭКГ и ЭхоКГ при синусовом ритме. Нарушения меж-
предсердной проводимости (МПП) и дзМПБ определяли на основе критериев Bayes 
de Luna, et al. (2017) [15]. Оценку морфологии и амплитудно-временных параметров 
Р-волны проводили с помощью 12-канальной цифровой компьютерной системы 
«Интекард-8.1» (BY) согласно алгоритмам автоматического ЭКГ-анализа. По степени 
нарушения МПП всех участников исследования разделили на лиц с нормальной МПП 
или частичной МПБ (МПБ 1-й ст., n=30) и пациентов с дзМПБ (n=30, МПБ 3-й ст. типич-
ной и атипичной формы с бифазной морфологией Р минимум в 2 из 3 нижних отве-
дений ЭКГ – II, III, aVF). ЭхоКГ проводили со стандартной оценкой всех камер сердца, 
дополнительно проводили оценку деформации ЛП (LAS, left atrial strain) за один день 
до КА или в день проведения КА и анализировали пиковую глобальную продольную 
деформацию предсердий в фазах резервуара (LASr, %), проводника (LAScd – функ-
цию кондуита оценивали в отрицательных значениях, –%) и контрактильности при 
активном сокращении предсердий (LASct, –%). 

При формировании когортной выборки применяли следующие критерии вклю-
чения: 1) возраст старше 20 лет; 2) пароксизмальная и персистирующая формы ФП; 
3) симптомное проявление ФП (EHRA score >2); 4) фракция выброса ЛЖ >45%; 5) от-
сутствие противопоказаний к хирургическому лечению ФП; 6) подписанное инфор-
мированное добровольное согласие на участие в исследовании. Критерии невклю-
чения: 1) врожденные либо приобретенные пороки сердца; 2) противопоказания к 
приему антикоагулянтной терапии; 3) тромбоз ушка ЛП, несмотря на проводимую 
антикоагулянтную терапию; 4)  цереброваскулярные события с давностью менее 
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6  месяцев; 5)  предшествующие кардиохирургические операции; 6)  предшествую-
щие КА по поводу ФП; 7) имплантированные устройства для лечения брадиаритмий; 
8) хронические заболевания в стадии обострения; 9) активная фаза инфекционного 
процесса. Критерии исключения: 1) отказ от динамического контроля; 2) выявление 
сопутствующих онкологических заболеваний торакальной локализации, требующих 
хирургического или химиотерапевтического лечения. 

Медианное время последующего наблюдения составило 355 дней [межквартиль-
ный размах [300–396]]. В соответствии с текущими рекомендациями принят период 
выжидания, обусловленный повышенным перипроцедурным аритмогенезом,  –  
90 дней с момента проведения ИЛВ [4, 5]. Первичной конечной точкой считали воз-
вратные пароксизмы ФП или новое событие персистирующей/постоянной ФП через 
3 месяца после процедуры КА. Конечная точка считалась достигнутой в случае об-
наружения устойчивой ФП >30 сек. или трепетания предсердий на ЭКГ-12 или при 
суточном мониторировании ЭКГ, при Apple Watch записи или при интеррогировании 
имплантированного кардиоустройства. 

Статистический анализ
Анализ результатов исследования проводили с использованием компьютерной 

программы SPSS для Windows (версия 23.0) в соответствии с правилами вариацион-
ной статистики для парных и непарных величин, дискриминантного анализа, одно-
факторного и многофакторного регрессионного анализа, непараметрического мето-
да определения доверительных интервалов, ROC-анализа, линейной и нелинейной 
корреляции. Количественные параметры представлены в виде среднего арифмети-
ческого значения (М) ± среднеквадратичное отклонение среднего (sd) при правиль-
ном распределении, непараметрические (при асимметричном распределении)  –  
в виде Me [LQ–UQ], где Me – медиана, LQ и UQ – нижний (0–25%) и верхний (75–100%) 
квартили. Категориальные переменные представлены в виде чисел и процентов.

Для статистического анализа количественных данных использовался парный ко-
эффициент Стьюдента (t) и применялся корреляционный анализ. В случае заметных 
отклонений изучаемых распределений от нормального применяли U-тест Манна − 
Уитни. Для проверки статистических гипотез о виде распределения был применен 
критерий Шапиро – Уилка. Для анализа зависимости количественных признаков вы-
борочных данных из совокупностей применяли ранговый коэффициент корреляции 
Спирмена (r). При сравнении двух независимых групп по одному качественному при-
знаку были использованы методы непараметрической статистики (точный критерий 
Фишера, критерий χ2 Пирсона). Результаты считали значимыми, если двустороннее 
значение составляло p<0,05.

Взаимосвязи клинических, ЭхоКГ и ЭКГ-параметров с зарегистрированными ФП 
событиями во время наблюдения проверялись с помощью линейного, логистическо-
го и регрессионного анализа Кокса. Результаты инкрементального значения прове-
рялись с помощью многофакторной регрессии. Для оценки качества регрессионной 
модели анализировали С-статистику  – коэффициенты детерминации, отношения 
лог-правдоподобия (хи-квадрат логарифма). Для определения пороговых значе-
ний проводился ROC-анализ с построением характеристических экспоненциальных 
ROC-кривых. Для анализа частоты постпроцедурных ФП событий использовался ме-
тод Каплана – Майера с построением кумулятивных событийных кривых. 
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	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Рецидивы ФП зарегистрированы у 24 (40%) пациентов в период от 128 до  

359 дней (медиана 213 дней) при общем периоде наблюдения 355 [300–396] дней.  
У пациентов с рецидивирующей ФП (по сравнению с лицами с устойчивым пост-
процедурным синусовым ритмом) морфоструктурные показатели ЛП (диаметр ЛП, 
индекс объема ЛП) имели более значительные размеры (р≤0,03), тогда как функци-
ональные параметры предсердной деформации LAS были значительно снижены 
во всех фазах: в резервуарную фазу медианы LASr составляли 29,8% против 15,4%;  
в проводниковую фазу – –16,7% против –10,8% для LAScd и в сократительную фазу – 
–11,7% против –3,9% для LASct (p<0,0001). Результаты медианного теста при сравне-
нии параметров деформации ЛП представлены на рис. 1А–C.

У пациентов с дзМПБ наблюдаись более значимое нарушение резервуарной 
функции ЛП (р=0,027) и сократительная дисфункция ЛП (р=0,014) по сравнению с 
лицами, имеющими исходно нормальную МПП или частичную МПБ 1-й ст. (рис. 1D).

Систолическая функция ЛЖ значимо не различалась в группах, тогда как исход-
ная диастолическая дисфункция была характерна для пациентов с возвратной ФП  
(Е/е′ = 13 [11–19,7] против 8,9 [7,1–11,5]; р <0,001). Влияние расширенной полости 
ЛЖ на частоту возвратной ФП имело незначительную тенденцию (критерий хи-
квадрат с поправкой Йейтса: ꭔ2=3,164; р=0,076), тогда как митральная регургитация  

Рис. 1. Графики сравнения параметров деформации ЛП у пациентов с эффективной ИЛВ 
и возвратной ФП
Fig. 1. Graphs comparing the left atrial strain parameters in patients with effective PVI and recurrent AF
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Таблица 1
Клиническая характеристика и электромеханические параметры предсердной функции  
у пациентов в зависимости от эффективности катетерной ИЛВ
Table 1
Clinical characteristics and еlectromechanical parameters of atrial function in patients depending  
on the PVI effectiveness 

Параметр Все пациенты 
(n=60)

Без рецидива 
ФП (n=36)

Возвратная 
ФП (n=24)

Значение 
р

Возраст, лет (M±sd) 56±9 52±10 60±6 <0,001
Мужской пол, n (%) 32 (53,3) 20 (55,5) 12 (50) 0,875
Индекс массы тела, кг/м2 (M±sd) 28±4 29±4 26±3 0,011
Функциональный класс NYHA (Me [LQ–UQ]) 2 [2–3] 2 [2–3] 2 [2–2] 0,581
Артериальная гипертензия, n (%) 48 (80) 26 (72,2) 22 (91,7) 0,130
Сахарный диабет, n (%) 6 (10) 3 (8,33) 3 (12,5) 0,931
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 10 (16,7) 5 (13,9) 5 (20,8) 0,724
Шкала CHA2DS2VASc, баллы (Me [LQ–UQ]) 2 [1–3] 2 [1–3] 3 [2–4] 0,004
Предшествующая терапия антиаритмика-
ми, n (%) 49 (82) 28 (77,8) 21 (87,5) 0,540

Амиодарон, n (%)
Соталол, n (%)
Пропафенон, n (%)
Другие, n (%)

24 (40)
6 (10)
1 (2)
18 (30)

14 (38,9)
4 (11,1)
1 (2,78)
9 (25)

10 (41,7)
2 (8,33)
0 (0)
9 (37,5)

0,958
0,931
0,660
0,455

Межпредсердная блокада 3-й ст., n (%) 30 (50) 8 (22,2) 22 (83,3) <0,001
Диаметр ЛП, мм (M±sd) 46±6 44±5 47±6 0,019
Индекс объема ЛП, мл/м2 (M±sd) 49±14 45±12 53±15 0,030
Функция резервуара ЛП – LASr, %  
(Me [LQ–UQ]) 24 [15–30] 30 [27–36] 15 [12–22] <0,001

Функция проводника ЛП – LAScd, –%  
(Me [LQ–UQ]) –14 [–10... –18] –17 [–14... –21] –11 [–7... 

–15] <0,001

Контрактильная функция ЛП – LASct, –% 
(Me [LQ–UQ]) –8 [–4... –13] –12 [–7... –18] –4 [–2... –8] <0,001

Фракция выброса ЛЖ, % (M±sd) 57±8 58±8 56±8 0,552
Дисфункция ЛЖ (ФВ <50%), n (%) 6 (10) 4 (11,1) 2 (8,33) 0,931
Конечно-диастолический диаметр ЛЖ, мм 
(M±sd) 54±5 54±5 53±6 0,593

Расширение полости ЛЖ, n (%) 12 (20) 4 (11,1) 8 (33,3) 0,076
Деформация ЛЖ, GLS % (M±sd) 18±3 19±4 17±3 0,097
Среднее давление в легочной артерии, 
мм рт. ст. (Me [LQ–UQ]) 33 [27–38] 29 [25–34] 34 [29–42] 0,028

Трансмитральный индекс Е/А 1,5 [1,0–2,3] 1,18 [0,8–1,5] 2,2 [1,4–2,9] 0,001
Трансмитральный индекс Е/е′, (Me [LQ–UQ]) 11 [8,4–14] 8,9 [7,1–11,5] 13 [11–19,7] 0,001
Митральная регургитация 3-й степе-
ни, n (%) 4 (7) 1 (2,78) 3 (12,5) 0,342

Митральная регургитация 2-й степе-
ни, n (%) 21 (35) 4 (11,1) 17 (70,8) 0,001

2–3-й ст. (ꭔ2=28,9; р<0,001) и дзМПБ (ꭔ2=25,1; р<0,001) показали сильную связь с ре-
цидивами ФП по всем трем критериям (φ, Крамера, Чупрова). Для дзМПБ нормиро-
ванное значение коэффициента Пирсона (C’) составило 0,796. 

Старший возраст ожидаемо различался в группах с возвратной ФП и с устой-
чивым синусовым ритмом (60±6 против 52±10 лет, р<0,001), однако обнаружен 
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парадоксальный факт – меньший индекс массы тела (26±3 против 29±4 кг/м2, р=0,011), 
несмотря на такие общепризнанные популяционные факторы риска ФП, как избы-
точный вес и ожирение, был ассоциирован с возвратом ФП (табл. 1).

В результате корреляционного анализа Спирмена обнаружены ассоциации 
между рецидивами ФП и параметрами продольной деформации ЛП при отслежива-
нии спеклов в фазах резервуара LASr (r=0,79; p=0,0001) и сокращения LASct (r=0,71; 
p=0,0001). Корреляции возвратной ФП с дзМПБ и кондуитной фазой LAScd были 
несколько ниже (МПБ: r=0,48; p=0,001; LAScd: r=0,62; p=0,001). Проведенный ROC-
анализ продемонстрировал высоко детерминирующую С-статистику (С-index ≥0,803) 
для параметров LASr и LASct как независимых предикторов возвратной ФП с самой 
высокой информативностью резервуарной функции ЛП (табл. 2).

Соответствующие пороговые значения составили для LASr ≤21% (С-index 0,870), 
для LAScd ≥–12,5% (С-index 0,787) и для LASct ≥–5,5% (С-index 0,803). Так, в результа-
те ROC-анализа дзМПБ с площадью под кривой (AUC) 0,743 (чувствительность 73%, 
специфичность 73%), равно как и снижение резервуарной функции ЛП: LASr <21% 
(AUC 0,823; чувствительность 87%, специфичность 85%) продемонстрировали самую 
высокую прогностическую информативность при оценке возвратной ФП (рис. 2).

Таблица 2 
Операционные характеристики ROC-кривых
Table 2
ROC curve operating characteristics

Переменная Область 
под кривой

Стандартная 
ошибка

Асимптотиче-
ская значи-
мость р

Доверительный интер-
вал 95%
Нижний Верхний

МПБ 3-й степени 0,743 0,066 0,002 0,613 0,873
Деформация LASr в фазу 
резервуара ЛП 0,870 0,048 0,000 0,776 0,963

Деформация LASct в 
фазу сокращения ЛП –0,803 –0,051 0,001 –0,713 –0,905

Рис. 2. ROC-кривые экспоненциального распределения электромеханических предикторов 
рецидива ФП
Fig. 2. ROC curves of exponential distribution of electromechanical predictors of AF recurrence
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Применение выявленных пороговых значений к анализируемой когорте позво-
лило достаточно точно дифференцировать пациентов с рецидивами ФП после КА 
и без возвратной ФП. Так, согласно детерминирующей классификации возвратная 
ФП была установлена у 76% пациентов при МПБ 3-й ст. (положительная прогности-
ческая ценность (ППЦ) 87%, отрицательная прогностическая ценность (ОПЦ) 73%) 
и у 78% пациентов с LASr <21% (ППЦ 93%, ОПЦ 75%), а также у 65% пациентов при 
LAScd ≥–12,5% (ППЦ 92%, ОПЦ 62%) и у 65% пациентов при LASct ≥–5,5% (ППЦ 92%, 
ОПЦ 65%).

Иллюстративные результаты предоперационной оценки продольной дефор-
мации ЛП при спекл-трекинге на примере двух репрезентативных пациентов (А) с 
устойчивым синусовым ритмом (СР) после ИЛВ и с возвратной ФП (В) представлены 
на рис. 3. 

Нормальные предоперационные значения деформации LAS в фазах резервуара 
(LASr: 36,4%), проводника (LAScd: –16,9%) и сокращения (LASct: –19,5%), представлен-
ные на рис. 3А, наблюдались у пациента с эффективной процедурой ИЛВ, у которого 
сохранился устойчивый синусовый ритм в течение 387 дней после КА. Результаты 
исходной продольной деформации ЛП у пациента с возвратной ФП через 103 дня 
после КА со сниженными значениями деформации (LASr: 10,3%, LAScd: –5,8% и LASct: 
–4,5%) представлены на рис. 3B. 

Рис. 3. Результаты оценки продольной деформации ЛП: А – у пациента с эффективной ИЛВ;  
B – у пациента с постпроцедурным рецидивированием ФП при исходно нарушенной деформации 
ЛП во всех фазах предсердного цикла
Fig. 3. Results of assessment of longitudinal LA strain: A – in patient with effective PVI; B – in patient 
with post-procedural recurrent AF with initially impaired LA strain in all phases of the atrial cycle 

A B
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В результате анализа первичной конечной точки и построения кумулятивных со-
бытийных кривых Каплана  – Майера (достижение постпроцедурного ФП события 
в период до 12 мес., исключая ранний 3-месячный бланкинг-период) высокая пре-
диктивная значимость подтверждена для дзМПБ, резервуарной и сократительной 
предсердной дисфункции. Так, дзМПБ, механическая дисфункция ЛП в фазах резер-
вуара (LASr ≤21%) и контрактильности (LASct ≥–5,5%) были связаны с более высо-
кой частотой рецидива ФП в периоде от 3 до 12 месяцев (логарифмический ранг: 
p=0,000). Кумулятивные событийные кривые Каплана  – Майера представлены на 
рис. 4–6.

Для поиска предикторов посткатетерного рецидивирования ФП проведен одно-
факторный и многофакторный логистический регрессионный анализ. В математиче-
скую модель включили все клинические параметры и электромеханические показа-
тели со значимостью различий р<0,05. Отношения шансов для развития рецидиви-
рующей ФП в однофакторной модели составили: OR 14,1 (95% ДИ: 3,3–65,7) для МПБ 
3-й степени; OR 42,5 (95% ДИ: 7,8–175,1) для LASr; OR 7,2 (95% ДИ: 4,7–17,4) для LAScd; 
и ОR 15,5 (95% ДИ: 3,81–63,4) для LASct (табл. 3).

Все факторы риска, которые были связаны с конечной точкой при однофак-
торном регрессионном анализе (параметры LAS, дзМПБ, возраст, ИМТ, шкала  
CHA2DS2-VASc, диаметр и индекс объема ЛП, митральная регургитация) были включе-
ны в многофакторный логистический анализ с пошаговым исключением переменных. 
Скорректированные согласно многофакторной модели отношения шансов состави-
ли: OR 5,95 (95% ДИ 1,83–43,9) для дзМПБ (p=0,041); OR 17,1 (95% ДИ 2,12–126,3) для 
LASr (p=0,011) и OR 14,5 (95% ДИ 1,72–121,7) для LASct (p=0,014). Логистическая модель 
продемонстрировала хорошую С-статистику детерминации (C-index=0,95; –2LL=28,3; 

Рис. 4. Кривые Каплана – Майера инцидентальности рецидивов ФП у пациентов без МПБ 3-й ст.  
(нормальное проведение или МПБ 1-й ст.) по сравнению с пациентами, имеющими дзМПБ (3-й ст.)
Fig. 4. Kaplan – Meier curves of the incidence recurrent AF in patients without grade 3 interatrial block 
(normal conduction or partial IAB) compared with patients with advanced IAB (grade 3)
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Рис. 5. Кривые Каплана – Майера инцидентальности рецидивов ФП у пациентов со сниженной 
резервуарной функцией левого предсердия (LASr <21%) по сравнению с нормальной функцией 
резервуара
Fig. 5. Kaplan – Meier curves of the incidence of AF recurrence in patients with reduced left atrial 
reservoir function (LASr <21%) compared with normal reservoir function

Рис. 6. Кривые Каплана – Майера инцидентальности рецидивов ФП у пациентов с сократительной 
дисфункцией левого предсердия (LASct ≥–5,5%) по сравнению с нормальной контрактильностью
Fig. 6. Kaplan – Meier curves of the incidence of AF recurrence in patients with left atrial contractility 
dysfunction (LASct ≥–5.5%) compared with normal contractility

Найджелкерка R2=0,799; p<0,001). Таким образом была подтверждена гипотеза, что 
исходно выявленные отклонения предсердной электрической активности и призна-
ки механической дисфункции ЛП, сопряженные с более значительным атриальным 
ремоделированием, ассоциированы с повышенным риском возвратной ФП. 
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Для разработки прогностической математической модели, позволяющей оценить 
вероятность развития ФП в любом временном интервале (период от 3 до 12 мес.) по-
сле КА, проведен многофакторный регрессионный анализ пропорциональных ри-
сков Кокса. Процедура многофакторной Кокс-регрессии выполнена с помощью об-
ратного метода Вальда с пошаговым исключением факторов риска, определенных с 
помощью однофакторного Кокс-регрессионного анализа. Результаты многофактор-
ной Кокс-регрессии подтвердили прогностическую значимость маркера электриче-
ской дисфункции предсердий – дзМПБ и высокую предиктивную информативность 
механической дисфункции ЛП – снижения пиковой деформации в фазу резервуара 
ЛП (LASr) и пиковой продольной деформации в фазу сокращения (LASct). Скоррек-
тированные согласно регрессионной многофакторной модели Кокса отношения 
рисков составили: HR 3,77 (95% ДИ 1,05–13,5; p=0,042) для дзМПБ; HR 7,63 (95% ДИ 
1,37–42,4; p=0,020) для резервуарной дисфункции LASr; и HR 3,24 (95% ДИ 1,06–14,5; 
p=0,044) для сократительной дисфункции LASct (табл. 4). 

Таблица 3 
Результаты логистического регрессионного анализа
Table 3
Results of logistic regression analysis

Предиктор возвратной ФП

Однофакторный регрессион-
ный анализ

Многофакторный регрессион-
ный анализ

Отношение шан-
сов (95% ДИ)

Значе-
ние р

Отношение шансов 
(95% ДИ)

Значе-
ние р

Далеко зашедшая МПБ (3-й ст.) 14,1 (3,26–65,7)   0,0001 5,95 (1,83–43,9) 0,041
Снижение функции резервуара ЛП 
(LASr ≤21%) 42,5 (7,82–175,1)  0,0001 17,1 (2,12–126,3) 0,011

Кондуитная дисфункция ЛП (LAScd 
≥–12,5%) 7,2 (4,70–17,4)  0,003 – –

Сократительная дисфункция ЛП 
(LASct ≥–5,5%) 15,5 (3,81–63,4)  0,0001 14,5 (1,72–121,7) 0,014

Возраст, лет 1,14 (1,05–1,23)  0,001 – –
Индекс массы тела, кг/м2 0,83 (0,71–0,97) 0,016 – –
Шкала CHA2DS2-VASc 1,79 (1,19–2,69) 0,005 – –
Диаметр ЛП, мм 1,12 (1,01–1,23) 0,026 – –
Индекс объема ЛП, мл/м2 1,05 (1,00–1,09) 0,037 – –
Митральная регургитация ≥2-й ст. 8,50 (2,37–30,47) 0,001 – –

Таблица 4 
Результаты многофакторного Кокс-регрессионного анализа пропорциональных рисков
Table 4
Results of multivariate Cox proportional hazards regression analysis

Предиктор рецидива ФП В-коэф-
фициент

Станд. 
ошибка Вальд Значи-

мость р
Exp (B) – 
HR

ДИ 95,0% для HR – 
Exp (B)
Нижний Верхний

Контрактильная дисфунк-
ция ЛП (LASct ≥–5,5%) 1,176 0,765 2,363 0,044 3,241 1,061 14,516

МПБ 3-й ст. 1,326 0,652 4,137 0,042 3,767 1,049 13,522
Снижение функции резер-
вуара (LASr ≤21%) 2,032 0,876 5,386 0,020 7,629 1,371 42,438

Оценка Кокс-модели –2 Log-правдоподобие 131,7; ꭔ2=66,97; р=0,0001
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Так, согласно данным многофакторной Кокс-регрессионной модели, риск реци-
дива ФП при наличии исходной дзМПБ возрастал почти 4-кратно (HR 3,77), а дис-
функция ЛП в фазу сокращения (LASct ≥–5,5%) ассоциировалось с 3-кратным повы-
шением риска раннего рецидива ФП (HR 3,24). При снижении деформации ЛП в ре-
зервуарную фазу (LASr ≤21%) риск рецидива возрастал в 7,6 раза (HR 7,63).

Таким образом, при наличии у пациентов сопоставимой функции ЛП по данным 
оценки деформации в фазах резервуара и сокращения вероятность более ранне-
го развития возвратной ФП повышается на 79% у лиц, имеющих исходную дзМПБ в 
предпроцедурном периоде. В то же время при наличии дзМПБ снижение резервуар-
ной функции LASr ≤21% повышает вероятность более раннего рецидива ФП на 88%, 
а контрактильная дисфункция ЛП (LASct ≥–5,5%) на 76% увеличивает шансы более 
раннего развития ФП у лиц с дзМПБ.

	� ОБСУЖДЕНИЕ
Исследования последних лет и результаты метаанализов продемонстрирова-

ли превосходство КА над медикаментозным лечением ФП в отношении снижения 
смертности, госпитализации, инсульта, рецидива ФП, а также улучшения фракции 
выброса ЛЖ и задержки прогрессирования ФП [16]. ИЛВ представляет собой эф-
фективный метод лечения ФП, однако значительная доля рецидивов ФП после КА 
остается все еще серьезной проблемой. При этом клинические, ЭКГ- и ЭхоКГ-пара-
метры играют решающую роль в прогнозировании рецидивов ФП. Ранние рецидивы  
(1–3 мес. после КА) часто являются результатом временных перипроцедурных эф-
фектов, тогда как поздние рецидивы ФП (3–12  мес. после ИЛВ) более характерны 
для структурного ремоделирования и восстановления проводимости в области изо-
лированных устьев легочных вен. Отдаленные рецидивы (>12 мес. после ИЛВ) чаще 
всего связывают с другими (внелегочными) триггерами ФП. В 2024 г. эксперты HRS/
EHRA предложили консенсусные рекомендации по сокращению периода выжидания  
с 90 дней до 8 недель после КА [5] для оценки эффективности ИЛВ, что в большей 
степени является отражением патофизиологических процессов, происходящих сра-
зу после термической абляции, и позволяет раньше распознавать пациентов, нуж-
дающихся в дополнительной терапии или повторной КА при неэффективной ИЛВ.  
Исходя из этого принципа, ожидается, что сокращение продолжительности блан-
кинг-периода приведет к реклассификации до 3,4% процедур ИЛВ как неэффектив-
ных. Однако важно и на предпроцедурном этапе оценивать соотношение рисков и 
преимуществ с применением индивидуального подхода к пациенту. Ранее широко 
изучались клинические и популяционные факторы риска, морфоструктурные пара-
метры ЛП (геометрия, размеры) для оценки пред- и постпроцедурных особенностей, 
которые могут помочь клиницистам в отборе пациентов с высоким риском неблаго-
приятного исхода после КА. Так, в результате метаанализа, включавшего 3850 пациен-
тов из 20 рандомизированных исследований, индексированный объем ЛП был иден-
тифицирован как независимый предиктор рецидивов ФП после КА (OR 1,032; 95% ДИ 
1,012–1,052) с порогом отсечения >34 мл/м2 (чувствительность 70%; специфичность 
91%) в прогнозировании возвратной ФП [17]. В нескольких исследованиях была до-
казана связь диастолической дисфункции (E/e′>13,5) с более высоким риском реци-
дива ФП и продемонстрированы взаимосвязи между более высоким индексом E/e′ и 
низковольтными областями в ЛП при электроанатомическом картировании [18, 19]. 

Влияние межпредсердной блокады и деформации левого предсердия на прогноз возвратной 
фибрилляции предсердий у пациентов после катетерной абляции
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В нашем исследовании указанные неинвазивные параметры показали различную 
прогностическую информативность в оценке результатов абляции ФП, но, к сожале-
нию, ни один из них при многофакторном анализе не подтвердил свою значимость.

В представленном исследовании изучены потенциальные прогностические воз-
можности новых параметров механической функции ЛП, таких как деформация в 
фазу резервуара, проводника и сокращения ЛП, для прогнозирования рецидива ФП. 
Фазы механики ЛП, представленные резервуарной, проводящей и насосной функ-
циями, являются отражением предсердной податливости и сократимости [20, 21], 
поэтому нарушение деформации ЛП может служить неинвазивным маркером ре-
моделирования предсердий. В результате обнаружено, что нарушение деформации 
миокарда в фазу резервуара и сокращения ЛП приобретает существенное клиниче-
ское значение у пациентов с ФП при сопутствующей дзМПБ и предоставляет важ-
ную предпроцедурную информацию о риске рецидива ФП после ИЛВ. Пороговые 
значения резервуарной и сократительной деформации ЛП (соответственно LASr 
≤21% и LASct ≥–5,5%) были связаны с более высокой частотой рецидива ФП после 
КА. Таким образом, пациентам с нарушенной деформацией ЛП может потребоваться 
более тщательный мониторинг и потенциально более агрессивное лечение после 
абляции для снижения риска рецидива ФП. Полученные нами результаты исследо-
вания согласуются с данными метаанализа восьми исследований (686 пациентов) с 
изучением предикторов рецидива ФП после процедуры ИЛВ: пороговое значение 
резервуарной деформации ЛП <22,8% (AUC 0,798; p<0,01) в прогнозировании реци-
дивов ФП показало хорошую детерминирующую функцию с чувствительностью 78% 
и специфичностью 75% [12]. В системном обзоре и метаанализе 10 исследований ав-
торы сравнили значения резервуарной деформации ЛП с параметрами геометрии – 
диаметром и объемом ЛП и определили пороговое значение LASr <21,9%, ассоци-
ированное с более высоким риском рецидива ФП; параметры «размер/объем» ЛП 
уступали показателям резервуарной деформации ЛП в прогнозировании рециди-
ва ФП, что подчеркивает преимущество предоперационной спекл-трекинг-оценки 
функции ЛП для риск-стратификации [22]. 

Согласно метаанализу, опубликованному в 2023 г., длительность зубца P опреде-
лена в качестве независимого предиктора рецидива ФП после КА [23]. Традиционно 
параметры P-волны измеряют в отведении II ЭКГ, где зубец P считается наиболее ви-
зуализированным. Однако отведения с максимальной длительностью зубца P широ-
ко варьируют у пациентов, что может приводить к погрешностям при мануальных 
измерениях. В норме ширина Р не превышает 120 мс, в то время как длительность 
P>120 мс указывает на частичную МПБ (или МПБ 1-й ст.), при которой пролонгиру-
ется активация ЛП через пучок Бахмана. При дзМПБ (или МПБ 3-й ст.) происходит 
ретроградная активация ЛП через мышечные пучки вблизи атриовентрикулярного 
соединения, что изменяет морфологию зубца P в нижних отведениях (II, III, aVF), ко-
торая приобретает двухфазную форму с поздним отрицательным компонентом [15]. 
В нашем исследовании дзМПБ была зарегистрирована у 50% пациентов, из которых 
больше половины имели атипичный вариант МПБ 3-й ст., также отражающий пол-
ную блокаду пучка Бахмана с ретроградным проведением импульса к ЛП. По дан-
ным многофакторного Кокс-регрессионного анализа риск рецидива ФП возрастал 
в 3,8 раза при наличии исходной дзМПБ (HR 3,77; 95% ДИ 1,05–13,5; p=0,042), одна-
ко экспоненциального роста рецидивирующей ФП при прогрессивном удлинении 
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Р-волны мы не обнаружили. Так, при наличии у пациентов сопоставимой функции 
ЛП по данным оценки деформации в фазах резервуара и сокращения вероятность 
более раннего развития возвратной ФП составляла 79% для лиц, имеющих дзМПБ в 
предпроцедурном периоде.

И хотя ни один из изучаемых факторов риска не показал уникальную или уни-
версальную информативность в качестве самостоятельного и прецизионного пре-
диктора, интегральная оценка клинических факторов, ЭКГ-параметров предсердной 
активации и ЭхоКГ-индексов деформации ЛП демонстрирует потенциально много-
обещающий инструмент для повышения точности прогнозирования и выбора стра-
тегии лечения.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Механическая функция ЛП, определенная с помощью спекл-трекинговой ЭхоКГ 

при синусовом ритме у пациентов с ФП, связана с разной степенью ремоделирова-
ния предсердий и различным ответом на интервенционное лечение. Далеко зашед-
шая МПБ ассоциирована с дисфункцией миокарда ЛП в резервуарную и насосную 
фазы пиковой продольной деформации. Предпроцедурная диагностика электроме-
ханического ремоделирования предсердий с оценкой межпредсердной проводи-
мости по данным ЭКГ, резервуарной и контрактильной функции ЛП по данным ЭхоКГ 
спекл-трекинга имеет важное клиническое значение и высокий прогностический 
потенциал в стратификации риска рецидивирования ФП после процедуры ИЛВ. При-
менение персонифицированной технологии в оценке электромеханической пред-
сердной дисфункции при создании цифрового инструмента для отбора пациентов 
для КА поможет улучшить показатели эффективности лечения пациентов с ФП и по-
зволит более объективно подходить к каждому пациенту, которому показан катетер-
ный метод лечения.

Ограничения исследования: 
1.	 Небольшая когорта пациентов, одноцентровой и нерандомизированный харак-

тер исследования не позволяют исключить влияние эффекта конфаундинга.
2.	 В исследование включены пациенты с проведенной ИЛВ двумя методами терми-

ческой КА – радиочастотной и криоабляцией, но из-за малочисленности выборки 
сравнительный анализ методов не проведен. 

3.	 Необходимы многоцентровые исследования для улучшения прогнозирования 
эффективности КА. 
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается одной из ведущих причин 
смертности и инвалидизации. Несмотря на широкое применение чрескожных коро-
нарных вмешательств (ЧКВ), риск неблагоприятных событий после стентирования 
сохраняется, особенно у пациентов с метаболическими нарушениями. Диета с низ-
ким гликемическим индексом (НИГИ) может оказывать положительное влияние на 
метаболические и воспалительные показатели, однако ее краткосрочное влияние 
после ЧКВ недостаточно изучено.
Цель. Оценить влияние диеты с низким гликемическим индексом на краткосрочные 
клинико-метаболические исходы у пациентов с ИБС после ЧКВ.
Материалы и методы. В проспективное когортное исследование были включе-
ны 142 пациента, перенесших ЧКВ. Основная группа (n=72) соблюдала НИГИ-диету, 
контрольная группа (n=70) получала стандартные рекомендации. Оценивались по-
казатели гликемии, инсулинорезистентности (HOMA-IR), липидного профиля, вос-
паления (вчСРБ, IL-6, IL-10), а также частота неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (MACE) в течение 90 дней.
Результаты. В группе НИГИ отмечено достоверное снижение уровня глюкозы, 
HbA1c, HOMA-IR, ЛПНП и вчСРБ, а также повышение ЛПВП и IL-10. Частота MACE со-
ставила 5,6% против 14,3% в контрольной группе (p<0,05). Подгрупповой анализ вы-
явил наибольшую эффективность НИГИ-диеты у пациентов с метаболическим син-
дромом и ожирением.
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Заключение. НИГИ-диета ассоциирована с улучшением метаболических показате-
лей и снижением риска MACE в раннем постинтервенционном периоде. Требуются 
дальнейшие исследования для оценки ее долгосрочной эффективности.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, чрескожное коронарное вмеша-
тельство, гликемический индекс, инсулинорезистентность, воспаление, вторичная 
профилактика

_________________________________________________________________________________________________

Alyavi B.1 , Payziev D.1, 2, Uzokov J.1, Tashkentbayeva E.3
1 Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center for Therapy and Medical 
Rehabilitation, Tashkent, Uzbekistan
2 Tashkent Pediatric Medical Institute, Tashkent, Uzbekistan
3 Samarkand State Medical University, Samarkand, Uzbekistan

Efficacy of a Low Glycemic Index Diet on Short-term 
Outcomes in Patients with Coronary Artery Disease 
After Percutaneous Coronary Intervention
Conflict of interest: nothing to declare.
Authors’ contribution: Alyavi B. – study concept and design; Payziev D. – clinical database creating and analyzing, patients 
examination, text writing; Uzokov  J.  – database creating and analyzing; Tashkentbayeva  E.  – participation in statistical data 
processing.
Informed consent: the authors obtained signed informed consents from patients.
Funding: the study was conducted within the framework of the international grant "Transformation of Scientific Research 
and Clinical Practice through Strategic Modernization and Capacity Building of the Republican Specialized Scientific-Practical 
Medical Center of Therapy and Medical Rehabilitation" (PRIM-01-28), implemented under the MUNIS project with the support of 
the World Bank and the Government of the Republic of Uzbekistan.

Submitted: 15.04.2025
Accepted: 20.08.2025
Contacts: baxrom.alyavi@mail.ru

Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Coronary artery disease (CAD) remains one of the leading causes of 
mortality and disability worldwide. Despite the widespread use of percutaneous coronary 
interventions (PCI), the risk of adverse events following stenting persists, particularly in 
patients with metabolic disorders. A low glycemic index (LGI) diet may have a beneficial 
impact on metabolic and inflammatory markers; however, its short-term effects after PCI 
have not been sufficiently studied.
Purpose. To evaluate the impact of a low glycemic index diet on short-term clinical and 
metabolic outcomes in patients with CAD following PCI.
Materials and methods. A total of 142 patients who underwent PCI were enrolled in a 
prospective cohort study. The intervention group (n=72) adhered to a LGI diet, while the 
control group (n=70) received standard dietary recommendations. Parameters assessed 
included glycemic control, insulin resistance (HOMA-IR), lipid profile, inflammatory 
markers (hsCRP, IL-6, IL-10), and the incidence of major adverse cardiovascular events 
(MACE) over a 90-day period.
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Results. The LGI group demonstrated significant reductions in glucose, HbA1c, HOMA-IR, 
LDL-C, and hsCRP levels, along with increased HDL-C and IL-10 levels. The MACE incidence 
was 5.6% in the LGI group versus 14.3% in the control group (p<0.05). A subgroup analysis 
revealed the greatest benefit of the LGI diet among patients with metabolic syndrome 
and obesity.
Conclusion. A low glycemic index diet is associated with improved metabolic profiles and 
reduced risk of MACE during the early post-interventional period. Further randomized 
studies with extended follow-up are needed to assess its long-term efficacy.
Keywords: coronary artery disease, percutaneous coronary intervention, glycemic index, 
insulin resistance, inflammation, secondary prevention
_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается одной из ведущих причин смерти 

и инвалидизации во всем мире. Согласно данным Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), ежегодно от сердечно-сосудистых заболеваний умирают бо-
лее 17  миллионов человек, из которых около 9  миллионов приходятся на ИБС  [1].  
Несмотря на достижения в диагностике и лечении, включая широкое применение 
чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ), уровень осложнений и неблагоприят-
ных исходов в постоперационном периоде остается значительным. В ряде клиниче-
ских исследований сообщается, что до 10–20% пациентов после ЧКВ сталкиваются с 
рецидивами стенокардии, повторными инфарктами миокарда или требуют повтор-
ной реваскуляризации в течение первого года [2, 3].

ЧКВ занимает центральное место в лечении стабильной и нестабильной стено-
кардии, а также острого коронарного синдрома, обеспечивая быстрое восстанов-
ление кровотока в пораженной коронарной артерии. Однако эффективность ЧКВ в 
долгосрочной перспективе во многом зависит от последующего ведения пациента, 
включая медикаментозную терапию, изменение образа жизни и модификацию фак-
торов риска [4]. На фоне растущей распространенности метаболических нарушений, 
таких как ожирение, инсулинорезистентность и сахарный диабет 2-го типа, вопро-
сы рационального питания приобретают ключевое значение в контексте вторичной 
профилактики сердечно-сосудистых событий [5].

Инсулинорезистентность (ИР), гипергликемия натощак, повышенный уровень 
гликированного гемоглобина (HbA1c) и нарушение липидного профиля ассоцииро-
ваны с ускоренным прогрессированием атеросклероза и более высокой частотой 
рестенозов после ЧКВ [6, 7]. Установлено, что даже у пациентов без диагностирован-
ного диабета, но с признаками ИР риск неблагоприятных исходов после коронарно-
го стентирования выше, чем у метаболически здоровых лиц [8]. Таким образом, кор-
рекция метаболических нарушений, особенно на раннем этапе после ЧКВ, является 
критически важной задачей.

Одним из потенциально эффективных немедикаментозных методов коррекции 
метаболического статуса является применение диеты с низким гликемическим ин-
дексом (НИГИ). Доказано, что продукты с низким гликемическим индексом (ГИ) вы-
зывают менее выраженное повышение постпрандиальной гликемии и инсулинемии, 
способствуют улучшению чувствительности к инсулину и снижению воспалительных 
маркеров [9].

Влияние диеты с низким гликемическим индексом на краткосрочные исходы у пациентов 
с ишемической болезнью сердца после чрескожного коронарного вмешательства
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ГИ характеризует скорость повышения уровня глюкозы в крови после употре-
бления углеводов. Диеты, богатые продуктами с низким ГИ (например, цельнозерно-
выми, бобовыми, некрахмалистыми овощами), ассоциированы с улучшением глике-
мического контроля и липидного обмена, а также с понижением уровня системного 
воспаления [10]. В метаанализах последних лет показано, что соблюдение НИГИ-дие-
ты сопровождается снижением уровней С-реактивного белка (СРБ), интерлейкина-6 
(IL-6), а также общего и ЛПНП-холестерина [11, 12].

Несмотря на известную роль НИГИ-диет в профилактике и лечении метаболиче-
ского синдрома и сахарного диабета 2-го типа, их влияние на прогноз у пациентов 
после ЧКВ исследовано недостаточно. Большинство доступных работ фокусируются 
на длительных наблюдениях (6 месяцев и более), тогда как влияние НИГИ на кратко-
срочные клинико-метаболические исходы после стентирования практически не изу-
чено. Между тем именно первые 30–90 дней после ЧКВ являются критически важны-
ми для оценки ранней стабилизации состояния, предупреждения воспалительных 
реакций и формирования надежного антирецидивного фона [13].

В литературе последних лет встречаются единичные публикации, оценивающие 
роль НИГИ-диеты в программе кардиореабилитации и управления факторами риска 
[14, 15]. Однако систематических данных о ее влиянии на такие показатели, как уро-
вень воспалительных цитокинов, показатели липидного и углеводного обмена, а так-
же частота ранних неблагоприятных сердечно-сосудистых событий (major adverse 
cardiovascular events (MACE)) после ЧКВ, по-прежнему недостаточно. Это затрудняет 
широкое внедрение НИГИ-диет в стандартизированные реабилитационные прото-
колы после стентирования и ограничивает клинические рекомендации по питанию 
для данной категории пациентов.

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить влияние диеты с низким гликемическим индексом на краткосрочные 

клинико-метаболические исходы у пациентов с ИБС после ЧКВ.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено в формате проспективного сравнительного когортно-

го исследования и направлено на изучение влияния диеты с низким гликемическим 
индексом на краткосрочные клинико-метаболические исходы у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца после чрескожного коронарного вмешательства. Исследо-
вание реализовано в отделении интервенционной кардиологии Республиканского 
специализированного научно-практического медицинского центра терапии и меди-
цинской реабилитации в период с января 2022 года по январь 2024 года.

Данный дизайн позволяет обеспечить целенаправленное наблюдение за пациен-
тами в раннем постпроцедурном периоде с возможностью динамического анализа 
как биохимических, так и клинических параметров в контексте соблюдения диетиче-
ских рекомендаций [16].

Протокол исследования был одобрен локальным этическим комитетом Республи-
канского центра и соответствовал этическим принципам Хельсинкской декларации. 
Все пациенты подписали информированное согласие на участие в исследовании, 
а также на использование их обезличенных клинических данных в научных целях. 
В исследование включались пациенты мужского и женского пола в возрасте от 40 до 
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75 лет, которым была выполнена успешная чрескожная коронарная ангиопластика 
со стентированием по поводу стабильной или нестабильной стенокардии. 

В исследование включались пациенты с клинически подтвержденной ишемиче-
ской болезнью сердца, имеющие показания к проведению чрескожного коронарно-
го вмешательства, находящиеся в стабильном гемодинамическом состоянии после 
процедуры, готовые соблюдать индивидуальные диетические рекомендации и не 
имеющие ограничений к участию в исследовании по заключению лечащего вра-
ча. Из  исследования исключались пациенты с установленным сахарным диабетом 
1-го  типа, хронической болезнью почек 4–5-й стадии (при скорости клубочковой 
фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м²), острыми воспалительными или инфекцион-
ными заболеваниями, активными злокачественными новообразованиями, выражен-
ными когнитивными нарушениями, а также те, кто участвовал в других клинических 
исследованиях в течение последних трех месяцев.

Формирование исследуемых групп осуществлялось на основании характера  
диетических рекомендаций, полученных пациентами на раннем этапе реабилитаци-
онного периода после чрескожного коронарного вмешательства. Пациенты были 
распределены на две группы: в основную группу (группа  1) вошли лица, которым 
была назначена индивидуализированная диета с низким гликемическим индек-
сом (ГИ <55), разработанная при участии врача-диетолога. Рацион данной группы 
включал преимущественно цельнозерновые продукты, бобовые, овощи, нежирные 
белковые продукты и исключал пищу с высоким гликемическим индексом. Соблю-
дение диеты контролировалось путем ведения пищевых дневников и регулярных 
телефонных опросов. В контрольную группу (группа 2) были включены пациенты, по-
лучившие стандартные устные и письменные рекомендации по здоровому питанию 
согласно действующим национальным кардиологическим протоколам и рекоменда-
циям Европейского общества кардиологов (ESC), без акцента на гликемический ин-
декс продуктов.

Методы оценки включали комплекс лабораторных, клинических и инструмен-
тальных исследований, а также анализ краткосрочных клинических исходов. В рам-
ках лабораторной диагностики у всех пациентов определялись уровни глюкозы 
натощак (ммоль/л), гликированного гемоглобина (HbA1c, %), инсулина (мкЕд/мл), а 
также рассчитывался индекс инсулинорезистентности HOMA-IR. Липидный профиль 
включал показатели общего холестерина, липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), 
высокой плотности (ЛПВП) и триглицеридов (ммоль/л). В качестве маркеров систем-
ного воспаления измерялись уровни высокочувствительного С-реактивного белка 
(вчСРБ, мг/л), а также провоспалительных и противовоспалительных цитокинов – ин-
терлейкина-6 (IL-6, пг/мл) и интерлейкина-10 (IL-10, пг/мл).

Клинические параметры включали трижды измеренное артериальное давление 
(АД), массу тела, рост, индекс массы тела (ИМТ), окружность талии и частоту сердеч-
ных сокращений (ЧСС) в покое. Все измерения проводились в утренние часы, нато-
щак, с соблюдением стандартных протоколов. Инструментальные методы оценки 
включали электрокардиографию (ЭКГ) в 12 стандартных отведениях с анализом при-
знаков ишемии и нарушений ритма, а также эхокардиографическое исследование 
(ЭхоКГ) с оценкой фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), диастолической 
функции и размеров камер сердца. При наличии показаний и отсутствии ограниче-
ний проводились нагрузочные тесты (тредмил или велоэргометрия).

Влияние диеты с низким гликемическим индексом на краткосрочные исходы у пациентов 
с ишемической болезнью сердца после чрескожного коронарного вмешательства
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Краткосрочные клинические исходы оценивались в течение 90 дней после ЧКВ. 
Основным комбинированным показателем служила частота возникновения небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий (MACE), включая сердечно-сосудистую 
смертность, нефатальный инфаркт миокарда и необходимость повторной реваску-
ляризации (ЧКВ или аортокоронарное шунтирование (АКШ)). Также учитывались 
повторные госпитализации по поводу прогрессирования ИБС или сердечной недо-
статочности, а также динамика функционального класса стенокардии (по классифи-
кации CCS) и сердечной недостаточности (по классификации NYHA).

Статистическая обработка данных проводилась с использованием программного 
обеспечения SPSS Statistics  26.0 (IBM) и R  v4.3.1. Нормальность распределения коли-
чественных переменных проверялась с помощью теста Шапиро – Уилка. Для анализа 
различий между группами использовались t-критерий Стьюдента (при нормальном 
распределении) и U-критерий Манна  – Уитни (при отклонении от нормальности). 
Сравнение долей и частот категориальных переменных проводилось с применением  
χ²-критерия. Для оценки связи между соблюдением диеты и клиническими исходами при-
менялась логистическая регрессия с расчетом отношений шансов (odds ratio, OR) и 95% 
доверительных интервалов (CI). Оценка времени до наступления событий и различий в 
частоте MACE между группами осуществлялась методом Kaplan – Meier. Критический уро-
вень значимости во всех статистических тестах устанавливался на уровне p<0,05.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Исходные характеристики пациентов
В исследование были включены 142 пациента с ишемической болезнью сердца 

(ИБС), перенесших чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), из которых 72 па-
циента составили основную группу (НИГИ-диета), а 70 – контрольную группу (стан-
дартная диета). Средний возраст участников составил 61,4±8,7 года в основной груп-
пе и 62,1±9,2 года в контрольной (p=0,58). Мужчины преобладали в обеих группах 
(основная группа – 68,1%, контрольная – 70,0%, p=0,79). Распределение по основным 
демографическим и клиническим показателям представлено в табл. 1. Частота сопут-
ствующей артериальной гипертензии составила 82,3% в основной группе и 80,0% в 
контрольной (p=0,71), дислипидемии – 65,2% и 67,1% соответственно (p=0,81), а ме-
таболического синдрома – 58,3% и 55,7% (p=0,74). Частота ожирения (ИМТ ≥30 кг/м²)  
была умеренно выше в основной группе (43,0% против 40,0%, p=0,69), без статисти-
чески значимых различий. Базовые уровни глюкозы, HbA1c, инсулина, липидного 
профиля и воспалительных маркеров между группами не различались достоверно, 
что подтверждает сопоставимость групп до начала диетического вмешательства.

Изменения в клинико-лабораторных параметрах
Анализ динамики лабораторных показателей через 90  дней показал выражен-

ные улучшения в группе, получавшей НИГИ-диету, по сравнению с контрольной. 
Так, средний уровень глюкозы натощак снизился с 6,3±0,7 до 5,6±0,6 ммоль/л в ос-
новной группе (p<0,001), тогда как в контрольной группе снижение было менее вы-
раженным – с 6,2±0,8 до 5,9±0,7 ммоль/л (p=0,04) (рис. 1). Показатель HbA1c также 
значительно уменьшился в основной группе (с 6,1±0,4% до 5,7±0,3%, p<0,001), в то 
время как в контрольной изменения были статистически незначимыми (с 6,0±0,5% 
до 5,9±0,4%, p=0,12) (рис. 2). 
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Индекс инсулинорезистентности HOMA-IR достоверно снизился в основной груп-
пе (с 3,2±0,9 до 2,4±0,7, p<0,001), тогда как в контрольной группе изменений не на-
блюдалось (с 3,1±1,0 до 3,0±0,9, p=0,31) (рис. 3, 4). В группе НИГИ-диеты наблюдалась 
также статистически значимая нормализация липидного профиля: уровень ЛПНП 
снизился с 3,8±0,6 до 3,2±0,5 ммоль/л (p<0,001), а уровень ЛПВП увеличился с 1,1±0,2 
до 1,3±0,2 ммоль/л (p<0,001). В контрольной группе аналогичные изменения были 
менее выражены и не достигли статистической значимости (рис. 5, 6).

В отношении воспалительных маркеров также выявлены достоверные различия: 
уровень высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ) снизился в основ-
ной группе с 4,5±1,2 до 2,9±1,0 мг/л (p<0,001), тогда как в контрольной – с 4,4±1,3 до 
3,8±1,1 мг/л (p=0,08). Уровень IL-6 уменьшился в группе НИГИ с 6,7±1,5 до 4,9±1,2 пг/мл  
(p<0,001), а уровень IL-10 повысился с 2,2±0,8 до 3,1±1,0 пг/мл (p=0,002). Подобные из-
менения в контрольной группе не достигли статистической значимости (рис. 7–9).

Клинические исходы
Анализ частоты основных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 

(MACE) в течение 90 дней показал, что в основной группе MACE зарегистрированы 
у 4 (5,6%) пациентов, в то время как в контрольной группе – у 10 (14,3%) пациентов 
(p=0,048). Структура MACE включала 1  случай сердечно-сосудистой смерти в кон-
трольной группе, 3  случая нефатального инфаркта миокарда в контрольной и 1  –  
в основной, а также 6  случаев повторной реваскуляризации (5 в контрольной  
и 1 в основной группе) (рис. 10).

Таблица 1
Демографические и клинические характеристики пациентов
Table 1
Demographic and clinical characteristics of patients

Показатель НИГИ-диета (n=72) Контроль (n=70) P-значение
Число пациентов (n) 72 70 –
Средний возраст, лет 61,4±8,7 62,1±9,2 0,58
Мужчины, n (%) 49 (68,1%) 49 (70,0%) 0,79
Артериальная гипертензия, n (%) 59 (82,3%) 56 (80,0%) 0,71
Дислипидемия, n (%) 47 (65,2%) 47 (67,1%) 0,81
Метаболический синдром, n (%) 42 (58,3%) 39 (55,7%) 0,74
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м²), n (%) 31 (43,0%) 28 (40,0%) 0,69
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,3±0,7 6,2±0,8 0,45
HbA1c, % 6,1±0,4 6,0±0,5 0,32
Инсулин, мкЕд/мл 14,2±4,1 13,9±3,8 0,41
HOMA-IR 3,2±0,9 3,1±1,0 0,39
Общий холестерин, ммоль/л 5,6±0,8 5,7±0,9 0,63
ЛПНП, ммоль/л 3,8±0,6 3,7±0,5 0,44
ЛПВП, ммоль/л 1,1±0,2 1,1±0,2 0,91
Триглицериды, ммоль/л 2,0±0,5 2,1±0,6 0,56
вчСРБ, мг/л 4,5±1,2 4,4±1,3 0,37
IL-6, пг/мл 6,7±1,5 6,6±1,6 0,61
IL-10, пг/мл 2,2±0,8 2,3±0,9 0,49
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Рис. 1. Изменение уровня глюкозы натощак у пациентов после ЧКВ при различных диетических 
режимах
Fig. 1. Changes in fasting glucose levels in patients after PCI with different dietary regimens

Рис. 2. Сравнение уровня HbA1c в группах НИГИ и стандартной диеты
Fig. 2. Comparison of HbA1c levels in the LGID and standard diet groups

Рис. 3. Сравнение уровня инсулина натощак в группах НИГИ и стандартной диеты
Fig. 3. Comparison of fasting insulin levels in the LGID and standard diet groups
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Рис. 4. Изменения индекса инсулинорезистентности на фоне НИГИ и стандартной диеты
Fig. 4. Changes in the insulin resistance index against the background of LGID and a standard diet

Рис. 5. Снижение уровня атерогенных липопротеинов низкой плотности при соблюдении 
НИГИ-диеты
Fig. 5. Reduction in the level of atherogenic low-density lipoproteins when following the LGID diet

Рис. 6. Повышение уровня липопротеинов высокой плотности у пациентов, соблюдавших 
НИГИ-диету
Fig. 6. Increased levels of high-density lipoproteins in patients following the LGID diet
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Рис. 7. Снижение маркера системного воспаления вчСРБ при НИГИ по сравнению с контролем
Fig. 7. Reduction of the systemic inflammation marker hsCRP in LGID compared to the control

Рис. 8. Динамика провоспалительного цитокина IL-6 в группах диетического вмешательства
Fig. 8. Dynamics of proinflammatory cytokine IL-6 in dietary intervention groups

Рис. 9. Повышение уровня противовоспалительного цитокина IL-10 в группе НИГИ
Fig. 9. Increased levels of anti-inflammatory cytokine IL-10 in the LGID group
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Частота повторных госпитализаций по поводу прогрессирования стенокардии 
или сердечной недостаточности составила 8,3% в основной группе и 17,1% в кон-
трольной (p=0,03). Пациенты, соблюдавшие НИГИ-диету, также продемонстрирова-
ли более выраженное улучшение функционального класса стенокардии: доля паци-
ентов со II классом по шкале CCS увеличилась с 44,4% до 66,7%, тогда как в контроль-
ной группе – только с 45,7% до 54,3% (p=0,04). У пациентов с исходной ХСН I–II ФК по 
NYHA в основной группе чаще наблюдался переход к I ФК (p=0,045). Ни в одной из 
групп не было зарегистрировано серьезных побочных эффектов, связанных с соблю-
дением диеты. Отмечалась хорошая переносимость НИГИ-диеты, при этом 85% па-
циентов сообщили о положительном восприятии изменений в рационе, тогда как в 
контрольной группе доля удовлетворенных составила 64% (p=0,01).

Подгрупповой анализ
Подгрупповой анализ был проведен среди пациентов, соответствующих крите-

риям метаболического синдрома (n=81). В этой подгруппе применение НИГИ-диеты 
сопровождалось особенно выраженными улучшениями: средний уровень HOMA-IR 
снизился с 3,7±1,0 до 2,5±0,8 (p<0,001), уровень ЛПНП – с 4,1±0,6 до 3,2±0,5 ммоль/л 
(p<0,001), а уровень вчСРБ – с 5,2±1,4 до 3,0±1,0 мг/л (p<0,001). Частота MACE у па-
циентов с метаболическим синдромом составила 6,5% в основной группе и 20,0% в 
контрольной (p=0,03), что указывает на выраженное протективное влияние НИГИ в 
данной подгруппе.

Дополнительный анализ показал наличие статистически значимой взаимосвязи 
между индексом массы тела (ИМТ) и выраженностью эффекта от НИГИ. У  пациен-
тов с ожирением (ИМТ ≥30 кг/м²), соблюдавших НИГИ, снижение HOMA-IR и уровня 
вчСРБ было достоверно больше, чем у лиц с ИМТ <30 кг/м². Множественная линей-
ная регрессия подтвердила, что ИМТ и исходный уровень инсулина были независи-
мыми предикторами положительной динамики гликемического и воспалительного  
профиля на фоне НИГИ-диеты (p<0,01) (рис. 11).

Рис. 10. Кривая выживаемости Kaplan – Meier: частота MACE в течение 90 дней у пациентов 
после ЧКВ при различных диетах
Fig. 10. Kaplan – Meier survival curve: MACE incidence within 90 days in patients after PCI with different 
diets

Кривая Kaplan – Meier: время до МАСЕ за 90 дней
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Таким образом, полученные результаты подтверждают достоверное улучшение 
как метаболических, так и клинических параметров у пациентов, соблюдающих 
диету с низким гликемическим индексом, по сравнению с контрольной группой. 
Влияние диеты особенно выражено у пациентов с метаболическим синдромом 
и ожирением, что подчеркивает необходимость персонализированного подхо-
да при выборе немедикаментозных стратегий вторичной профилактики после 
ЧКВ. Полученные данные служат основанием для дальнейшего изучения роли  
НИГИ-диеты в долгосрочной кардиологической реабилитации и профилактике ре-
цидивов у пациентов с ИБС.

	� ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные в ходе настоящего исследования данные продемонстрировали зна-

чительное улучшение метаболических и клинических показателей у пациентов, со-
блюдавших диету с низким гликемическим индексом, после ЧКВ. В частности, в ос-
новной группе отмечалось статистически достоверное снижение уровня глюкозы 
натощак, гликированного гемоглобина, инсулина и индекса инсулинорезистентно-
сти (HOMA-IR), а также улучшение липидного профиля и снижение воспалительных 
маркеров, включая высокочувствительный С-реактивный белок (вчСРБ) и интерлей-
кин-6 (IL-6). Одновременно наблюдалось повышение уровня противовоспалитель-
ного цитокина IL-10, что указывает на активацию компенсаторных механизмов им-
мунной регуляции.

Кроме того, группа пациентов, соблюдавших НИГИ-диету, продемонстрирова-
ла более низкую частоту ранних неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
(MACE) в течение 90 дней, по сравнению с контрольной группой, получавшей стан-
дартные рекомендации по питанию. Этот эффект был особенно выражен у пациентов 

Рис. 11. Снижение индекса инсулинорезистентности (HOMA-IR) в подгруппах пациентов после 
соблюдения диеты с низким гликемическим индексом
Fig. 11. Reduction in the insulin resistance index (HOMA-IR) in patient subgroups after following a low 
glycemic index diet
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с метаболическим синдромом и ожирением, что подтверждается результатами под-
группового анализа. Следовательно, НИГИ-диета может рассматриваться не только 
как инструмент метаболической коррекции, но и как элемент кардиопротекции в 
рамках ранней постинтервенционной реабилитации [11].

Несмотря на то, что фармакотерапия и интервенционные методы играют ключе-
вую роль в лечении ИБС, формирование устойчивого кардиометаболического фона 
является неотъемлемым компонентом вторичной профилактики. В  соответствии с 
рекомендациями ESC и AHA, изменение образа жизни, включая рациональное пи-
тание, должно быть начато как можно раньше после ЧКВ  [17]. Однако конкретные  
диетические стратегии, направленные на улучшение инсулинового ответа и сниже-
ние системного воспаления, до настоящего времени не были четко стандартизиро-
ваны в кардиореабилитационных протоколах. В  этом контексте НИГИ-диета пред-
ставляет собой перспективный и клинически значимый подход, что подтверждается 
результатами нашего исследования и предыдущих публикаций [18].

Наши данные находятся в соответствии с результатами ряда исследований по-
следних лет. В метаанализе Laura Chiavaroli et al. (2021) было показано, что диеты 
с низким гликемическим индексом ассоциированы с улучшением гликемическо-
го контроля, снижением уровня инсулина и уменьшением риска сердечно-со-
судистых заболеваний у пациентов с диабетом 2-го  типа и метаболическим син-
дромом [19]. Аналогично Riccardi et al. (2022) отметили, что НИГИ-диеты обладают 
выраженным противовоспалительным потенциалом, опосредованным снижением 
концентраций вчСРБ и IL-6 [20]. Однако, в отличие от большинства доступных ис-
следований, сфокусированных преимущественно на пациентах с диабетом или в 
общей популяции, наше исследование оценивает влияние НИГИ в специфической 
популяции пациентов после ЧКВ, что расширяет область применения НИГИ-диет в 
клинической практике.

Физиологическая эффективность диеты с низким гликемическим индексом обу-
словлена рядом взаимосвязанных механизмов. Во-первых, такие диетические под-
ходы способствуют снижению гликемических и липидных колебаний: продукты с 
низким гликемическим индексом вызывают более медленное и контролируемое 
повышение уровня глюкозы в крови, что уменьшает постпрандиальную гипергли-
кемию, снижает потребность в секреции инсулина и в конечном итоге улучшает ин-
сулиновую чувствительность. Это также приводит к снижению синтеза проатероген-
ных липидов и благоприятно влияет на липидный профиль [21].

Во-вторых, НИГИ-диета обладает выраженным противовоспалительным эффек-
том. Избыточные уровни глюкозы и инсулина в крови ассоциированы с активацией 
ядерного фактора NF-κB, усиливающего продукцию провоспалительных цитокинов, 
таких как интерлейкин-6 (IL-6) и фактор некроза опухоли альфа (TNF-α). Употребле-
ние продуктов с низким ГИ, напротив, снижает уровень системного воспаления за 
счет угнетения провоспалительных сигнальных путей и повышения концентраций 
противовоспалительных медиаторов [22].

В-третьих, улучшение функции эндотелия представляет собой еще один важный 
путь реализации положительного воздействия НИГИ. Согласно результатам совре-
менных рандомизированных исследований, соблюдение НИГИ-диеты ассоцииро-
вано с улучшением эндотелиальной вазодилатации, повышением синтеза оксида 
азота (NO) и снижением выраженности эндотелиальной дисфункции  – ключевого 
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механизма в развитии атеросклероза, нестабильных бляшек и рестенозов после 
стентирования [23]. Эти эффекты в совокупности способствуют снижению риска не-
благоприятных сердечно-сосудистых исходов и подтверждают рациональность ис-
пользования НИГИ в программе реабилитации пациентов с ИБС после ЧКВ.

Несмотря на полученные позитивные результаты, исследование имеет ряд огра-
ничений. Во-первых, наблюдение длилось лишь 90  дней, что позволяет оценить 
только краткосрочные эффекты НИГИ-диеты. Для полноценной оценки влияния на 
долгосрочный прогноз необходимы исследования с длительным периодом наблю-
дения. Во-вторых, соблюдение диеты оценивалось по данным пищевых дневников и 
телефонных опросов, что создает риск смещения из-за недостоверной самоотчетно-
сти пациентов. Кроме того, интервенционная природа исследования ограничивает 
возможность рандомизации, что может повлиять на интерпретацию причинно-след-
ственных связей.

Несмотря на указанные ограничения, результаты настоящего исследования 
подчеркивают необходимость пересмотра стандартных подходов к диетическому 
сопровождению пациентов после ЧКВ. Внедрение НИГИ-диеты в стандарты кар-
диореабилитации может не только способствовать улучшению метаболических и 
воспалительных маркеров, но и снизить частоту ранних неблагоприятных исходов. 
Данная стратегия может быть особенно полезна у пациентов с метаболическим 
синдромом и ожирением, у которых инсулинорезистентность и воспаление играют 
ведущую роль в патогенезе атеросклероза. Рекомендуется включение НИГИ-дие-
ты в состав клинических рекомендаций по постинтервенционной реабилитации и 
проведение масштабных рандомизированных исследований с длительным после-
дующим наблюдением с целью оценки влияния на общую и сердечно-сосудистую 
смертность.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные результаты свидетельствуют о том, что диета с низким гликемиче-

ским индексом ассоциирована с достоверным улучшением краткосрочных кли-
нико-метаболических показателей у пациентов с ишемической болезнью сердца 
после чрескожного коронарного вмешательства. На  фоне соблюдения НИГИ-ди-
еты наблюдалось значительное снижение уровней глюкозы, HbA1c, инсулина и  
HOMA-IR, улучшение липидного профиля, уменьшение маркеров системного вос-
паления, а также снижение частоты ранних неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий в течение 90 дней наблюдения. Предполагается, что данный эффект опос-
редован сочетанием метаболических и сосудистых механизмов: стабилизацией 
гликемического контроля, снижением инсулинорезистентности, противовоспали-
тельным действием и улучшением эндотелиальной функции. Указанные изменения 
особенно выражены у пациентов с метаболическим синдромом и ожирением, что 
подчеркивает необходимость персонализированного подхода в постинтервенци-
онной реабилитации. Для  окончательного подтверждения пользы НИГИ-диеты  
в кардиологической практике требуются дальнейшие крупномасштабные рандо-
мизированные исследования с длительным периодом наблюдения и оценкой дол-
госрочного прогноза.
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Пациенты с клапанной патологией сердца и сниженной фракцией выбро-
са левого желудочка (ФВ ЛЖ) относятся к группе высокого риска при кардиохирур-
гических вмешательствах. Методика операций на работающем сердце (beating heart) 
без применения кардиоплегии рассматривается как альтернатива традиционным 
методам.
Цель. Оценить непосредственные результаты применения методики beating heart у 
пациентов с клапанными пороками и ФВ ЛЖ <40%.
Материалы и методы. В исследование включены 42 пациента. До и после вмеша-
тельства оценивали эхокардиографические параметры, клинический статус и ре-
зультаты 6-минутного теста ходьбы.
Результаты. Средняя ФВ ЛЖ увеличилась с 36,5% до 41%, КДО уменьшился на 15% 
(p<0,05), масса ЛЖ – на 27% (p<0,05). Количество пациентов с IV ФК ХСН уменьши-
лось с 26,1% до 14,3%. Средняя кровопотеря составила 478 мл, длительность ИВЛ –  
7 часов.
Заключение. Методика beating heart демонстрирует безопасность и клиническую 
эффективность при лечении пациентов с клапанной патологией и низкой ФВ ЛЖ, 
улучшая их гемодинамические и функциональные показатели.
Ключевые слова: работающее сердце, клапанная патология, низкая фракция вы-
броса, сердечная недостаточность, хирургия
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Patients with valvular heart disease and reduced left ventricular ejection 
fraction (LVEF) are considered high-risk candidates for cardiac surgery. The beating 
heart technique, which avoids cardioplegia, is emerging as a promising alternative to 
conventional surgical approaches.
Purpose. To evaluate immediate outcomes of applying the beating heart surgical 
technique in patients with valvular defects and LVEF <40%.
Materials and methods. The study included 42 patients. Pre- and postoperative 
assessments included echocardiography, clinical evaluation, and the 6-minute walk test 
(6MWT).
Results. Mean LVEF increased from 36.5% to 41%, end-diastolic volume (EDV) decreased 
by 15% (p<0.05), and left ventricular mass dropped by 27% (p<0.05). The proportion of 
patients in NYHA class IV heart failure declined from 26.1% to 14.3%. The average blood 
loss was 478 mL, and the duration of mechanical ventilation was 7 hours.
Conclusion. The beating heart surgical technique is safe and clinically effective in patients 
with valvular heart disease and low LVEF, leading to improved hemodynamic parameters 
and functional status.
Keywords: beating heart, valvular heart disease, low ejection fraction, heart failure, 
surgery

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Сердечная недостаточность (СН), возникающая на фоне дистрофических изме-

нений и недостаточной перфузии миокарда, которая обусловлена дилатацией или 
гипертрофией миокарда на фоне клапанных пороков, представляет собой сложную 
проблему для кардиохирургии. Традиционные операции с использованием аппарата 

Непосредственные результаты операций по методике beating heart у пациентов 
с клапанной патологией сердца и низкой фракцией выброса
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искусственного кровообращения (АИК) и кардиоплегии связаны с высоким риском 
осложнений и прогрессирования СН [1]. Методика beating heart и ассоциирующие-
ся с ней невысокая необходимость в трансфузии, респираторной поддержке легких, 
низкая частота постоперационных аритмий, сокращение длительности нахождения 
в стационаре представляются благоприятной альтернативой классическим опера-
циям по клапанной коррекции [2, 3]. Тем не менее исследований по данной про-
блеме не очень много и, следовательно, данные о ее безопасности и эффективности 
ограничены.

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить непосредственные результаты применения методики beating heart у па-

циентов с клапанными пороками и ФВ ЛЖ <40%.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В проспективное когортное исследование были включены 42 пациента с кла-

панной патологией сердца и фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) <40%, 
оперированных в 2022–2023 гг. в Республиканском специализированном центре 
кардиологии, Ташкент. Критерии включения: клапанные пороки с СН со сниженной 
ФВ (СНсФВ). Критерии исключения: возраст >80 лет, предшествующие кардиохирур-
гические операции, онкологические заболевания, острый инфаркт миокарда, анев-
ризма ЛЖ с тромбом, декомпенсация печени или почек. Всем пациентам проводили 
клинический осмотр, биохимический анализ (включая уровень мозгового натрий-
уретического пептида, BNP), тест 6-минутной ходьбы (6MWT) и эхокардиографию 
(ЭхоКГ) на аппарате Affiniti 70G (Philips) по стандартам ASE [4]. Статистический анализ 
выполнялся с использованием парного t-теста, уровень значимости p<0,05.

Хирургическая техника
Операции проводились по методике beating heart без кардиоплегии и остановки 

сердца, с поддержанием нормотермии (35–37 °C). Целью было обеспечение непре-
рывной миокардиальной перфузии для предотвращения ишемического повреж-
дения при сохранении сердца в состоянии сокращений без наполнения (beating – 
empty) [5]. Использовались два подхода в зависимости от типа операции:
1.	 Операции на аортальном клапане.

Выполнялась стандартная канюляция восходящей аорты и правого предсердия 
(двухэтапная венозная канюля). Пациент подключался к АИК. После пережатия аор-
ты начиналась ретроградная перфузия через катетер с самонадувающимся балло-
ном, введенный в венечный синус (поток 300–350 мл/мин, давление <60–70 мм рт. 
ст.), фиксированный швом Prolene 4-0. Одновременно канюлировалось левое устье 
коронарной артерии для антеградной перфузии (общий поток 350–400 мл/мин). Ле-
вый желудочек разгружался через катетер, введенный через правую верхнюю легоч-
ную вену. Частота сердечных сокращений (ЧСС) контролировалась медикаментозно 
(цель – 70–80 уд/мин), при необходимости температура АИК снижалась до 34,5–35 °C. 
После завершения пластики/замены клапана корень аорты ушивался, проводилась 
деаэрация, снимался зажим с аорты.

691«Кардиология в Беларуси», 2025, том 17, № 5



2.	 Операции на митральном клапане.
Использовалась бикавальная канюляция без пережатия аорты. Миокард пер-

фузировался физиологически через корень аорты и устья коронарных артерий. 
Доступ осуществлялся через межпредсердную борозду. Полые вены не пережи-
мались, венозный отток из коронарного синуса дренировался в резервуар АИК. 
Для предотвращения воздушной эмболии пациент удерживался в положении 
Тренделенбурга, давление перфузии поддерживалось >80–90 мм рт. ст., катетер в 
корне аорты работал на слабой аспирации. При герметичном аортальном клапане 
применялась кратковременная (<1 мин) фибрилляция желудочков для вскрытия 
левого предсердия с последующей дефибрилляцией. Левый желудочек разгружал-
ся кардиотомическим отсосом через митральное отверстие, второй отсос разме-
щался в левом предсердии для улучшения визуализации. После реконструкции/
замены клапана левое предсердие закрывалось с сохранением дренажа до полной 
деаэрации.

Комбинированные операции
При сочетанных вмешательствах на аортальном и митральном клапанах снача-

ла выполнялась митральная часть (без пережатия аорты при отсутствии аортальной 
недостаточности или с ретроградной/антеградной перфузией при ее наличии), за-
тем – аортальная, как описано выше.

Защита миокарда
Стратегия базировалась на непрерывной перфузии нормотермической оксиге-

нированной кровью (антеградно, ретроградно или комбинированно), потребление 
кислорода поддерживалось на уровне 5–6 мл/100 г/мин при ЧСС 70–80 уд/мин, что 
ниже, чем у нормально функционирующего сердца (8–9 мл/100 г/мин) [5]. Это обе-
спечивало баланс между доставкой и потреблением кислорода, предотвращая ре-
перфузионное повреждение и отек миокарда.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Средний возраст пациентов составил 55±10 лет. Мужчин – 61,9% (n=26), женщин – 

38,1% (n=16). Средняя длительность заболевания – 8±3 года. Сопутствующие патоло-
гии: АГ – 66,6% (n=28), СД – 33,3% (n=14), ожирение – 11,9% (n=5), ХОБЛ – 50% (n=21), 
перенесенный ИМ – 35,7% (n=15). Структура пороков: недостаточность МК – 92,8% 
(n=39), АК – 69% (n=29), ТК – 73,8% (n=31), стеноз МО – 4,76% (n=2), АО – 38% (n=16). 
Риск по EuroSCORE составил в среднем 10,29±5,23%, кровопотеря – 478 мл, длитель-
ность ИВЛ – 7 часов. Длительность операции составила 263±88,75 мин, а время АИК – 
105±40,5 мин. Тест 6MWT показал улучшение: доля пациентов с IV ФК уменьшилась 
с 26,1% до 14,3%, с III ФК – с 50% до 33,3%, а с I–II ФК увеличилась. ЭхоКГ выявила 
достоверное уменьшение КДО (–15%, p<0,05), ЛП (–20%, p<0,05) и массы ЛЖ (–27%, 
p<0,05) (табл. 1–5).

	� ОБСУЖДЕНИЕ
Пациенты с ХСН, обусловленной клапанной патологией сердца, составляют осо-

бую группу. Как правило, они не поддаются оптимальной медикаментозной терапии 
и требуют только хирургического лечения. Пациенты соглашаются на хирургическое 

Непосредственные результаты операций по методике beating heart у пациентов 
с клапанной патологией сердца и низкой фракцией выброса
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Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов
Table 1
Clinical and anamnestic characteristics of patients

Показатель Абс. число (n=42) %
Средний возраст 55±10 –
Мужчины 26 61,9
Женщины 16 38,1
Артериальная гипертензия 28 66,6
Сахарный диабет 14 33,3
Ожирение 5 11,9
ХОБЛ 21 50
Перенесенный инфаркт миокарда 15 35,7
Недостаточность МК 39 92,8
Недостаточность АК 29 69
Стеноз МО 2 4,76
Стеноз АО 16 38
Недостаточность ТК 31 73,8

Таблица 2
Функциональные классы ХСН до операции (6MWT)
Table 2
Functional classes of CHF before surgery (6MWT)

ФК ХСН Абс. число (n=42) %
I 2 4,8
II 8 19
III 21 50
IV 11 26,1

Таблица 3
Функциональные классы ХСН перед выпиской (6MWT)
Table 3
Functional classes of CHF before discharge (6MWT)

ФК ХСН Абс. число (n=42) %
I 4 9,5
II 18 42,8
III 14 33,3
IV 6 14,3

Таблица 4
Динамика эхокардиографических показателей
Table 4
Changes in echocardiographic parameters

Показатель До операции Перед выпиской p
КДО, мл 200,38 170 <0,05
КСО, мл 121 107 >0,05
УО 79,56 63 –
ФВ ЛЖ, % 36,5 41 >0,05
ЛП, мл 106,9 85 <0,05
МЖП, см 1,10 1,11 >0,05
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ЗСЛЖ, см 1,08 1,09 >0,05
КДР, см 6,27 5,9 >0,05
КСР, см 4,91 4,8 >0,05
Масса ЛЖ, г 315 230 <0,05

Таблица 5
Интра- и послеоперационные показатели
Table 5
Intra- and postoperative parameters

Показатель Среднее±SD
Риск по EuroSCORE, % 10,23±5,29
Длительность операции, мин 263±88,75
Длительность АИК, мин 105±40,5
Время пережатия АО, мин 59,6±24
Антеградная реперфузия, мл 414±25
Ретроградная реперфузия, мл 497±87,5
Объем кровопотери, мл 478±325
Длительность ИВЛ, ч 7±20,25
Длительность инотропов, ч 26±25,88
Время в реанимации, ч 28,5±8,8
Койко-дни 11±4,7
Выписка, сутки 7±5,5

лечение, когда СН достигает декомпенсированной стадии и создает высокий кардио- 
хирургический риск. Операции по клапанной коррекции, как известно, проводятся 
с помощью кардиоплегии, которая еще больше ухудшает сократительную способ-
ность миокарда [1]. В нашем исследовании мы решили оценить эффективность и 
безопасность технологии бьющегося сердца у пациентов с клапанной патологией, 
осложненной ХСН. В исследовании приняли участие пациенты с клапанной патоло-
гией с низкой фракцией выброса. Средняя фракция выброса по группе составила 
35,1±2,0%. Кардиохирургический риск по шкале EuroSCORE был высокий и составил 
10,23±5,29%. Всем пациентам до вмешательства и перед выпиской проводились эхо-
кардиография, тест с шестиминутной ходьбой и определение концентрации МНУП. 
Улучшение КДО и ЛП указывает на снижение перегрузки сердца, а рост ФВ ЛЖ (хоть 
и недостоверный) – на восстановление систолической функции. Сравнимые резуль-
таты отмечены в работах Matsumoto et al. (2002) [6]. Наши цифры по кровопотере  
(в среднем 478 мл) и время ИВЛ (до 7 часов) свидетельствуют о безопасности метода 
и соответствуют результатам коллег из Турции [3, 7]. По данным теста с шестиминут-
ной ходьбой отмечается значительное улучшение функционального класса СН, что 
свидетельствует об эффективности данного метода.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Операции по методике beating heart безопасны и эффективны для пациентов с 

клапанной патологией и низкой ФВ ЛЖ, улучшают гемодинамику и функциональный 
статус. Необходимы рандомизированные исследования для сравнения с традицион-
ными методами.

Окончание таблицы 4
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Цель. Основной целью данного исследования является разработка подхода для 
комплексной оценки состояния коморбидных пациентов и математического моде-
лирования влияния бремени коморбидности на показатели качества жизни, связан-
ного со здоровьем. 
Материалы и методы. Для моделирования использован метод взвешенной суммы, 
для оценки коморбидности – индекс Чарлсона (Charlson Comorbidity Index), для ана-
лиза качества жизни – опросник SF-36. Учет антропометрических данных проводил-
ся с использованием информации, актуальной для популяции России. 
Результаты. Разработана концепция интеграции индекса коморбидности Чарлсона 
и показателей качества жизни, связанного со здоровьем, по SF-36 для комплексного 
анализа объективного и субъективного состояния коморбидных пациентов. В рам-
ках этой концепции создана гибкая математическая модель, демонстрирующая вли-
яние коморбидности на отдельные показатели качества жизни с учетом антропоме-
трических особенностей пациентов. 
Заключение. Модель позволяет прогнозировать изменения качества жизни, свя-
занного со здоровьем, и оценивать бремя коморбидности на его отдельные инди-
каторы при изменении коморбидного статуса. Предложенный подход к моделиро-
ванию взаимосвязи объективных параметров состояния пациента и субъективных 
характеристик качества жизни может быть использован при наличии репрезента-
тивной выборки, отражающей зависимости качества жизни от конкретных комор-
бидных патологий.
Ключевые слова: коморбидность, ишемическая болезнь сердца, хроническая сер-
дечная недостаточность, качество жизни, индекс коморбидности Charlson, SF-36, 
бремя коморбидности, сердечно-сосудистая патология, математическое моделиро-
вание, индикаторы качества жизни
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Purpose. To elaborate an approach for comprehensive assessment of comorbid patients 
and mathematical modeling of comorbidity burden impact on health-related quality of 
life indicators.  
Materials and methods. The Weighted Sum Model method was used for modeling, the 
Charlson index was used for comorbidity assessment, and the SF-36 questionnaire was 
used for quality of life analysis. Anthropometric data were recorded using information 
relevant to the general population of the Russian Federation.
Results. The concept of integration of Charlson comorbidity index and SF-36 quality of 
life indicators for comprehensive analysis of objective and subjective state of comorbid 
patients was elaborated. Within the framework of this concept, a flexible mathematical 
model demonstrating comorbidity impact on individual quality of life indicators taking 
into account anthropometric characteristics of patients was created.
Conclusion. The model allows predicting changes in the quality of life and assessing the 
impact of comorbidity on its individual indicators when the comorbidity status changes. 
The proposed approach to modeling the relationship between objective parameters 
of patient condition and subjective characteristics of quality of life can be used when a 
representative sample reflecting the dependence of the quality of life on specific comorbid 
pathologies is available.
Keywords: comorbidity, ischemic heart disease, chronic heart failure, quality of life, 
Charlson comorbidity index, SF-36, burden of comorbidity, cardiovascular pathology, 
mathematical modeling, quality of life indicators

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ: КОМОРБИДНОСТЬ И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ
Практически все взрослые пациенты сегодня в значительной мере обладают бо-

лее чем двумя хроническими патологиями, которые редко возникают и развиваются 
изолированно [1]. Чаще всего они оказывают комплексное влияние как на состояние 
пациента, так и на характер течения других заболеваний. Для оценки таких сочета-
ний разработано понятие коморбидности.

Коморбидность  – это термин, обозначающий одновременное сосуществова-
ние нескольких, патогенетически взаимосвязанных между собой болезней. Ко-
морбидность оказывает существенное влияние на течение и исход основного 
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заболевания, а также на выбор терапевтической стратегии, направленной как про-
тив основной патологии, так и на купирование сопутствующих патологических со-
стояний. Кроме того, ее необходимо учитывать при диагностике и на этапе реаби-
литации пациента [2]. В связи с тем, что сердечно-сосудистая система (ССС) связана 
и участвует в функционировании всех органов и систем, необходимо принимать 
во внимание ее состояние при наличии коморбидности [3, 4]. С другой стороны, 
тяжелые патологические состояния в других органах и системные патологии (эн-
докринные нарушения, метаболические нарушения, онкологические патологии, 
заболевания нервной системы) неизбежно влияют на ССС, отягощая имеющиеся 
или порождая новые заболевания сосудов и сердца. Исследователи при разработ-
ке индексов оценки коморбидности практически всегда включают ключевые по-
казатели функции ССС в проектируемые индексы [5–7]. Коморбидные состояния с 
кардиологическим компонентом существенно влияют на общий функциональный 
статус и качество жизни пациентов [8]. 

Под качеством жизни, связанным со здоровьем (КЖСЗ), понимают такой инте-
гральный показатель, который отражает эффект воздействия заболевания (или со-
четания заболеваний) и последующей терапии на физическое, психологическое, 
эмоциональное и социальное функционирование пациента. Таким образом, со-
гласно определению здоровья Всемирной организацией здравоохранения, поня-
тие «качество жизни» является неотъемлемой составляющей понятия «здоровье» 
[9–11]. Исследование показателей КЖСЗ – эффективный и простой способ оценить 
и охарактеризовать состояние здоровья и общего благополучия человека. Показа-
тель КЖСЗ обобщенно отражает степень адаптированности человека к болезни (или 
их совокупности) и возможность выполнения базовых функций, соответствующих 
его социально-экономическому положению [12]. Личное участие пациента в оценке 
своего состояния имеет важное значение, поскольку дает возможность пациенту по-
делиться субъективной информацией о степени удовлетворения аспектами своей 
жизни, связанными с симптомами заболеваний, психологическими и социальными 
последствиями. Оценка качества жизни важна не только для определения состояния 
пациента в конкретный момент, но и может влиять на корректирование тактики ле-
чения, поскольку оптимальным считается лечение, которое не только увеличивает 
продолжительность жизни, но и улучшает ее качество. В исследованиях показано, 
что некоторые методы лечения, не влияя существенно на прогноз, могут, тем не ме-
нее, улучшить качество жизни, уменьшая клинические проявления заболевания, ча-
стоту осложнений и госпитализаций [13]. 

В существующих исследованиях [7, 8, 14–16] уделяется большое внимание 
влиянию коморбидности на качество жизни пациентов, отмечается значительная 
вариабельность распространенности коморбидности в зависимости от возрас-
та и пола пациентов [17], отмечается необходимость более масштабных иссле-
дований взаимовлияния качества жизни и коморбидности и их комплексного 
влияния на состояние пациента [18, 19]. Количественная оценка влияния тяжести 
кардиологических патологий, таких как артериальная гипертензия (АГ), хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН) и ишемическая болезнь сердца (ИБС), на 
отдельные компоненты качества жизни у коморбидных пациентов необходима 
для принятия решений о коррекции терапевтических подходов, направленных 
на различные сочетания коморбидных заболеваний, а также для реализации 
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комплексного подхода к реабилитации пациентов, направленного на повышение 
качества жизни [20–22]. 

Задача оценки воздействия коморбидности на индикаторы качества жизни слож-
на ввиду ее многомерности и неоднозначности. В связи с этим авторами предлага-
ется разработать математическую модель коморбидного пациента, которая сможет 
демонстрировать и прогнозировать влияние отдельных заболеваний и различных 
их сочетаний на индикаторы качества жизни пациентов разного возраста и пола. 
Основной целью данного исследования является разработка структуры модели, 
которая позволит отражать влияние конкретных заболеваний и их коморбидных 
сочетаний на отдельные индикаторы (и группы индикаторов) КЖСЗ. Наиболее под-
ходящим в данных условиях является моделирование изменения отдельных индика-
торов методом взвешенной суммы. Ранее предложенные модели индикаторов КЖСЗ 
не оценивали их изменения в зависимости от коморбидных комбинаций и индекса 
коморбидности Чарлсона (Charlson Comorbidity Index, CCI) [8, 16].

	� МЕТОД И ПРОЦЕДУРЫ МОДЕЛИРОВАНИЯ
Методом оценки КЖСЗ является опрос пациентов по методике SF-36 (The 36-Item 

Short Form Health SurveyShort) [23]. Этот опросник состоит из 36 вопросов, сгруппи-
рованных в восемь шкал: физическое функционирование, ролевая деятельность, 
телесная боль, общее здоровье, жизнеспособность, социальное функционирование, 
эмоциональное состояние и психическое здоровье [24]. Данный опросник наиболее 
распространен и широко используется в научно-исследовательской и прикладной 
целях, переведен и валидирован в России. В модели для оценки КЖСЗ используются 
индикаторы, предложенные этим опросником.

Индекс коморбидности Чарлсона используется для оценки прогноза пациентов 
с хроническими заболеваниями на основе тяжести сопутствующих и коморбидных 
патологий [6]. При его разработке использовали данные о пациентах из медицин-
ских центров и анализировали их медицинскую документацию, чтобы выявить за-
болевания, которые влияли на долгосрочную выживаемость. В результате были вы-
браны 19 заболеваний и их групп (сахарный диабет, онкологические заболевания, 
хронические заболевания легких и др.), которые статистически значимо коррели-
ровали с общей смертностью. Каждому из этих заболеваний присваивался вес (от 1 
до 6 баллов), отражающий их вклад в риск смертности. Вес рассчитывался на основе 
многовариантного анализа, который показывал степень воздействия каждого со-
стояния на вероятность летального исхода в течение года. Заболевания, которые 
редко встречаются или не оказывают значительного влияния на прогноз, были ис-
ключены. Это сделало индекс более универсальным для широкого использования 
в клинической практике [25, 26]. Поэтому оценка коморбидности в данной работе 
опирается в том числе и на индекс коморбидности Charlson [27]. С учетом измене-
ний (был добавлен учет ИБС и ХСН) 1992 г. он позволяет количественно оценить 
прогноз у пациентов с длительными сроками наблюдения. Используется балльный 
метод для каждого из сопутствующих заболеваний (включая сахарный диабет, хро-
нические заболевания легких, заболевания печени, системные заболевания соеди-
нительной ткани и пр.) и возраста пациента. Этот индекс рассчитывается в модели 
как отдельно в качестве справочного значения, так и в качества фактора, влияюще-
го на индикаторы КЖСЗ.
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Для моделирования используется распространенный пакет прикладных офис-
ных программ Microsoft Office Excel 2024, язык программирования Visual Basic for 
Applications, пакет прикладных программ Statistical Package for the Social Sciences 
(SPSS). Модель может быть запущена на персональных компьютерах на базе ОС 
Microsoft Windows 11 с процессором мин. 2,33 ГГц для x86-совместимых процессо-
ров; 1,6 ГГц для нетбуков Intel Atom, 1 ГБ доступной оперативной памяти и разреше-
нием дисплея 1024×768 пикселей. 

Разработанная нами модель может опираться на клинические и эксперименталь-
ные данные, полученные на целевых и популяционных выборках, которые отражают 
зависимость отдельных индикаторов КЖСЗ от индекса коморбидности, комбинации 
различных заболеваний и прочих интересующих исследователей факторов. Важным 
компонентом моделирования является определение стартовых показателей КЖСЗ, 
на базе которых моделируется влияние сетки коморбидных состояний. В рамках 
предлагаемой модели мы опирались на популяционные показатели КЖСЗ по SF-36, 
полученные в исследовании «МИРАЖ». МИРАЖ (Многоцентровое Исследование Ре-
зультатов и Анализа Жизни) – масштабное мультицентровое исследование, направ-
ленное на изучение влияния различных факторов на качество жизни пациентов, 
страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями [24]. Оно было организовано 
для оценки взаимосвязи между клиническими, психологическими и социальными 
аспектами здоровья пациентов и их самооценкой КЖ. Одной из целей исследования 
было исследование влияния сопутствующих заболеваний, уровня физической ак-
тивности, когнитивного и эмоционального состояния на субъективное восприятие 
качества жизни. Было отмечено, что женщины часто оценивают свое качество жизни 
ниже, чем мужчины, при сопоставимых клинических данных, а пожилые пациенты 
меньше акцентируют внимание на симптомах и больше на социальной поддержке. 
Поэтому для модели важно было учесть, помимо коморбидности, возраст и пол па-
циентов. Значения индикаторов КЖСЗ для каждой половозрастной группы разме-
щены в отдельном разделе модели (табл. 1) и могут быть модифицированы вручную, 
если они отличаются от популяционных значений или изменились с течением вре-
мени. Для сокращения использовались принятые аббревиатуры индикаторов: физи-
ческое функционирование (PF – Physical Functioning), ролевое функционирование,  
обусловленное физическим состоянием (RP  – Role-Physical Functioning), интен-
сивность боли (BP  – Bodily pain), общее состояние здоровья (GH  – General Health), 
жизненная активность (VT  – Vitality), социальное функционирование (SF  – Social 
Functioning), ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоя-
нием (RE – Role-Emotional), психическое здоровье (MH – Mental Health).

	� РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Для моделирования коморбидных состояний были выбраны критерии, которые 

используются для расчета индекса коморбидности Charlson. Они являются научно 
обоснованными, определена достоверная корреляция их со смертностью пациен-
тов и тяжестью их состояния, они объективны, опираются на клинические данные, 
которые легко обнаружить, измерить и учесть. Принимая во внимание преимуще-
ственно субъективную составляющую компонентов КЖСЗ, учет объективных данных 
особенно важен. Кроме того, у всех критериев высокая прогностическая ценность, 
учитывается возраст пациента, тяжесть его состояний и их сочетаний. Эти критерии 
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легко получить и собрать из имеющихся в медицинских базах данных сведений. Для 
учета влияния на каждый из индикаторов КЖСЗ того или иного критерия в модели 
предусмотрена таблица функциональной зависимости (табл. 2) с весовыми коэффи-
циентами для линейной зависимости и с возможностью использования своих функ-
ций для нелинейных и других сложных форм зависимостей. В  демонстрационных 
целях данные поля заполнены случайными данными. С целью расширения возмож-
ностей модели предусмотрены 6 дополнительных критериев, которые можно изме-
нить и учитывать при моделировании. Они не будут приниматься во внимание при 
расчете индекса коморбидности, но будут отражать влияние на индикаторы КЖСЗ в 
зависимости от назначенных весовых коэффициентов. Весовой коэффициент отра-
жает степень влияния наличия отдельного критерия на конкретный индикатор каче-
ства жизни, он принимает значение от 0 до 1, с точностью до 5 знаков после запятой, 
где 0 – наибольшее влияние – полностью аннулирует значение индикатора при на-
личии критерия, а 1 – не имеет никакого влияния на индикатор качества жизни. Для 
удобства пользователей модель подкрашивает ячейки значений в красный цвет: чем 
больше влияние, тем больше насыщенность цвета. Окраска пересчитывается в реаль-
ном времени при изменении значений. Модель также предполагает отдельный рас-
чет влияния значения индекса коморбидности на качество жизни, поэтому в модели 
существует отдельная, аналогичная представленной на рисунке, таблица функцио- 
нальной зависимости, индекс рассчитывается автоматически на основе введенных 
данных и выводится как справочное значение. Однако весовые коэффициенты или 
формулы функций для функциональной зависимости предлагается ввести самосто-
ятельно на основе имеющихся или полученных в дальнейших исследованиях дан-
ных. Индекс коморбидности в рамках модели может принимать значение от 0 до 29.  
В таблице также присутствует цветовая градуировка. 

Процедура моделирования с точки зрения пользователя заключается в последо-
вательном выполнении следующих шагов:
1.	 Подготовка модели к использованию. Необходимо ввести весовые коэффициен-

ты (полученные ранее или рассчитанные для конкретной популяции или выбор-
ки, либо формулы для нелинейных типов зависимости) в таблицы функциональ-
ных зависимостей индикаторов КЖСЗ от критериев и индекса коморбидности 
(табл. 2). При необходимости откорректировать базовые значения индикаторов 
КЖСЗ для половозрастных групп (табл. 1). 

2.	 Ввод исходных данных. Внести на главной странице модели значения исходных 
данных в цифровой форме (значения в вербальной форме будут отражены ав-
томатически): где «№» – номер моделируемого объекта. «Пол»: 0 – для женщин, 
1 – для мужчин, 2 – для моделирования без привязки к полу. «Возраст» – число 
полных лет в годах. «Данные о коморбидности» и «Прочие критерии»: 1 – для на-
личия критерия у пациента, 0 – при отсутствии данного критерия. В групповых 
формах критерия, учитывающих степень тяжести, следует указывать 1 только для 
наиболее тяжелой степени (более легкие следует заполнить 0) заболевания, на-
личествующего у пациента. 

3.	 Выполнить проверку ввода  – поля, заполненные неверно, будут подсвечены 
красным фоном. Расчет индекса и моделирование выполнены не будут либо бу-
дут выполнены с математической ошибкой. 
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4.	 Моделирование. Нажать на кнопку «Моделирование». Модель подсчитает индекс 
коморбидности, прогноз 10-летней выживаемости и охарактеризует его значе-
ние, учтет вклад критериев в индикаторы качества жизни и продемонстрирует 
результат пользователю в табличной и графической форме.
Процесс моделирования с точки зрения программы заключается в выборе базо-

вого значения индикаторов КЖСЗ у половозрастной группы, к которой принадлежит 
пациент из соответствующей таблицы, с последующим перебором всех присутству-
ющих у пациента критериев. Этот способ расчета модельных значений является бо-
лее простым, но не сильно менее эффективным, чем другие методы моделирования 
качества жизни [28]. Для каждого из критериев производится умножение базового 

Таблица 2
Функциональная зависимость отдельных индикаторов качества жизни от коморбидных 
состояний (демонстрационная версия)
Table 2
Functional dependence of individual quality of life indicators on comorbid conditions (a demo version)

Критерий
Влияние критерия на индикатор КЖ
PF RP BP GH VT SF RE MH

Инфаркт миокарда 0,91362 0,99818 0,80674 0,99014 0,87457 0,92120 0,86903 0,90722
Хроническая сердечная не-
достаточность 0,94236 0,98336 0,86430 0,80860 0,94377 0,97366 0,91011 1,00000

Заболевания перифериче-
ских сосудов 0,82531 0,90718 0,80264 0,81870 0,84019 0,92788 0,97455 0,96878

Инсульт или транзиторная 
ишемическая атака 0,85778 0,86494 0,88442 0,86891 1,00000 1,00000 1,00000 0,89277

Деменция 0,81098 0,98286 1,00000 1,00000 0,94125 0,88989 0,85437 0,86314
Хроническая обструктивная 
болезнь легких 0,91234 0,95761 0,84860 0,82767 0,97812 0,89155 0,85330 0,83579

Заболевание соединитель-
ной ткани 0,93502 0,88599 0,82371 1,00000 0,87482 1,00000 0,89059 0,94321

Язвенная болезнь 0,99822 0,95354 0,97531 0,91630 0,81870 1,00000 1,00000 1,00000

Болезнь 
печени

легкая 0,84001 0,89458 0,90486 0,97594 0,90326 0,96410 0,84203 0,99697
средняя 0,97768 0,95912 0,87565 0,95987 0,91776 1,00000 0,98677 0,95680
тяжелая 0,86796 0,86779 0,97715 0,83101 0,85461 0,80550 0,80540 0,98280

Сахар-
ный 
диабет

контролируемый 
диетой 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 0,89744 0,92531 1,00000

нетяжелый 0,87761 1,00000 1,00000 0,87514 1,00000 0,88815 0,86088 0,83893
с повреждением 
органов-мишеней 0,99837 0,88046 0,88888 0,80333 0,80409 0,92502 0,98696 0,97431

Гемиплегия 0,95523 0,87311 0,90506 0,82281 0,95800 0,87762 0,93033 0,95680
Хрони-
ческая 
болезнь 
почек

легкая 1,00000 1,00000 1,00000 0,80778 0,91484 1,00000 0,94867 0,98280
умеренная 0,88608 0,97524 1,00000 0,81309 0,97475 0,82949 1,00000 0,96562

тяжелая 0,82385 0,91773 0,96015 0,95375 0,89735 0,84638 0,96246 0,87929

Со-
лидная 
опухоль

локализованная 0,84652 0,87203 0,81410 0,98719 0,81423 0,85982 0,80280 0,97641

метастатическая 0,90895 0,86796 0,86779 0,97715 0,83101 0,85461 0,80550 0,80540

Лейкемия 0,89085 0,96873 0,85956 0,96377 0,95862 0,98764 0,85562 0,86467
Лимфома 0,96459 0,87138 0,86954 0,89846 0,97985 0,81007 0,96802 0,97641
СПИД 0,99722 0,82001 0,89434 0,94028 0,84917 0,82960 0,81151 0,82593
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значения каждого из индикаторов КЖСЗ на весовой коэффициент критерия, если он 
отмечен у пациента. Отдельно выполняется расчет индекса коморбидности и вычис-
ляется его влияние на индикаторы КЖСЗ, аналогично процедуре, предусмотренной 
для критериев. Фрагмент технической таблицы, демонстрирующий процедуру моде-
лирования, представлен в табл. 3.

В задачи исследования не входили поиск, проверка и анализ существующих кор-
реляций между КЖСЗ и коморбидностью, расчет весовых коэффициентов, отражаю-
щих влияние отдельных заболеваний и их сочетаний на индикаторы качества жизни 
в конкретной выборке или определение функций нелинейных зависимостей между 
компонентами модели. Модель предоставляет исследователям возможность ручной 
коррекции и ввода весовых коэффициентов, параметров и функции зависимостей 
для моделирования влияния коморбидности на индикаторы качества жизни. Для ис-
пользования предлагаемой модели, после получения данных от выборки пациентов, 
необходимо вычислить взвешенные (весовые) коэффициенты. Например, это можно 
сделать с помощью метода наименьших квадратов, который минимизирует сумму 
квадратов отклонений между фактическими и предсказанными значениями зависи-
мой переменной. Суть этого метода заключается в построении системы нормальных 
уравнений, в которой учитываются все независимые переменные, после решения 
системы будут получены весовые коэффициенты.

Таблица 3
Демонстрация процедуры моделирования значений индикаторов КЖСЗ и расчета индекса 
коморбидности (фрагмент)
Table 3
Demonstration of modeling values of quality of life indicators and comorbidity index calculation  
(a fragment)

Критерий Значение
PF
Исходн. Коэф. Результ.

Коэффициент – арифметическое среднее
44,48

0,94455 42,01373
Коэффициент – минимальный из всех 0,91362 40,63782
Коэффициент – максимальный из всех 0,97768 43,48721
Индекс коморбидности Charlson 7 44,48 0,84652 37,65321
Инфаркт миокарда 1

44,48

0,91362 40,63782
ХСН 1 0,94236 41,91617

Болезнь печени
легкая 0
средняя 1 0,97768 43,48721
тяжелая 0

Входной параметр Вес Исх. Балл
Возраст – 69 2
Инфаркт миокарда 1 1 1
ХСН 1 1 1

Болезнь печени
легкая 1 0 0
средняя 3 1 3
тяжелая 3 0 0

Индекс коморбидности Charlson 7
Характеристика значения Очень высокий
10-летняя выживаемость 0,009%
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Результаты моделирования демонстрируются в табличном виде и в графической 
форме в виде гистограмм. Также выводятся значения индикаторов качества жизни, 
характерных для половозрастной группы, к которой относится моделируемый ре-
спондент. Моделирование выполняется отдельно по всем критериям и отдельно для 
расчетного индекса коморбидности. В первую очередь выводятся результаты моде-
лирования по критериям в следующем виде: каждый из индикаторов качества жизни 
представлен в виде диапазона: минимальное значение (полученное как следствие 
вклада максимально значащего критерия в исходные данные) – максимальное зна-
чение (полученное как следствие вклада минимально значащего критерия в исход-
ные данные). Также каждый из индикаторов представлен в форме арифметического 
среднего от всех критериев, отмеченных у респондента. Такой способ демонстрации 
результатов моделирования прост и понятен для исследователей и позволяет сразу 
использовать числовые значения для расчетов [29]. В том числе демонстрируются 
результаты расчета индекса коморбидности и прогноз 10-летней выживаемости ре-
спондента с таким коморбидным набором. После чего аналогичным образом пред-
ставлены результаты моделирования КЖСЗ с учетом только индекса коморбидности.

Также модель выполняет расчет «бремени коморбидности» – абсолютное и отно-
сительное значение разности индикаторов качества жизни, до учета вклада комор-
бидного набора в состояние респондента и с учетом такого вклада. Чем оно больше, 
тем сильнее изменилось значение данного индикатора от этого конкретного набора 
коморбидных патологий. Для удобства использования в модели также предусмотре-
на динамическая цветовая градуировка ячеек с результатами моделирования. Все 
результирующие показатели демонстрируются также в графическом виде для на-
глядности в форме гистограмм. Для примера на рисунке и в табл. 4 продемонстриро-
ван результат моделирования индикаторов качества жизни у коморбидного пациен-
та мужского пола 69 лет с инфарктом миокарда в анамнезе, хронической сердечной 
недостаточностью и болезнью печени средней степени тяжести. 

Графическое представление результатов моделирования
Graphical presentation of modeling results
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В таблице по строкам демонстрируются:
1.	 Показатели КЖСЗ, характерные для данной половозрастной группы без учета 

влияния факторов коморбидности.
2.	 Индикаторы качества жизни с учетом влияния коморбидности, рассчитанные как 

среднеарифметическое значение индикатора с учетом весовых коэффициентов 
всех имеющихся у пациента коморбидных факторов. 

3.	 Диапазон изменения (минимальное и максимальное значение) индикаторов ко-
морбидности, которые были рассчитаны после учета влияния коморбидных фак-
торов.

4.	 Бремя коморбидности (разность между показателем индикатора качества жизни 
у данного пациента и популяции с учетом пола и возраста) в абсолютном и отно-
сительном выражениях. 

5.	 Результат расчета индекса коморбидности Charlson и прогноз 10-летней выжива-
емости. 

6.	 Показатели изменения качества жизни, диапазон такого изменения и бремя ко-
морбидности с учетом только индекса Charlson. 
Коморбидность  – широко распространенное явление среди лиц старших воз-

растных групп – в случае с кардиологическими пациентами играет особое значение 
ввиду вовлеченности ССС во все жизненные процессы организма [30]. Имеющиеся 
индексы коморбидности (в том числе индекс Charlson) позволяют всесторонне оце-
нить и привести к единому числовому значению общее бремя коморбидности у кон-
кретного пациента. Одновременное использование индикаторов КЖСЗ предостав-
ляет врачам возможность оценить субъективное состояние пациента и различных 
компонентов качества жизни. Ввиду большого набора комбинаций различных забо-
леваний и состояний в условиях коморбидности становится сложным предсказать 
их взаимное влияние и определить конкретный коморбидный профиль пациента, 
для этого авторами предлагается использовать разработанную модель [20]. 

Описанная в статье модель является простым инструментом для научных и при-
кладных целей. Модель позволяет при наличии данных о влиянии коморбидных 
комбинаций на индикаторы качества жизни прогнозировать влияние патологиче-
ских состояний и их сочетаний, пола и возраста на индикаторы качества жизни, а 
также количественно оценить бремя коморбидности относительно усредненных 
значений на основе популяционных данных. Использование распространенного па-
кета прикладных программ MS Office Excel и открытость процедуры моделирования 
упрощает процесс использования модели исследователями.

В свою очередь внедрение и использование модели преследует целью полу-
чение теоретических и прикладных преимуществ. В теоретических исследованиях 
предложенная модель поможет более глубоко понять взаимосвязи комбинаций 
заболеваний и индикаторов качестве жизни пациентов, которые не всегда очевид-
ны ввиду субъективного характера методик оценки КЖСЗ, а также большого числа 
возможных комбинаций заболеваний в рамках коморбидного профиля пациентов. 
Совместный анализ индикаторов качества жизни и коморбидности Charslon могут 
быть использованы для изучения популяционных данных, анализа факторов риска 
и прогнозирования в эпидемиологических исследованиях [19]. Модель может слу-
жить базой для прогнозирования эффектов различных терапевтических стратегий у 
различных групп пациентов. Данные о бремени коморбидных сочетаний могут быть 
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использованы для оценки групп пациентов в исследованиях и учета коморбидности 
как важного фактора, влияющего на КЖСЗ. Среди прикладных преимуществ можно 
отметить следующие. Персонализированный подход к лечению, моделирование 
конкретного пациента (на основе данных о выборке) могут с большей степенью ве-
роятности предложить подходящие методы терапии и избежать излишних лечебных 
мероприятий, что приведет к оптимизации ресурсов. Прогнозирование результатов 
лечения и улучшение комплаенса с пациентом: модель позволяет априори оценить 
и наглядно продемонстрировать пациентам, какие именно изменения в качестве их 
жизни будут достигнуты в случае успешного лечения коморбидных патологий (на-
пример, контроль СД, терапия ХСН или лечение язвенной болезни) и сделать акцент 
на терапии наиболее обременяющих состояний [12, 17]. Демонстрация результатов 
моделирования позволит пациентам лучше понять их состояние и активнее участво-
вать в принятии решений относительно их лечения. Систематический анализ резуль-
татов моделирования может быть использован как ценный теоретический ресурс 
при разработке клинических рекомендаций у коморбидных пациентов, а также при 
выполнении клинических практических исследований. Стратификация риска: мо-
дель может помочь врачам определить группы пациентов с высоким риском небла-
гоприятных исходов и влияния коморбидного сочетания на индикаторы качества 
жизни [31, 32]. 

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предложенная нами модель расширяет возможности исследователей и дополня-

ет данные о влиянии коморбидности у кардиологических пациентов на индикаторы 
качества жизни пациентов. Перспективы развития предложенной модели заключа-
ются в использовании машинного обучения для прогнозирования сложных взаимо-
зависимостей между группами коморбидных заболеваний и индикаторами КЖСЗ, 
интеграцией с электронными историями болезни и медицинскими системами для 
автоматизации учета коморбидных комбинаций и данных о качестве жизни, а так-
же разработку мобильных и веб-приложений для мониторинга изменения качества 
жизни пациентов в процессе терапии. На данный момент единственной сложной за-
дачей для полноценного использования модели является получение и верификация 
набора весовых коэффициентов и функциональных зависимостей для конкретной 
моделируемой выборки или популяции. Таким образом, предложенная модель мо-
жет стать ценным инструментом как для научного, так и для прикладного использо-
вания в сфере здравоохранения. 
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Цель. Оценить социально-экономическую эффективность результатов внедрения 
организационной модели медицинского наблюдения за пациентами с болезнями 
системы кровообращения в условиях центральной районной больницы.
Материалы и методы. Для определения социально-экономического эффекта ре-
зультатов внедрения организационной модели проводился ретроспективный ана-
лиз медицинской документации пациентов (ф. № 025/у «Медицинская карта амбу-
латорного больного») типовых сельских и городских (Беловежский, Видомлянский 
сельсовет, г. Каменец, г. Высокое) терапевтических участков учреждения здравоох-
ранения «Каменецкая центральная районная больница» (далее  – ЦРБ) Брестской 
области за период 2012–2015 гг. и 2016–2019 гг. до и после организационного экс-
перимента (n=2371, ретроспективный сплошной отбор за период с 3-го квартала 
2021 г. по 2-й квартал 2022 г.). Разработаны исследовательские позиции, внесенные 
в информационные таблицы в формате Excel для служебного пользования. По мате-
риалам статистических сборников «Здравоохранение в Брестской области» за 2012–
2020 гг., «Статистический сборник Республики Беларусь» за 2020 г., отчетной доку-
ментации, утвержденной Министерством здравоохранения Республики Беларусь 
«Сведения о высокотехнологичных и сложных кардиохирургических медицинских 
вмешательствах и исследованиях», по данным формы государственной статистиче-
ской отчетности «1-заболеваемость» (Минздрав) «Отчет о числе заболеваний, за-
регистрированных у пациентов в возрасте 18 лет и старше, проживающих в районе 
обслуживания организации здравоохранения, оказывающей медицинскую помощь» 
выполнен анализ динамики показателей здоровья населения Каменецкого района с 
2012 по 2019 г., проведен сравнительный анализ количественных показателей, опре-
деляющих эффективность оказания помощи до и после организационного экспери-
мента. По данным государственной отчетности (ф. «1-организация») и по результатам 
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выборки из первичной медицинской документации пациентов УЗ «Каменецкая ЦРБ», 
на исследуемых терапевтических участках показаны результаты динамики количе-
ства диагностических исследований. Экономическая эффективность рассчитыва-
лась в соответствии со стандартной методикой («Методики расчетов эффективности 
медицинских технологий в здравоохранении»).
Результаты. Социальный эффект проведенного организационного эксперимента 
заключается в стабилизации медико-демографических показателей, в том числе в 
снижении заболеваемости острым инфарктом миокарда и острым нарушением моз-
гового кровообращения на исследуемой территории, а также в улучшении доступ-
ности медицинской лечебно-диагностической, в том числе высокотехнологичной, 
помощи пациентам с БСК на исследуемых участках: достигнут статистически значи-
мый рост числа обращений к специалисту районного уровня среди жителей села 
при расчете на 100 пациентов в год с 5,10 до 8,39, или на 3,29 (2,17–4,42; р<0,001), сре-
ди жителей города с 0,87 до 2,82, или на 1,95 (1,44–2,46; р<0,001); увеличилась доступ-
ность специализированной консультативной помощи специалистов областных уч-
реждений жителям села с 4,85 до 13,41, или на 8,56 (7,25–9,87; р<0,001), для жителей 
города – с 1,04 до 5,03, или на 3,99 (3,34–4,65; р<0,001), республиканский уровень – до 
0,17 (0,04–0,3; р=0,008) и 0,15 (0,05–0,25; р=0,005) для жителей сельской и городской 
местности на 100 пациентов в год соответственно. Высокотехнологичные методы ис-
следования и лечения: коронароангиография – для жителей села увеличение с 0,20 
до 0,73, или на 0,54 (0,24–0,83; р<0,001), для жителей города – с 0,11 до 0,41, или на 0,3 
(0,1–0,49; р=0,002), на 100 пациентов в год; количество стентирований коронарных 
артерий возросло с 0,24 до 1,95, или на 1,71 (0,27–3,14; р=0,020), на 1000 пациентов 
в год в группе сельских пациентов, с 0,74 до 2,04, или на 1,3 (–0,11… –2,71; р=0,071), 
среди городских; оперативные кардиохирургические вмешательства у пациентов 
на городских терапевтических участках – с 0 до 2,41, или на 2,41 (1,1–3,73; р<0,001), 
на 1000 пациентов в год; количество имплантированных кардиостимуляторов и вы-
полненных радиочастотных абляций увеличилось с 0 до 1,49, или на 1,49 (0,46–2,52; 
р=0,008), на 1000 пациентов в год, и с 0 до 0,93, или на 0,93 (0,11–1,74; р=0,025), на 
1000 пациентов в год у городского населения и, соответственно, на 1,22 (–0,5… –2,94; 
р=0,166) и 1,71 (0,44–2,97; р=0,08) на 1000 пациентов в год у сельчан. Экономическая 
эффективность организационного эксперимента, определяющаяся сокращением 
экономических потерь (ущерба) при заболеваемости ОИМ и ОНМК в сравнении 2012 
и 2019 гг., представлена сокращением расходов бюджета по анализируемым показа-
телям в 1,6 раза, в долларовом эквиваленте с 33 858 190,41 доллара США в 2012 г. до 
21 766 661,91 доллара США в 2019 г.
Заключение. Получены положительные результаты по обеспечению доступности 
оказания медицинской помощи, маршрутизации, а также снижению затрат. Выявле-
ны социальные эффекты, обоснована масштабируемость модели.
Ключевые слова: болезни системы кровообращения, диспансерное наблюдение, 
модель, эффективность, организация здравоохранения
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Purpose. To evaluate the economic and social effectiveness of the results of introducing 
an organizational model of medical monitoring for patients with circulatory system 
diseases in the conditions of a central district hospital.
Materials and methods. To determine the social and economic effect of the organizational 
model implemented, a retrospective analysis of medical records (statistical forms No 
025/y "Out-patient case history") of patients from typical rural and urban (Belovezhsky 
and Vidomlyansky village districts, city Kamenets, city Vysokoe) therapeutic districts of the 
Kamenetsky Central District Hospital of the Brest region was conducted, for the periods 
of 2012–2015 and of 2016–2019: before and after the organizational experiment (n=2371, 
retrospective continuous selection for the period from the 3rd quarter of 2021 to the 
2nd quarter of 2022). Research positions were established and entered into information 
tables in Excel format for internal use. The analysis of health indicators trends in the 
population of the Kamenetsky district in the period from 2012 to 2019 was carried out, 
based on the materials of the statistical compendiums "Healthcare in the Brest region" for 
the period 2012–2020, Statistical Compendium of the Republic of Belarus for 2020, the 
accounting documentation approved by the Ministry of Health of the Republic of Belarus 
"Information on high-tech and comprehensive cardiac surgical medical interventions and 
research", according to the State Statistical Report "Form 1-morbidity" (Ministry of Health) 
"Report on the morbidity rate in patients aged 18 and over living in the service area of a 
healthcare organization providing medical care". A comparative analysis of quantitative 
indicators determining the effectiveness of providing medical care before and after the 
organizational experiment was conducted. The economic efficiency was calculated in 
accordance with the standard methodology "Methods for calculating the efficiency of 
medical technologies in healthcare".
Results. The social effect of the organizational experiment conducted consists in stabilizing 
medical and demographic indicators, including reducing the incidence of acute myocardial 
infarction and acute cerebrovascular accident in the surveyed area, as well as improving the 
availability of medical care and diagnostics, including high-tech ones, for patients with CHD 
in the areas under study. A statistically significant increase in the number of visits to district-
level specialists was achieved, as per 100 patients per year, among rural residents from 5.10 
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to 8.39, or by 3.29 (2.17–4.42; p<0.001), among urban residents, the increase was from 0.87 
to 2.82, or by 1.95 (1.44–2.46; p<0.001). The availability of specialized advisory assistance by 
specialists from regional institutions to rural residents increased from 4.85 to 13.41, or by 
8.56 (7.25–9.87; p<0.001), and to urban residents from 1.04 up to 5.03, or by 3.99 (3.34–4.65; 
p<0.001); the national level was up to 0.17 (0.04–0.3; p=0.008) and 0.15 (0.05–0.25; p=0.005) 
for rural and urban residents per 100 patients per year, respectively. High–tech research 
and treatment methods implementation: coronary angiography availability for rural 
residents increased from 0.20 to 0.73, or by 0.54 (0.24–0.83; p<0.001), for urban residents, 
it increased from 0.11 to 0.41, or by 0.3 (0.1–0.49; p=0.002) per 100 patients per year; the 
number of coronary artery stents increased from 0.24 to 1.95, or by 1.71 (0.27–3.14; p=0.020)  
per 1,000 patients per year in the rural patient group, and from 0.74 to 2.04, or by 1.3 
(–0.11… –2.71; p=0.071) among urban patients; the number of cardiac surgeries in 
patients at urban therapeutic sites increased from 0 to 2.41, or by 2.41 (1.1–3.73; p<0.001)  
per 1,000 patients per year; the number of implanted pacemakers and performed 
radiofrequency ablations increased from 0 to 1.49, or by 1.49 (0.46–2.52; p=0.008)  
per 1,000 patients per year, and from 0 to 0.93, or by 0.93 (0.11–1.74; p=0.025)  
per 1,000 patients per year in the urban population and, respectively, by 1.22 (–0.5… 
–2.94; p=0.166) and 1.71 (0.44–2.97; p=0.08) per 1000 patients per year in rural areas.  
The organizational experiment’s economic efficiency, which is determined by the reduction 
of economic losses (damages) due to AMI and CVA in comparison with 2012 and 2019, is 
represented by a 1.6-fold reduction in budget expenditures for the indicators analyzed, in 
dollar terms from US $33,858,190.41 in 2012 to US $21,766,661.91 in 2019. 
Conclusion. Positive results were obtained in terms of ensuring the availability of medical 
care, routing, and cost reduction. Social effects were revealed. The scalability of the model 
was justified.
Keywords: diseases of the circulatory system, dispensary observation, model, efficiency, 
healthcare organization

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Увеличение ожидаемой продолжительности жизни при рождении, стабилизация 

численности населения республики – главные задачи отечественного здравоохра-
нения, прописанные в государственных национальных программах демографиче-
ской безопасности, отражающие генеральную социально направленную позицию 
нашей страны [1, 2]. Принимаемые правительством Республики Беларусь программы 
социально-экономического развития на протяжении нескольких десятилетий при-
оритетной задачей дальнейшего движения страны определяют улучшение качества 
и повышение уровня жизни населения. Основной целью их реализации становится 
здоровье граждан республики, что характеризует высокую социальную ответствен-
ность нашего государства. В ответ на требования Главы государства и правительства 
Министерство здравоохранения Республики Беларусь посредством нормативно-
правовых документов и инструктивно-методических рекомендаций предлагает ком-
плекс мер, направленных на укрепление здоровья населения путем организации 
оказания необходимого объема качественной, доступной и эффективной медицин-
ской помощи.
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В связи с тем, что возможности оказания медицинских услуг, предоставляемых 
государством населению страны, достаточно велики в соответствии с существу-
ющим материально-техническим обеспечением организаций здравоохранения и 
имеющимся кадровым потенциалом, ожидания со стороны органов власти, обще-
ственности, средств массовой информации заставляют организаторов и руководи-
телей здравоохранения искать пути совершенствования своей деятельности. И если 
в лечебно-диагностическом процессе идет постоянное обновление методик, клини-
ческих протоколов, оборудования, уровня знаний персонала и т. д., то в организаци-
онных рычагах воздействия на качество оказания помощи через своевременность, 
доступность, пациентоориентированность и персонализацию этих мероприятий 
предложений для руководителей здравоохранения не так много. Тем более что уси-
лившееся в последнее время стремление ко всеобщему охвату населения услугами 
здравоохранения требует разработки новых алгоритмов организации движения по-
токов пациентов с учетом необходимости наиболее эффективного использования 
имеющегося материально-технического и кадрового потенциала.

Задачи сохранения демографического потенциала страны, рационального ис-
пользования ресурсов, необходимость сокращения расходов, увеличение эффек-
тивности и достижение оптимального соотношения цены и качества услуг в системе 
здравоохранения являются приоритетными и ориентированы на разработку новых 
организационных инструментов, направленных на конечный результат.

Наблюдаемое увеличение удельного веса болезней системы кровообращения 
(БСК) и ишемической болезни сердца (ИБС) как основной нозологической единицы 
в структуре сердечно-сосудистой патологии в показателях здоровья населения Ре-
спублики Беларусь и Брестской области в период 2006–2011 гг. обосновало необхо-
димость совершенствования управленческих подходов к организации кардиологи-
ческой службы [3, 4]. 

В существующей системе организации помощи пациентам с БСК наблюдалась 
высокая степень фрагментации, слабая управляемость и недостаточная эффектив-
ность диспансерного наблюдения [5]. Отсутствие механизмов координации между 
уровнями медицинской помощи препятствовало формированию целостной модели, 
ориентированной на пациента. На этом этапе обоснована необходимость перехода 
к региональной модели управления качеством, включающей организационные, ин-
формационные и нормативные компоненты [6, 7]. В связи с этим, в том числе с учетом 
развивающихся высокотехнологичных методов диагностики и лечения сердечно-со-
судистой патологии, особенно актуальными являются разработка и научное обо-
снование комплекса мер по совершенствованию оказания первичной и специали-
зированной медицинской помощи пациентам с БСК. Финансовое бремя государства, 
обусловленное сопровождением выхода пациентов на инвалидность, потребностью 
в дорогостоящем лечении на постоянной основе, в том числе на льготных условиях 
и бесплатно, также подтверждает необходимость создания новых организационных 
механизмов и инструментов их реализации [8, 9]. 

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Оценить социально-экономическую эффективность результатов внедрения орга-

низационной модели медицинского наблюдения за пациентами с болезнями систе-
мы кровообращения в условиях центральной районной больницы.
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	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Данное исследование является завершающим – оценочным – этапом апробации 

организационной модели, которая строилась с использованием следующих компо-
нентов:
1)	 организационного – описание и регламентация маршрутов пациента, ролей уч-

реждений, показателей эффективности;
2)	 информационного – внедрение электронной базы данных пациентов высокого и 

очень высокого кардиоваскулярного риска (КВР), мониторинг показателей;
3)	 методического  – стандартизация карт наблюдения, индикаторов качества, еди-

ных подходов к консультациям и госпитализации.
Разработка модели опиралась на Национальные рекомендации, Европейские 

клинические рекомендации по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
[10, 11], а также практический опыт с интегрированной системой здравоохранения. 
В качестве пилотной площадки была выбрана Каменецкая ЦРБ – типичное районное 
учреждение здравоохранения. Эксперимент был начат в 2012 г. по согласованию с 
управлением здравоохранения Брестского облисполкома. Были определены по два 
типовых городских и сельских терапевтических участка учреждения здравоохране-
ния «Каменецкая ЦРБ» Брестской области по территории проживания населения: 
Беловежский и Видомлянский сельсоветы, г. Каменец, г. Высокое. Составлен план 
сбора информации об изучаемом контингенте, объем целевой группы предполагал 
около 2500 человек. В качестве периода до организационного эксперимента анали-
зировался отрезок наблюдения с 2012 по 2015 г. На этом этапе среди пациентов с 
БСК, находящихся под диспансерным динамическим наблюдением (ДДН) в учреж-
дении здравоохранения, расположенных на данной территории, были сформирова-
ны группы пациентов высокого и очень высокого КВР в соответствии с решением 
коллегии управления по здравоохранению от 04.11.2012 № 10/1 «Об итогах работы 
учреждений здравоохранения области за 9 месяцев 2012 года» (на тот момент ис-
пользовалась данная аббревиатура). 

Референсным событием в исследовании принята начавшаяся с 2016 г. работа с 
пациентами с БСК в УЗ «Каменецкая ЦРБ» в условиях новой организационной моде-
ли управления качеством оказания помощи пациентам с БСК в соответствии с при-
казом УЗО от 05.02.2016 № 5 «О создании межрайонных кардиологических центров». 

Периодом анализа и оценки после внедрения новых организационных механиз-
мов приняты 2016–2019 гг. Период 2020–2022 гг. не оценивался в целях исключения 
влияний, связанных с инфекцией COVID-19, за исключением анализа базы данных 
пациентов с ОКС. Для работы в рамках проводимого исследования основные данные 
о пациентах с БСК в качестве аналитического материала были получены из первич-
ной медицинской документации пациентов оговоренных территориальных участ-
ков УЗ «Каменецкая ЦРБ» Брестской области (форма № 025/у-07 «Медицинская карта 
амбулаторного больного» согласно приложению 1 к приказу Министерства здраво-
охранения Республики Беларусь от 30.08.2007 № 710). По материалам статистиче-
ских сборников «Здравоохранение в Брестской области» за период 2010–2022 гг.,  
отчетной документации, утвержденной Министерством здравоохранения Респу-
блики Беларусь «Сведения о высокотехнологичных и сложных кардиохирургиче-
ских медицинских вмешательствах и исследованиях, о заболеваемости, эффектив-
ности диагностических и лечебно-реабилитационных мероприятий при острых 
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коронарных синдромах в организациях здравоохранения Республики Беларусь» 
за период 2012–2019 гг. проведен сравнительный анализ количественных показа-
телей, определяющих эффективность оказания помощи до и после организацион-
ного эксперимента. По данным формы государственной статистической отчетности 
«1-заболеваемость» (Минздрав) «Отчет о числе заболеваний, зарегистрированных у 
пациентов в возрасте 18 лет и старше, проживающих в районе обслуживания орга-
низации здравоохранения, оказывающей медицинскую помощь» выполнен анализ 
динамики показателей здоровья населения Каменецкого района в период с 2012 по 
2019 г. По данным государственной отчетности (ф. «1-организация») и по результатам 
выборки из первичной медицинской документации пациентов УЗ «Каменецкая ЦРБ» 
на исследуемых терапевтических участках показаны результаты динамики количе-
ства диагностических исследований. 

В процессе исследования осуществлялся отбор пациентов с БСК в соответствии с 
разработанными алгоритмами:

	� алгоритм организации работы с пациентами с БСК в зависимости от групп КВР;
	� алгоритм работы команды врача общей практики по проведению диспансериза-

ции пациентов групп высокого и очень высокого КВР в рамках территориальной 
модели управления качеством медицинской помощи на примере Брестской об-
ласти;

	� алгоритм организационного взаимодействия и межуровневого контроля  – до-
рожная карта работы с пациентами групп высокого и очень высокого КВР на всех 
уровнях оказания помощи. 
При разработке интегративных алгоритмов взаимодействия со специализиро-

ванной кардиологической службой в работе с пациентами из групп высокого и очень 
высокого КВР первичным звеном здравоохранения формировался список лиц, со-
стоящих под динамическим наблюдением у врача  – терапевта участкового (врача 
общей практики) с разбивкой по группам Д (I), Д (II) и Д (III) в соответствии с действу-
ющими на тот момент нормативно-правовыми актами Министерства здравоохра-
нения Республики Беларусь, в бумажном и электронном вариантах, в том числе для 
формирования базы данных участка о пациентах за 2012–2015 и 2016–2019 гг. – до и 
после организационного эксперимента (n=2371, сплошной ретроспективный отбор, 
выполненный за период с 3-го квартала 2021 г. по 2-й квартал 2022 г.). Разработа-
ны исследовательские позиции, внесенные в информационные таблицы в формате 
Excel для служебного пользования. Они включали: социально-демографические дан-
ные (возраст, адрес проживания, место работы), клинико-функциональный диагноз, 
наличие консультации врача-кардиолога (районного, областного, республиканско-
го уровня), сведения о выполнении диагностических исследований (ХМ ЭКГ, СМАД, 
ВЭМ, ЭхоКГ, КАГ), высокотехнологичных вмешательств (стентирование коронарных 
артерий, в том числе при острых коронарных состояниях в условиях межрайон-
ного интервенционного центра, АКШ, МКШ и другие кардиохирургические вмеша-
тельства, имплантация кардиостимулятора и других устройств, РЧА), об объемах 
оказанной пациенту помощи (амбулаторной  – число посещений/визитов врача на 
дом; стационарной  – наличие госпитализаций: плановых или экстренных, повтор-
ных, количество вызовов СМП). Из клинико-значимых позиций формировались базы 
данных пациентов межрайонного и областного уровня с фибрилляцией предсер-
дий, хронической сердечной недостаточностью, перенесших острый коронарный 
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синдром, нуждающихся в кардиохирургических вмешательствах, радиочастотной 
абляции, имплантации ЭКС и др. Для определения социально-экономического эф-
фекта результатов внедрения организационной модели проводились анализ и ста-
тистическая обработка данных ретроспективного анализа. Популяционные показа-
тели (характеристики) представлены абсолютными числами и процентами. Интен-
сивные показатели представлены в зависимости от размера популяции и частоты 
встречаемости с множителями, кратными 100, 1000, 10 000, 100 000, 1 000 000 насе-
ления. Сравнение однотипных интенсивных популяционных показателей в разные 
годы осуществлялось с помощью метода нормальной аппроксимации ожидаемых 
значений независимых интенсивных показателей. Сравнение интенсивных субпопу-
ляционных показателей, входящих в состав изучаемой популяции, производилось с 
помощью метода нормальной аппроксимации ожидаемых значений зависимых ин-
тенсивных показателей. Рассчитывалась оценка различий в однотипных интенсив-
ных популяционных показателях в процентном отношении и 95% доверительный 
интервал оценки. 

Экономическая эффективность рассчитывалась в соответствии со стандартной 
методикой («Методики расчетов эффективности медицинских технологий в здраво-
охранении», К.А. Мовчан, 2003 г.).

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Кардиологическая помощь населению региона в период проведения организа-

ционного эксперимента оказывалась на районном (УЗ «Каменецкая ЦРБ»), межрай-
онном (УЗ «Брестская центральная поликлиника»), областном (УЗ «Брестский област-
ной кардиологический диспансер», УЗ «Брестская областная клиническая больни-
ца») и республиканском (РНПЦ «Кардиология») технологических уровнях. В процессе 
оказания помощи задействованы все этапы: амбулаторно-поликлинический, стацио-
нарный (терапевтическое отделение УЗ «Каменецкая ЦРБ» на 80 коек, реанимацион-
но-анестезиологическое отделение на 6 коек) и этап скорой медицинской помощи. 

Укомплектованность должностей врачей терапевтов / врачей общей практики по 
занятым ставкам 89%, по физическим лицам – 51%, коэффициент совместительства 
колеблется от 1,4 в 2014 г. до 1,77 в 2019 г. Материально-техническое оснащение для 
работы с БСК включает возможность проведения ВЭМ, СМАД, ХМ ЭКГ, аппараты ЭКГ 
и УЗД ЭхоКГ. 

Выборка лиц из групп высокого и очень высокого КВР, находящихся под ДДН, по 
сельским участкам составила 1025 человек (667 – Беловежская АВОП и 358 – Видом-
лянская АВОП) и 1346 по городским участкам (874 – участок № 1 Высоковской по-
ликлиники и 472 – участок № 4 Каменецкой поликлиники). Суммарно 2371 человек.

Распределение по полу: 1053 мужчины (44,4%) и 1318 женщин (55,6%). По сель-
ским участкам мужчин 399, что составило 38,9%, женщин 626 – 61,1%. По городским 
участкам мужчин 654, что составило 48,6%, женщин 692 – 51,4%.

Средний возраст пациентов составил 49,1 года: в сельской популяции – 52,8 года, 
по городским жителям – 46,3 года. Это категория лиц трудоспособного возраста.

Проведенный ретроспективный анализ и сравнение числа обращений паци-
ентов высокого и очень высокого КВР исследуемой группы УЗ «Каменецкая ЦРБ» 
к врачам-кардиологам различных уровней (районного, областного, республикан-
ского) выявил улучшение доступности специализированной кардиологической 
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помощи за период после внедрения организационного эксперимента с 2016 по 
2019 г. в сравнении с периодом 2012–2015 гг. Проведены расчет и сравнение дан-
ных периода до (2012–2015 гг.) и после (2016–2019 гг.) организационного экспе-
римента. 

Анализ изучаемых критериев социального эффекта продемонстрировал стати-
стически значимый рост числа посещений специалиста районного уровня среди 
жителей села при расчете на 100 пациентов в год с 5,10 до 8,39 – на 3,29 (2,17–4,42; 
р<0,001) на 100 пациентов в год, среди жителей города с 0,87 до 2,82 – на 1,95 (1,44–
2,46; р<0,001) на 100 пациентов в год. Увеличилась доступность специализирован-
ной консультативной помощи специалистов областных учреждений жителям села с 
4,85 до 13,41 – на 8,56 (7,25–9,87; р<0,001), для жителей города с 1,04 до 5,03 – на 3,99 
(3,34–4,65; р<0,001) на 100 пациентов в год. Также определено, что республиканский 
уровень медицинской помощи населению исследуемых терапевтических участков в 
период до организационного эксперимента не был доступен, а после внедрения но-
вой организационной системы увеличился статистически значимо до 0,17 (0,04–0,3; 
р=0,008) и 0,15 (0,05–0,25; р=0,005) на 100 пациентов в год для жителей сельской и 
городской местности соответственно. Более значительный рост доступности кон-
сультативной помощи произошел на сельских участках, а среди уровней оказания 
помощи наиболее востребованным оказался областной, так как имел функции меж-
районного кардиологического центра. 

После внедрения новой технологии организации медицинской помощи пациен-
там с БСК такую же тенденцию продемонстрировали уровни показателей посеще- 
ний / принятых пациентов в исследуемой группе на районном уровне как в поли-
клинике, так и на дому. Количество пациентов исследуемой группы, посетивших  
поликлинику/амбулаторию за период сравнения 2016–2019 гг., увеличилось стати-
стически значимо среди жителей села с 84,1 до 90,4, а среди жителей города – с 48,4 
до 92,3, рассчитанных на 100 пациентов в год, или на 33,41 (30,65–36,18; р<0,001).  
По уровню посещений как в поликлинике/амбулатории у жителей села  – 49,63 
(42,63–56,64; р<0,001) и города  – 115,42 (111,13–119,7; р<0,001), так и на дому  – 6,56 
(4,83–8,29; р<0,001) и 7,08 (5,8–8,36; р<0,001) соответственно отмечается статистически 
значимый рост показателя. Такие результаты являются следствием усиления меропри-
ятий по ДДН за пациентами в исследуемых группах, что привело к увеличению количе-
ства лиц, охваченных лечебно-профилактическими мероприятиями. Так, в результате 
внедрения новой организационной методики статистически значимо увеличилось 
количество пациентов исследуемой группы, находящихся под наблюдением, с 63,9 
до 69,1% на селе – на 5,15 (1,62–8,68; р=0,004) и с 25 до 55% – на 22,64 (20,55–24,73; 
р=0,002) среди городских жителей. 

Переход количественных показателей в качественные определяется по данным, 
полученным при анализе динамики проведения исследуемому контингенту основ-
ных диагностических методик, применяемых к пациентам с БСК в рамках действую-
щих клинических протоколов диагностики и лечения. Своевременная стратифика-
ция рисков по результатам обследования и распределение пациентов по уровням 
оказания помощи в зависимости от индивидуального прогноза течения заболева-
ния определяет врачебную тактику и исходы лечения. Так, при сравнении показа-
телей количества выполненных диагностических процедур в исследуемой груп-
пе пациентов в период до и после организационного эксперимента наблюдается 
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статистически значимый рост по всем обозначенным категориям как среди жителей 
города, так и среди лиц, проживающих в сельской местности, причем среди послед-
них наблюдается наибольший уровень исследований: статистически значимо увели-
чилось количество ультразвуковых исследований сердца жителям села – с 11,24 до 
24,07, то есть на 12,83 (11,01–14,65; р<0,001), рассчитанных на 100 пациентов в год. 
Среди городских жителей этот вид исследований показал рост количества с 3,73 до 
10,78, или на 5,37 (4,48–6,26; р<0,001) на 100 пациентов в год. Такие же тенденции 
определены в исследовании по холтеровскому мониторированию ЭКГ как среди жи-
телей села, так и среди городских жителей: с 2,8 до 10,71 – на 7,9 (6,78–9,03; р<0,001) 
и с 0,98 до 6,33 – на 45,35 (4,63–6,07; р<0,001) соответственно. Суточное монитори-
рование АД выполнено с ростом с 4,07 до 9,59 – на 5,51 (4,38–6,64; р<0,001) и с 1,28 
до 6,07  – на 4,79 (4,07–5,52; р<0,001) среди жителей села и города соответственно 
за анализируемый период. Нагрузочные пробы (велоэргометрия) проведены со ста-
тистически значимым увеличением их количества за изучаемый период времени с 
2,71 до 6,39 – на 3,68 (2,76–4,61; р<0,001) и с 0,46 до 1,99 – на 1,52 (1,1–1,94; р<0,001)  
на 100 пациентов в год среди жителей села и города соответственно.

Высокотехнологичные методы исследования в виде коронароангиографии также 
стали доступнее в результате проведенного эксперимента как для жителей села (с 
0,20 до 0,73, или на 0,54 (0,24–0,83; р<0,001)), так и для жителей города, что обозначе-
но их статистически значимым ростом с 0,11 до 0,41, то есть на 0,3 (0,1–0,49; р=0,002), 
на 100 пациентов в год.

Эффективность создания и работы с базами данных пациентов высокого и очень 
высокого КВР, нуждающихся в проведении высокотехнологичных кардиохирургиче-
ских оперативных вмешательств, оценивалась по количеству выполненных опера-
ций на сердце и сосудах в исследуемой группе до и после организационного экс-
перимента. При анализе полученных данных отмечается увеличение количества 
кардиохирургических и рентгеноэндоваскулярных вмешательств как жителям села, 
так и городским пациентам. Рост данного критерия эффективности наблюдается по 
всем высокотехнологичным вмешательствам: количество стентирований коронар-
ных артерий возросло статистически значимо с 0,24 до 1,95, или на 1,71 (0,27–3,14; 
р=0,020), на 1000 пациентов в год в группе сельских пациентов, с 0,74 до 2,04, или 
на 1,3 (–0,11… –2,71; р=0,071), среди городских. Статистически значимо увеличились 
оперативные кардиохирургические вмешательства у пациентов на городских тера-
певтических участках: с 0 до 2,41, или на 2,41 (1,1–3,73; р<0,001), на 1000 пациентов 
в год. Среди сельских жителей рост также наблюдался, но не являлся статистически 
значимым: на 0,73 (–0,53… –2; р=0,27) на 1000 пациентов в год. Увеличилось также 
количество имплантированных кардиостимуляторов и выполненных радиочастот-
ных абляций: с 0 до 1,49, или на 1,49 (0,46–2,52; р=0,008), на 1000 пациентов в год и 
с 0 до 0,93, или на 0,93 (0,11–1,74; р=0,025), на 1000 пациентов в год у городского на-
селения и, соответственно, на 1,22 (–0,5… –2,94; р=0,166) и 1,71 (0,44–2,97; р=0,08) на 
1000 пациентов в год у сельчан. 

Предложенные организационные технологии способствовали положительному 
влиянию на показатели здоровья населения Республики Беларусь в связи с БСК как 
основной нозологической группы, вносящей свой вклад в демографические и соци-
ально-экономические процессы в обществе. Значимый социальный эффект – сниже-
ние смертности среди лиц трудоспособного возраста.
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За период с 2012 по 2019 г. отмечается снижение смертности в трудоспособном 
возрасте среди жителей Каменецкого района с 209,6 на 10 000 трудоспособного 
населения в 2012 г. до 149,9 в 2019 г. (на 28%), в том числе среди мужчин с 340,2 до 
257,2 (на 24%), среди женщин – с 53,5 до 12,6 (на 76%). Среди городского трудоспо-
собного населения смертность снизилась с 123,1 до 54,1 (на 56%), среди сельско-
го трудоспособного населения – с 266,3 до 216,4 (на 19%). Достигнуто снижение 
количества клинико-затратных состояний, связанных с заболеваемостью острым 
инфарктом миокарда (ОИМ) и острым нарушением мозгового кровообращения 
(ОНМК):

	� заболеваемости ОИМ за анализируемый период в Каменецком регионе с 20,3 на 
10 000 населения (60 человек) в 2012 г. до 5,2 в 2019 г. (14 человек), или на 74%; 

	� заболеваемости острыми нарушениями мозгового кровообращения с 57,72  
на 10 000 населения (172 человека) в 2012 г. до 45,65 на 10 000 населения  
(123 человека) в 2019 г.;

	� летальности от ОИМ с 15% в 2012 г. до 0% в 2019 г.;
	� летальности по причине ОНМК с 20,35 в 2012 г. до 20,0 в 2018 г. (показатели ле-

тальности 2019 г. не анализировались в связи с наличием причинной связи с ин-
фекцией COVID-19);

	� снижение первичного выхода на инвалидность по причине ИБС с 12,5 в общей 
популяции и с 5,4 на 10 000 населения трудоспособного возраста в 2012 г. до 6,5 и 
3,4 на 10 000 соответственно в 2019 г., в том числе по причине ОИМ с 2,0 в общей 
популяции и 2,5 среди лиц трудоспособного возраста в 2012 г. до 0,73 и 0,57 на 
10 000 населения соответственно в 2019 г.
Экономический эффект эксперимента заключался во влиянии предложенных 

организационных механизмов на уменьшение затрат бюджета, связанных с коли-
чеством плановых госпитализаций в период организационного эксперимента, ко-
торый определил статистически значимый рост по всем анализируемым участкам. 
При сопоставлении количества плановых, повторных и экстренных госпитализаций 
прослеживается тенденция к адекватному, организационно и экономически обо-
снованному их соотношению, т. е. наблюдается уменьшение количества повтор-
ных и экстренных госпитализаций как среди жителей села, так и среди горожан на 
фоне статистически значимого роста плановых на 3,27 (1,85–4,69; р<0,001) и на 0,87 
(0,38–1,36; р<0,001) на 100 пациентов в год соответственно. Так, количество повтор-
ных госпитализаций статистически значимо уменьшилось с 2,15 до 1,29, или на 0,85 
(–1,42… –0,29; р=0,003), среди сельчан и среди городских жителей с 0,48 до 0,22 – на 
0,26 (–0,48… –0,04; р=0,023) на 100 пациентов в год соответственно. На фоне ро-
ста количества плановых госпитализаций также отмечено статистически значимое 
снижение экстренных госпитализаций, связанных с декомпенсацией сердечной де-
ятельности либо проявлением жизнеугрожающих осложнений БСК, с 1,54 до 0,59, 
или на 0,95 (–1,4… –0,51; р<0,001), для сельского населения и с 3,55 до 1,56, или на 
1,99 (–2,59… –1,38; р<0,001), у городских жителей на 100 пациентов в год. Обраща-
ет на себя внимание достаточно высокий уровень организации доступности пла-
нового стационарного лечения и обследования для жителей сельской местности. 
В структуре госпитализированных пациентов преобладали лица трудоспособного 
возраста, нуждавшиеся в обследовании и дообследовании в стационарных услови-
ях для стратификации рисков осложнений БСК и определения дальнейшей тактики 
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ведения. Характерной особенностью, подтверждающей усиление работы с группа-
ми КВР на данных терапевтических участках, является рост показателя плановых 
госпитализаций, начиная с 2016 г., т. е. в момент начала организационного экспе-
римента. В то время как с 2012 по 2016 г. показатели были одинаково стабильными 
и формировались за счет выделенных для терапевтических участков мест на пла-
новую госпитализацию. При этом улучшились показатели работы терапевтической 
койки. Так, если в 2012 г. при высокой занятости койки в 346,7 дня в году оборот 
койки составлял 31,4, а длительность использования койки на одного пациента 10,6, 
то к 2019 г. при использовании койки 335,9 дня в году оборот стал выше и вырос до 
34,8, а длительность госпитализации на одного пациента сократилась до 9,5 дня. 
Уменьшение количества экстренных госпитализаций напрямую связано со стаби-
лизацией уровня вызовов скорой помощи в исследуемой группе пациентов. При 
анализе данного критерия эффективности проводимого организационного экспе-
римента отмечено достоверное уменьшение количества пациентов, пользовавших-
ся услугой бригад СМП как на селе, так и на городских участках – с 3,24 до 1,78, или 
на 1,46 (–2,15… –0,78; р<0,001), и с 1,67 до 0,52, или на 1,15 (–1,55… –0,76; р<0,001), 
соответственно. Наблюдается уменьшение вызовов СМП с 3,71 до 2,2, или на 1,51 
(–2,26… –0,77; р<0,001), на селе, однако городские жители демонстрируют увели-
чение данного показателя на 1,99 (1,48–2,5; р<0,001), что на фоне снижения уровня 
экстренной и повторной госпитализации свидетельствует о злоупотреблении го-
родского населения данным видом оказания помощи. 

Экономическая эффективность организационного эксперимента рассчитана на 
примере сокращения экономических потерь (ущерба), связанных со снижением за-
болеваемости ОИМ и ОНМК, определенной на основании анализа данных здоровья 
населения Каменецкого района, полученных с 2012 по 2019 г. При анализе эконо-
мической эффективности использованы показатели, характеризующие увеличение 
продолжительности жизни населения и улучшения ее качества (табл. 1–4), а также 
показатели сокращения затрат (предотвращенный экономический ущерб), связан-
ных с заболеваемостью, утратой трудоспособности, преждевременной смертностью 
от ОИМ и ОНМК (выплаты пособий в связи с временной утратой трудоспособности 
(ВУТ) и пенсий по инвалидности за счет средств Фонда социальной защиты населе-
ния), сокращения объема недопроизведенного ВВП.

Таблица 1
Сравнительные показатели результата эксперимента*
Table 1
Comparative indicators of the experimental result*

Показатель 2012 2019 % сокращения
Заболеваемость ОИМ (число впервые зарегистрированных 
случаев ОИМ), человек 60 14 76,7

Заболеваемость ОНМК (число впервые зарегистрированных 
случаев ОНМК), человек 172 123 28,5

Смертность от ОИМ в трудоспособном возрасте** 426 275 35,4
Снижение первичного выхода на инвалидность по причине ИБС 
в трудоспособном возрасте** 11 6 45,5

Примечания: * статистический сборник «Здравоохранение в Брестской области» за 2012–2020 гг.; ** средний возраст 
пациентов составил 49,1 года: в сельской популяции – 52,8 года, по городским жителям – 46,3 года.
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Таблица 2
Численность населения Каменецкого района за период 2012–2019 гг.*
Table 2
Population of the Kamenetsky district for the period 2012–2019*

№ п/п Год Численность населения Каменецкого района, всего чел.
1 2012 37 599
2 2013 37 006
3 2014 36 575
4 2015 36 069
5 2016 35 487
6 2017 35 090
7 2018 34 630

8 2019

33 993
в том числе из пункта 8
лица моложе трудоспособного возраста, 19,8% 6730
лица трудоспособного возраста, 54% 18 356
лица старше трудоспособного возраста, 26,2% 8907
в том числе из пункта 8
городское население (г. Высокое, г. Каменец) 13 163
сельское население 20 830

Примечание: * статистический сборник «Здравоохранение в Брестской области» за период 2012–2020 гг.

Таблица 3
Смертность населения по Республике Беларусь*
Table 3
Mortality among the population of the Republic of Belarus*

Год
Население, чел. Трудоспособное население, чел.
Умершие от всех 
причин

Из них умершие 
от ОИМ

Умершие от всех 
причин

Из них умершие 
от ОИМ

2012 126 531 1482 26 992 328
2013 125 326 1313 25 578 272
2014 121 542 1296 24 367 291
2015 120 026 1327 22 419 326
2016 119 379 1513 21 439 381
2017 119 311 1502 21 201 384
2018 120 053 1554 22 253 331
2019 120 470 1480 23 375 315

Примечание: * статистический ежегодник Республики Беларусь, 2020.

Таблица 4
Показатели для расчета усредненных затрат от заболеваемости населения ОИМ и ОНМК  
за 2012–2019 гг.*
Table 4
Indicators for calculating the average costs due to AMI and CVA morbidity of the population  
in 2012–2019*

№ п/п Наименование статей затрат Показатель

1.1 Среднее количество дней ВУТ при заболеваемости ОИМ, принимаемое для 
расчета 75

1.2 Среднее количество дней ВУТ при заболеваемости ОНМК, принимаемое для 
расчета 80

Оценка эффективности внедрения организационной модели диспансерного наблюдения за пациентами 
с болезнями системы кровообращения в районном учреждении здравоохранения
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1.	 Упущенная выгода в производстве ВВП (объем недопроизведенного ВВП) из-за 
временного выбытия человека из сферы производства в результате временной 
утраты трудоспособности рассчитывается по следующей формуле: 

УB = ДВН × CBH × ВВП,

где УB – упущенная выгода в производстве ВВП (объем недопроизведенного ВВП) 
вследствие заболеваемости лиц по причине временной утраты трудоспособности; 

ДВН – число дней временной нетрудоспособности по причине временной утраты 
трудоспособности от заболевания; 

CBH  – число случаев временной нетрудоспособности по причине временной 
утраты трудоспособности в отчетном году;

ВВП – валовой внутренний продукт, создаваемый одним работающим по стране 
за один рабочий день.

Суммарная упущенная выгода за отчетный год от заболеваемости ОИМ и ОНМК 
(объем недопроизведенного ВВП) из-за временного выбытия человека из сферы 
производства рассчитывается по следующей формуле:

УВгод = УВЗОИМ + УВЗОНМК,

где УВЗОИМ – упущенная выгода от заболеваемости ОИМ;
УВЗОНМК – упущенная выгода от заболеваемости ОНМК.

УВ2012 = 52,5 × 60 × 26,21 + 56 × 172 × 26,21 = 335 016,22 долл. США;
УВ2019 = 52,5 × 14 × 26,21 + 56 × 123 × 26,21 = 199 798,83 долл. США.

2.1 Среднее количество рабочих дней ВУТ при заболеваемости ОИМ, принимаемое 
для расчета 52,5

2.2 Среднее количество рабочих дней ВУТ при заболеваемости ОНМК, принимае-
мое для расчета 56

3 Средняя начисленная заработная плата в месяц, долл. США 476,99
4 Среднемесячное количество рабочих дней 21
5 Средняя начисленная заработная плата в день, долл. США 22,71

6 Среднедневной заработок (для определения пособия по временной нетрудо-
способности), долл. США 16,06

7 Средний годовой размер ВВП на душу населения, долл. США 6630,65
8 Среднегодовое количество рабочих дней 253

9 Средний размер ВВП, создаваемый одним работающим по стране за один рабо-
чий день, долл. США 26,21

10 Средний размер трудовой пенсии по инвалидности II группы в месяц,  
долл. США 310,04

Примечание: * ориентировочные сроки временной нетрудоспособности при болезнях системы кровообращения  
(класс IX по МКБ-10).

Окончание таблицы 4
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2.	 В ходе выполненного анализа были изучены следующие виды непрямых затрат 
по причине утраты трудоспособности от заболеваемости ОИМ и ОНМК:

	� выплата пособия по нетрудоспособности;
	� экономические потери вследствие смертности населения трудоспособного 

возраста;
	� выплата пенсии по инвалидности.

2.1. Расчет непрямых затрат на выплату пособий по нетрудоспособности был про-
веден по следующей формуле:

ПН = СДН × ДВН × ЧВПН,

где ПН – выплаты пособий по причине временной утраты трудоспособности;
СДН – среднедневной заработок (для определения пособия по временной нетру-

доспособности);
ДВН – число дней временной нетрудоспособности от заболевания;
ЧВПН – частота выплаты пособия по нетрудоспособности.
Суммарные непрямые затраты на выплату пособий по нетрудоспособности 

за отчетный год от заболеваемости ОИМ и ОНМК рассчитываются по следующей  
формуле:

ПНгод = ПНЗОИМ + ПНЗОНМК,

где ПНЗОИМ – выплаты пособий по причине временной утраты трудоспособности 
от заболеваемости ОИМ;

ПНЗОНМК – выплаты пособий по причине временной утраты трудоспособности от 
заболеваемости ОНМК.

ПН2012 = 16,06 × 75 × 60 + 16,06 × 80 × 172 = 293 255,6 долл. США;
ПН2019 = 16,06 × 75 × 14 + 16,06 × 80 × 123 = 174 893,4 долл. США.

2.2. Расчет экономических потерь вследствие смертности населения трудоспо-
собного возраста был проведен по следующей формуле:

ЭПСНТВ = ВВП × СКЛН × ЧСТВ + ПП × ЧСТВ,

где ЭПСНТВ – экономические потери вследствие смертности населения трудоспо-
собного возраста от ОИМ;

ВВП – средний годовой размер ВВП на душу населения;
СКЛН – среднее количество лет недожития до пенсионного возраста от заболе-

вания;
ЧСТВ – частота смертности трудоспособного возраста от заболевания ОИМ;
ПП – средний размер пособия на погребение.

ЭПСНТВ(2012) = 6630,65 × 11,4 × 426 + 894,29 × 426 = 32 582 056,2 долл. США;
ЭПСНТВ(2019) = 6630,65 × 11,4 × 275 + 894,29 × 275 = 21 033 017,5 долл. США.

Оценка эффективности внедрения организационной модели диспансерного наблюдения за пациентами 
с болезнями системы кровообращения в районном учреждении здравоохранения

724 "Cardiology in Belarus", 2025, volume 17, No. 5



Оригинальные исследования
Original Research

2.3. Непрямые затраты на выплату пенсии в связи с выходом на инвалидность по 
причине ИБС в трудоспособном возрасте рассчитаны по следующей формуле:

ПИ = СПИ × МПИ × ЧВПИ,

где ПИ – затраты на выплату пенсии по инвалидности;
СПИ – средний размер пенсии по инвалидности II группы;
МПИ – число месяцев выплаты пенсии по инвалидности;
ЧВПИ – частота первичного выхода на инвалидность по причине ИБС в трудоспо-

собном возрасте.

ПИ2012 = 310,04 × 136,8 × 11 = 466 548,19 долл. США;
ПИ2019 = 310,04 × 136,8 × 6 = 254 480,83 долл. США.

Суммарные непрямые затраты за отчетный год от заболеваемости ОИМ и ОНМК 
рассчитываются по следующей формуле:

НЗУТ(год) = ПНгод + ЭПСНТВ(год) + ПИгод.

НЗ2012 = 293 255,6 + 32 582 056,2 + 466 548,19 = 33 341 859,99 долл. США;
НЗ2019 = 174 893,4 + 21 033 017,5 + 254 480,83 = 21 462 391,73 долл. США.

3.	 Затраты на диагностику и лечение ОИМ и ОНМК (табл. 5) рассчитываются по сле-
дующей формуле: 

Л = (КДТЕР × ЧКДНТЕР + СВБ + СПП) × ЧЗ,

где КДТЕР – стоимость нахождения в стационаре, 1 койко-день, терапевтическое 
отделение;

ЧКДНТЕР – число койко-дней нахождения в стационаре при заболеваемости (тера-
певтическое отделение);

СВБ – стоимость выезда бригады СМП;
СПП – стоимость посещения поликлиники (для закрытия листка нетрудоспособ-

ности);
ЧЗ – число случаев заболеваемости.
Суммарные затраты на диагностику и лечение ОИМ и ОНМК рассчитываются по 

следующей формуле:

Лгод = ЛЗОИМ + ЛЗОНМК,

где ЛЗОИМ – затраты на диагностику и лечение ОИМ;
ЛЗОНМК – затраты на диагностику и лечение ОНМК.

Л2012 = (50,54 × 16 + 50,54 + 16,02) × 60 + (50,54 × 13,5 + 50,54 + 16,02) × 172 =  
= 181 314,2 долл. США;

Л2019 = (50,54 × 16 + 50,54 + 16,02) × 14 + (50,54 × 13,5 + 50,54 + 16,02) × 123 = 
= 104 361,35 долл. США.

725«Кардиология в Беларуси», 2025, том 17, № 5



4.	 Размер ущерба (У) в связи с заболеваемостью ОИМ и ОНМК определяется по сле-
дующей формуле:

У = УВ + НЗУТ + Л,

где УВ – упущенная выгода в производстве ВВП (объем недопроизведенного ВВП) 
вследствие заболеваемости лиц по причине временной утраты трудоспособности;

НЗУТ – непрямые затраты по причине утраты трудоспособности;
Л – затраты на диагностику и лечение.

У2012 = 335 016,22 + 33 341 859,99 + 181 314,2 = 33 858 190,41 долл. США;
У2019 = 199 798,83 + 21 462 391,73 + 104 361,35 = 21 766 661,91 долл. США.

Общая экономия расходов (ОЭР) при заболеваемости ОИМ и ОНМК на начало и 
конец организационного эксперимента на примере анализа данных населения Ка-
менецкого района была равной

ОЭР = У2012 – У2019,	
т. е. ОЭР = 33 858 190,41 – 21 766 661,91 = 12 091 638,5 долл. США.
Экономическая эффективность организационного эксперимента, определяюща-

яся сокращением экономических потерь (ущерба) при заболеваемости ОИМ и ОНМК 
в сравнении 2012 и 2019 гг., представлена сокращением расходов бюджета по анали-
зируемым показателям в 1,6 раза в долларовом эквиваленте с 33 858 190,41 доллара 
США в 2012 г. до 21 766 661,91 доллара США в 2019 г.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Модель показала высокую клинико-организационную и финансовую эффектив-

ность. Особую ценность представляет внедрение алгоритмов действий врача и 
тактических карт  – они стандартизируют поведение в клинической неопределен-
ности. Модель диспансерного наблюдения в УЗ «Каменецкая ЦРБ» продемонстри-
ровала значимый клинико-экономический и социальный эффект. Она может быть 

Таблица 5
Минимальные затраты на стационарное лечение пациентов с ОИМ и ОНМК (без учета стоимости 
ЧКВ, стентирования)* 
Table 5
Minimum costs for inpatient treatment of AMI and CVA patients (excluding the cost of PCI and 
stenting)*

Наименование статей затрат Показатель
Стоимость нахождения в стационаре, 1 койко-день, терапевтическое отделение, долл. США 50,54
Стоимость выезда бригады СМП, долл. США 50,54
Стоимость посещения поликлиники (для закрытия листка нетрудоспособности), долл. США 16,02
Количество койко-дней нахождения в стационаре при ОИМ, терапевтическое отделение 16
Количество койко-дней нахождения в стационаре при ОНМК, терапевтическое отделение 13,5

Примечание: * статистический ежегодник Республики Беларусь, 2020.

Оценка эффективности внедрения организационной модели диспансерного наблюдения за пациентами 
с болезнями системы кровообращения в районном учреждении здравоохранения
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масштабирована в учреждения аналогичного уровня. Преимущества – доступность, 
управляемость, адаптивность, отсутствие необходимости в серьезных инвестициях.
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В статье приведен краткий обзор Целевого обновления (2025) Руководства Евро-
пейского общества кардиологов по лечению дислипидемий (2019). Перечислены 
основные рандомизированные клинические исследования последних лет, которые 
явились предпосылкой для пересмотра Руководства (2019). Отмечены основные 
новые рекомендации с указанием класса и уровня доказанности, сформированные 
традиционно с учетом имеющейся доказательной базы. Кратко освещены обновле-
ния в отношении оценки сердечно-сосудистого риска (фатальных и нефатальных 
сердечно-сосудистых событий) и целесообразности использования модификаторов 
сердечно-сосудистого риска для максимальной индивидуализации подходов к пер-
вичной и вторичной профилактике. Приведены новые лекарственные средства и 
перспективные направления для лечения различных видов дислипидемий, включая 
гипертриглицеридемию и семейную гиперхолестеринемию. Отдельное внимание 
уделено новым направлениям диагностики дислипидемий, в частности роли опре-
деления липопротеина (а). Приведены новые рекомендации в отношении лечения 
дислипидемий у особых категорий пациентов: у лиц с вирусом иммунодефицита че-
ловека и у онкологических пациентов. Особое внимание также уделено возможно-
сти практического применения отдельных рекомендаций в Беларуси. 
Ключевые слова: Целевое обновление, рекомендации, сердечно-сосудистый риск, 
модификаторы сердечно-сосудистого риска, дислипидемия, липопротеин (а), пер-
вичная профилактика, вторичная профилактика, статины
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

The article provides a brief overview of the 2025 Focused update of the European 
Society of Cardiology Guidelines for the management of dyslipidaemias (2019). The main 
randomized clinical trials of recent years, which were a prerequisite for the Guidelines 
revision, are listed. The main new recommendations are noted, indicating the evidence 
class and level, conventionally formed taking into account the available evidence 
base. The updates regarding the evaluation of cardiovascular risk (fatal and non-fatal 
cardiovascular events) and the expediency of using cardiovascular risk modifiers to 
maximize individualization of approaches to primary and secondary prevention are briefly 
highlighted. New drugs and promising directions in treating various types of dyslipidemia, 
including hypertriglyceridemia and familial hypercholesterolemia, are presented. 
Particular attention is paid to new trends in dyslipidemia diagnosis, in particular, the role 
of lipoprotein (a). New recommendations are given regarding dyslipidemia treatment in 
special categories of patients: subjects with human immunodeficiency virus and cancer 
patients. Special attention is also paid to possibilities for practical application of certain 
recommendations in the Republic of Belarus. 
Keywords: Targeted update, recommendations, cardiovascular risk, cardiovascular risk 
modifiers, dyslipidemia, lipoprotein (a), primary prevention, secondary prevention, statins

_________________________________________________________________________________________________

На очередном конгрессе Европейского общества кардиологов (ESC), который 
проводился 29 августа – 1 сентября 2025 года совместно со Всемирным конгрессом 
кардиологов в Мадриде, было принято Целевое обновление (2025) [1] Руководства 
ESC 2019 года по лечению дислипидемий [2]. Предпосылкой для создания указан-
ного Целевого обновления (2025) перед следующим запланированным полным ру-
ководством стали результаты нескольких рандомизированных контролируемых ис-
следований (РКИ), которые могут оказать влияние на тактику лечения. 

Наиболее значимыми РКИ были: 
1)	 систематическая оценка коронарного риска (SCORE2) [3];
2)	 систематическая оценка коронарного риска 2 – пожилые люди (SCORE2-OP) для 

оценки 10-летнего риска сердечно-сосудистых заболеваний [4];
3)	 CLEAR Outcomes (снижение уровня холестерина с помощью бемпедоевой кисло-

ты, режима ингибирования ACL (аденозинтрифосфатцитратлиазы)) [5];
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4)	 ELIPSE HoFH (эвинакумаб при исследовании липидов у пациентов с гомозиготной 
семейной гиперхолестеринемией) [6];

5)	 APPROACH (снижение уровня триглицеридов при синдроме семейной хиломи-
кронемии) [7];

6)	 REPRIEVE (питавастатин для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
при ВИЧ-инфекции) [8];

7)	 STRENGTH (исследование долгосрочных исходов для оценки остаточного риска 
применения статинов с Эпановой у пациентов с высоким сердечно-сосудистым 
риском и гипертриглицеридемией) [9];

8)	 STOP-CA (аторвастатин при антрациклин-ассоциированной сердечной дисфунк-
ции) [10];

9)	 SPORT (исследование добавок, плацебо или розувастатина) [11];
10)	OMEMI (омега-3 жирные кислоты у пожилых с инфарктом миокарда) [12]. 

В результате были обновлены следующие рекомендации:
1)	 по оценке сердечно-сосудистого риска (ССР) с внедрением новых алгоритмов 

прогнозирования риска SCORE2 и SCORE2-OP;
2)	 по терапии, направленной на снижение уровня холестерина липопротеинов 

низкой плотности (ЛПНП), включая два новых препарата (бемпедоевая кислота 
и эвинакумаб);

3)	 по гиполипидемической терапии при индексной госпитализации по поводу 
острого коронарного синдрома (ОКС);

4)	 по определению уровня липопротеина (а) (Лп(а));
5)	 по медикаментозному лечению лиц с гипертриглицеридемией;
6)	 по терапии статинами для первичной профилактики сердечно-сосудистых забо-

леваний (ССЗ) у лиц с инфекцией вируса иммунодефицита человека;
7)	 по терапии статинами у онкологических пациентов с высоким или очень высоким 

риском сердечно-сосудистой токсичности, связанной с химиотерапией;
8)	 по приему пищевых добавок.

Безусловным трендом последних десятилетий является борьба с болезнями си-
стемы кровообращения, которые традиционно лидируют среди причин смертности 
взрослого населения развитых стран. Усилия международных сообществ в борьбе с 
бременем атеросклеротических ССЗ (АССЗ) пока не приносят нужных результатов. 
Наиболее частой причиной развития болезней системы кровообращения становит-
ся атеросклероз, патогенез которого является предметом научных исследований. 
Для развития атеросклероза наиболее важно прогрессирующее отложение ЛПНП и 
других липопротеинов, содержащих аполипопротеин B, в стенке артерий, что запу-
скает каскад воспалительных реакций, приводящих к образованию и прогрессиро-
ванию развития атеросклеротической бляшки [1]. По мере накопления атерогенных 
липопротеинов в стенке артерии атеросклеротическая бляшка постепенно увели-
чивается в размерах, что повышает риск развития фатальных и нефатальных атеро-
склеротических сердечно-сосудистых событий (АССС). По-прежнему центральная 
роль принадлежит атерогенным ЛПНП, которые являются общепринятым модифи-
цируемым фактором риска (ФР) АССЗ [13], поэтому снижение уровня ЛПНП стано-
вится в настоящий момент основным направлением как первичной, так и вторичной 
сердечно-сосудистой профилактики [1].

Некоторые аспекты практического применения Целевого обновления (2025) 
Рекомендаций Европейского общества кардиологов по лечению дислипидемий (2019)
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В настоящем Целевом обновлении (2025), как и в Руководстве (2019) [2], главен-
ствующая позиция принадлежит оценке ССР. К сожалению, существующие в насто-
ящий момент подходы не совершенны. Идеальный метод стратификации ССР дол-
жен способствовать выявлению лиц, у которых вмешательства, направленные на 
снижение уровня ЛПНП, приведут к предотвращению развития АССЗ de novo (пер-
вичная профилактика), замедлять прогрессирование и развитие осложнений и не-
благоприятных исходов у лиц, уже имеющих диагностированные АССЗ (вторичная  
профилактика). 

В настоящем Целевом обновлении (2025) по-прежнему поддерживается концеп-
ция, изложенная в Руководстве ESC/EAS 2019 года [2], согласно которой для опреде-
ления интенсивности снижения уровня ЛПНП следует использовать индивидуаль-
ный уровень ССР. Установлено также, что снижение ССР, достигаемое путем сниже-
ния уровня атерогенных липидов, более выражено в молодом возрасте [14,, 15].

Индивидуализация ССР – до сих пор не решенная задача, так как формализован-
ный подход с использованием каких-либо шкал не всегда позволяет правильно оце-
нить ССР у каждого конкретного пациента. На практике это может приводить как к 
недооценке, так и к переоценке индивидуального ССР, т. е. к необоснованному отка-
зу или назначению гиполипидемической терапии. 

Многочисленные РКИ продемонстрировали, что снижение уровня ЛПНП умень-
шает риск как фатальных, так и нефатальных инфарктов миокарда (ИМ) и ишемиче-
ских инсультов [16], а также ишемических событий в периферических артериальных 
бассейнах [17]. Таким образом, поскольку заболеваемость в сочетании со смертно-
стью от ССЗ лучше отражает общее бремя АССЗ, в этом Целевом обновлении [1] одо-
бряется использование таких алгоритмов для оценки ССР, как SCORE2 и SCORE2-OP 
(вместо SCORE). Разница в сравнении с Руководством (2019) состоит в оценке 10-лет-
него риска развития как фатальных, так и нефатальных АССС у лиц без известных ССЗ 
в возрасте от 40 до 89 лет.

В алгоритмах SCORE2 и SCORE2-OP используется холестерин липопротеинов не-
высокой плотности, который рассчитывается как общий холестерин (ОХ) минус хо-
лестерин ЛПВП, в то время как алгоритм SCORE был основан на уровне ОХ. Кроме 
того, алгоритм SCORE оценивал 10-летний риск фатальных ССЗ у лиц в возрасте до 
70 лет, в то время как алгоритмы SCORE2/SCORE2-OP оценивают 10-летний риск как 
фатальных, так и нефатальных сердечно-сосудистых событий (ССС) для практически 
здоровых людей в возрасте ≥70 лет (до 89 лет). 

В качестве общей концепции предполагается, что риск фатальных и нефаталь-
ных АССС в 2–3 раза выше, чем риск только фатальных ССС, хотя эти цифры могут 
значительно варьироваться в зависимости от возраста и пола. В этом Целевом об-
новлении (2025) был использован множитель 2× для преобразования предыдущих 
пороговых значений на основе SCORE [18]  в пороговые значения на основе SCORE2 
или SCORE2-OP для определения различных категорий общего ССР. 

В [1] алгоритмы SCORE2 и SCORE2-OP по-прежнему откалиброваны для 4 класте-
ров стран в зависимости от риска (низкий, умеренный, высокий и очень высокий) 
на основе национальных показателей смертности от ССЗ [3, 4]; Беларусь относится к 
категории стран очень высокого риска, в которых мероприятия по первичной и вто-
ричной сердечно-сосудистой профилактике даже более эффективны, чем в странах 
низкого риска. 
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В табл. 1  представлены обновленные определения очень высокого, высокого, 
умеренного и низкого ССР с использованием алгоритмов SCORE2 и SCORE2-OP вме-
сто SCORE для практически здоровых лиц, у которых должна проводиться первичная 
профилактика. 

Для максимальной индивидуализации ССР рекомендовано принимать во вни-
мание наличие так называемых модификаторов риска – состояний или заболева-
ний, которые могут увеличить или уменьшить индивидуальный ССР и помогают 
принять решение об инициации мероприятий первичной профилактики и целе-
вых уровнях ФР. 

Таблица 1
Категории сердечно-сосудистого риска (адаптировано по: [1])
Table 1 
Categories of cardiovascular risk (adapted from: [1])

Риск Состояния

Очень высокий

Лица с любым из перечисленных ниже состояний:
	− подтвержденное ССЗ, клинически значимое или недвусмысленное. 

Документально подтвержденные ССЗ включают: перенесенный ранее ОКС 
(ИМ или нестабильная стенокардия), ХКС, коронарную реваскуляризацию 
(ЧКВ, АКШ и другие процедуры артериальной реваскуляризации), инсульт 
и ТИА, ЗПА. 

Недвусмысленно подтвержденные ССЗ при визуализации включают те 
данные, которые могут свидетельствовать о клинических явлениях, таких 
как значительные бляшки при КАГ или КТ, при УЗИ сонных или бедренных 
артерий либо заметное повышение показателя ККА;

	− СД с поражением органов-мишеней с как минимум тремя основными ФР 
или раннее начало СД 1-го типа с длительным течением (>20 лет);

	− тяжелая ХБП (рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2);
	− рассчитанный показатель SCORE2 или SCORE2-OP ≥20% для 10-летнего 

риска развития фатальных или нефатальных ССЗ;
	− СГХ с АССЗ или другим серьезным ФР 

Высокий

Лица с любым из перечисленных ниже состояний:
	− заметно повышенный уровень отдельных ФР: ОХ >8 ммоль/л (>310 мг/дл), 

ЛПНП >4,9 ммоль/л (>190 мг/дл) или АД ≥180/110 мм рт. ст.;
	− пациенты с СГХ без других основных ФР;
	− пациенты с СД без поражения органов-мишеней, с длительностью СД  

≥10 лет или другим дополнительным ФР;
	− ХБП средней степени тяжести (рСКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2);
	− рассчитанный показатель SCORE2 или SCORE2-OP ≥10% и <20% для 

10-летнего риска развития фатальных или нефатальных ССЗ

Умеренный

Лица с любым из следующих состояний:
	− молодые пациенты (<35 лет) с СД 1-го типа или СД 2-го типа (<50 лет)  

с длительностью СД менее 10 лет без других ФР;
	− рассчитанный показатель SCORE2 или SCORE2-OP ≥2% и <10% для 

10-летнего риска развития фатальных или нефатальных ССЗ

Низкий Рассчитанный показатель SCORE2 или SCORE2-OP <2% для 10-летнего риска 
развития фатальных или нефатальных ССЗ

Примечания: ЧКВ – чрескожные коронарные вмешательства; АКШ – аортокоронарное шунтирование; ТИА – транзитор-
ная ишемическая атака; ЗПА – заболевания периферических артерий; ХКС – хронические коронарные синдромы; КАГ – 
коронароангиография; КТ – компьютерная томография; УЗИ – ультразвуковое исследование; ККА – кальций коронарной 
артерии; СД – сахарный диабет; ХБП – хроническая болезнь почек; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; 
СГХ – семейная гиперхолестеринемия; АД – артериальное давление. 

Некоторые аспекты практического применения Целевого обновления (2025) 
Рекомендаций Европейского общества кардиологов по лечению дислипидемий (2019)
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Настоящее Целевое обновление (2025) [1] в качестве модификаторов ССР реко-
мендует рассматривать следующие заболевания/состояния: 
1)	 демографические/клинические данные: 

	� семейный анамнез преждевременных ССЗ (мужчины <55 лет, женщины  
<60 лет);

	� этническая принадлежность с высоким риском (например, южная азиатская);
	� симптомы стресса и психосоциальные стрессоры;
	� социальная депривация;
	� ожирение;
	� физическая неактивность;
	� хронические иммуноопосредованные/воспалительные заболевания;
	� основные психические расстройства;
	� анамнез преждевременной менопаузы;
	� преэклампсия или другие гипертензивные расстройства беременности;
	� ВИЧ;
	� синдром обструктивного апноэ сна;

2)	 биомаркеры: 
	� устойчиво повышенный уровень С-реактивного белка (СРБ) >2 мг/л;
	� повышенный уровень Лп(а) >50 мг/дл (>105 нмоль/л).

Недавние исследования предоставили важные новые доказательства относи-
тельно риска, связанного с субклиническим атеросклерозом, документированным 
при коронарной или периферической артериальной визуализации у лиц без кли-
нических AССЗ [19]. По данным [20], анализ ККА по результатам КТ улучшает как дис-
криминацию, так и повторную классификацию ССР. Повышенный балл ККА связан с 
более высоким риском неблагоприятных ССС у лиц без клинических AССЗ, у кото-
рых должна проводиться первичная профилактика [21–23]. При значительно повы-
шенных значениях ККА (>300) риск был аналогичен или даже выше, чем у пациентов 
с установленными АССЗ, у которых должна проводиться вторичная профилактика 
[24, 25]. Напротив, значение ККА=0 связано с более низким риском АССЗ и смертно-
сти у лиц с низким или умеренным ССР [26]. Учет ККА повышает точность прогнози-
руемого ССР с помощью алгоритма SCORE2 [27]. 

Хотя наличие значительной (обструктивной) бляшки при инвазивной КАГ или КТА 
КА было определено как признак очень высокого ССР [2], недавно было показано, 
что наличие менее выраженного коронарного атеросклероза с необструктивными 
бляшками связано с повышенным риском последующего ИМ [28]. 

Основные подходы к оценке ССР, включая новые рекомендации, представлены в 
табл. 2. 

Однако следует отметить, что терапия статинами может привести к уменьшению 
богатой липидами бляшки и усилению кальцификации, что указывает на стабилиза-
цию бляшки [29, 30], поэтому балл ККА следует интерпретировать с осторожностью у 
пациентов, принимающих статины.

Для оценки ССР у пациентов с СД 2-го типа без АССЗ по-прежнему рекомендуется 
использовать алгоритм SCORE2-Diabetes [31, 32]. 

Крайне важным является то, что алгоритмы оценки риска SCORE2 и SCORE2-OP 
были разработаны на основе когорт участников без клинических АССЗ, не получав-
ших гиполипидемическую терапию. В связи с этим данные алгоритмы не следует 
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использовать для оценки риска среди лиц с имеющимися АССЗ или среди лиц, в на-
стоящее время получающих гиполипидемическую терапию, а также для переоценки 
риска с использованием показателей липидов, полученных после начала гиполипи-
демической терапии.

С сожалением можно констатировать, что на практике зачастую имеет место не-
достаточное назначение липидснижающей терапии для первичной профилактики, 
что было установлено в ходе недавнего исследования [33]. 

Новые рекомендации по оценке сердечно-сосудистого риска у лиц без известных 
ССЗ представлены в табл. 3.

Целевой уровень ЛПНП и терапевтические рекомендации для лиц каждой кате-
гории риска не изменились по сравнению с Руководством ESC (2019) [2]. При очень 
высоком риске при первичной или вторичной профилактике рекомендован тера-
певтический режим, при котором достигается снижение уровня ЛПНП на ≥50% по 
сравнению с исходным уровнем и целевой уровень ЛПНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл).  
При высоком риске рекомендован терапевтический режим, при котором достига-
ется снижение уровня ЛПНП на ≥50% по сравнению с исходным уровнем и целе-
вой уровень ЛПНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл). При умеренном риске рекомендуе-
мый целевой уровень ЛПНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл), при низком риске – ЛПНП  
<3,0 ммоль/л (<116 мг/дл).

Новые принципы фармакотерапии, направленной на снижение уровня ЛПНП, 
представлены в табл. 4. 

К сожалению, большинство из представленных в табл. 4 подходов в настоящий 
момент не могут быть реализованы в нашей рутинной клинической практике из-за 
недоступности некоторых препаратов. Тем не менее нам доступно проведение адек-
ватной по интенсивности терапии статинами и комбинированной терапии статина-
ми с эзетимибом, что также не всегда реализуется из-за безосновательной боязни 
побочных эффектов. 

Таблица 2
Рекомендации по оценке сердечно-сосудистого риска у лиц без известных сердечно-сосудистых 
заболеваний (адаптировано по: [1])
Table 2
Recommendations for assessing cardiovascular risk in subjects without known cardiovascular diseases 
(adapted from: [1])

Рекомендации Класс Уровень
Оценка ССР с помощью алгоритма SCORE2 рекомендуется практически 
здоровым людям в возрасте до 70 лет с ССЗ, СД, ХБП, генетическими/редкими 
нарушениями липидного обмена или повышенным АД для оценки 10-летнего 
риска смертельных и нефатальных ССЗ

I B

Использование алгоритма SCORE2-OP рекомендуется у практически здоро-
вых лиц в возрасте ≥70 лет без ССЗ, СД, ХБП, генетических/редких нарушений 
липидного обмена или повышения АД для оценки 10-летнего риска фаталь-
ных и нефатальных ССЗ

I В

Наличие субклинического коронарного атеросклероза при визуализации или 
повышенный показатель ККА при КТ следует рассматривать как факторы, из-
меняющие риск, у лиц с умеренным риском или у лиц, достигших пороговых 
значений ФР, для принятия решения о лечении, для улучшения классифика-
ции ССР

IIа B

Некоторые аспекты практического применения Целевого обновления (2025) 
Рекомендаций Европейского общества кардиологов по лечению дислипидемий (2019)
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Таблица 3
Рекомендации по оценке сердечно-сосудистого риска у лиц без известных сердечно-сосудистых 
заболеваний (адаптировано по: [1])
Table 3
Recommendations for assessing cardiovascular risk in subjects without known cardiovascular diseases 
(adapted from: [1])

Рекомендации Класс Уровень

Для улучшения классификации ССР следует рассмотреть возможность приме-
нения модификаторов ССР у лиц с умеренным риском и у лиц, приближенных к 
пороговым значениям, для принятия решения о лечении

IIа В

В целях первичной профилактики рекомендована фармакологическая терапия, 
снижающая уровень ЛПНП:

	− при очень высоком риске и уровне ЛПНП ≥1,8 ммоль/л (70 мг/дл) 
	− при высоком риске и уровне ЛПНП ≥2,6 ммоль/л (100 мг/дл), несмотря на 

оптимизацию немедикаментозных мер, направленных на снижение ССР

I А

В целях первичной профилактики следует рассмотреть возможность проведе-
ния пациентам фармакологической терапии, снижающей уровень ЛПНП:

	− при очень высоком риске и уровне ЛПНП ≥1,4 ммоль/л (55 мг/дл),  
но <1,8 ммоль/л (70 мг/дл)

	− при высоком риске и уровне ЛПНП ≥1,8 ммоль/л (70 мг/дл), но 
<2,6 ммоль/л (100 мг/дл)

	− при умеренном риске и уровне ЛПНП ≥2,6 ммоль/л (100 мг/дл),  
но <4,9 ммоль/л (190 мг/дл)

	− при низком риске и уровне ЛПНП ≥3,0 ммоль/л (116 мг/дл), но <4,9 ммоль/л 
(190 мг/дл), несмотря на оптимизацию немедикаментозных мероприятий, 
направленных на снижение ССР

IIb А

Таблица 4
Рекомендации по фармакологическому снижению уровня ЛПНП (адаптировано по: [1])
Table 4
Recommendations for pharmacological reduction of LDL levels (adapted from: [1])

Рекомендации Класс Уровень

Нестатиновые препараты с доказанной пользой для сердечно-сосудистой си-
стемы, принимаемые отдельно или в комбинации, рекомендуются пациентам, 
которые не могут принимать статины для снижения уровня ЛПНП и снижения 
ССР. Выбор должен основываться на степени необходимости дополнительного 
снижения уровня ЛПНП

I А

Пациентам, которые не могут принимать статины для достижения целевого 
уровня ЛПНП, рекомендуется принимать бемпедоевую кислоту I В

Пациентам с высокой или очень высокой дозой статинов следует рассмотреть 
возможность добавления бемпедоевой кислоты к максимально переносимой 
дозе статинов с эзетимибом или без него для достижения цели по снижению 
уровня ЛПНП

IIа С

Применение эвинакумаба следует рассматривать у пациентов с гомозиготной 
СГХ в возрасте 5 лет и старше, которые не достигли целевого уровня ЛПНП, 
несмотря на получение максимальных доз гиполипидемической терапии для 
снижения уровня ЛПНП

IIа В

При инициации гиполипидемической терапии, как и рекомендовалось ранее 
[2], целесообразно рассчитать целевой уровень ЛПНП в зависимости от индивиду-
ального ССР, затем оценить исходный уровень ЛПНП и желаемый процент сниже-
ния для достижения целевого уровня. При этом необходимо помнить, что умеренно 
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интенсивная статинотерапия обеспечивает снижение уровня ЛПНП на 30%, высоко-
интенсивная статинотерапия – на 50%, эзетимиб – на 20%, бемпедоевая кислота –  
на 23%, эзетимиб + бемпедоевая кислота – на 38%, высокоинтенсивная статиноте-
рапия + эзетимиб – на 60%, высокоинтенсивная статинотерапия + бемпедоевая  
кислота – на 58%, высокоинтенсивная статинотерапия + бемпедоевая кислота + 
эзетимиб – на 68%, моноклональные антитела к субтилизину/кексину пропротеин-
конвертазы 9-го типа (PCSK9 mAb) – на 60%, PCSK9 mAb + эзетимиб – на 70%, PCSK9 
mAb + эзетимиб + бемпедоевая кислота, как и высокоинтенсивная статинотерапия + 
PCSK9 mAb – на 75%, высокоинтенсивная статинотерапия + PCSK9 mA + эзетимиб – 
на 80%, высокоинтенсивная статинотерапия + PCSK9 mA + эзетимиб + бемпедоевая 
кислота – на 86% [1].

Режимы статинотерапии: умеренно интенсивная статинотерапия (аторвастатин 
10–20 мг, розувастатин 5–10 мг, симвастатин 20–40 мг, правастатин 40 мг, ловастатин 
40 мг, флувастатин 80 мг, питавастатин 2–4 мг); высокоинтенсивная статинотерапия 
(аторвастатин 40–80 мг и розувастатин 20–40 мг). 

По химической структуре аторвастатин липофильный, розувастатин – гидрофиль-
ный. Липофильные статины лучше проникают в клеточные мембраны, что может  
обусловить более частое развитие миопатии и побочные эффекты со стороны пече-
ни. Гидрофильные статины менее склонны к проникновению в ткани и, как следствие, 
обладают более благоприятным профилем безопасности в отношении скелетных 
мышц и печени, но требуют работы специфических транспортеров для абсорбции. 

Zhou S. и соавт. (2024) провели сравнительный анализ эффективности и безопас-
ности розувастатина и аторвастатина в реальных условиях [34]. В исследовании ис-
пользованы сведения Китайской системы почечных данных (CRDS) и Британского 
биобанка (UKB). Участниками стали взрослые, которым недавно назначили розува-
статин или аторвастатин. Первичным исходом была смертность от всех причин. Сре-
ди 285 680 подходящих участников, включенных в обе базы данных, 6-летняя смерт-
ность от всех причин при приеме розувастатина была ниже, чем при приеме аторва-
статина (2,57 против 2,83 на 100 человеко-лет в базе данных CRDS и 0,66 против 0,90 
на 100 человеко-лет в базе данных UKB), при этом различия в кумулятивной частоте 
развития –1,03% (95% ДИ от –1,44% до –0,46%) в базе данных CRDS и –1,38% (95% ДИ 
от –2,50% до –0,21%) в базе данных UKB. Розувастатин снижал риск серьезных не-
желательных явлений со стороны сердечно-сосудистой системы и печени. Согласно 
базе данных UKB, риск развития СД 2-го типа был выше при приеме розувастатина, и 
эти два препарата несли сходный риск развития хронической болезни почек и дру-
гих побочных эффектов [34]. 

Еще одной крайне важной позицией, которая может и должна быть реализована 
в рутинной клинической практике, является высокоинтенсивная гиполипидемиче-
ская терапия у лиц с ОКС. Четкая связь между интенсивной терапией, направленной 
на снижение уровня липидов, и лучшими результатами у пациентов после ОКС была 
продемонстрирована два десятилетия назад [35, 36],  что  подтверждает  принцип 
«чем ниже, тем лучше» для снижения уровня ЛПНП в данной клинической ситуации. 

Терапия, направленная на снижение уровня ЛПНП, является одним из столпов 
лечения этих пациентов как в раннем периоде после ОКС [37], так и в хроническом 
стабилизированном периоде после ОКС [38]. К сожалению, мы зачастую недооцени-
ваем тот факт, что пациенты с ОКС подвержены крайне высокому риску рецидивов, 
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особенно в течение первого года после выписки из стационара [39]. Данные наблю-
дений показывают 10% кумулятивную частоту второго ИМ, инсульта или смерти от 
ССЗ в течение первых 100 дней после перенесенного ИМ [40], достигающую 33% че-
рез 5 лет [40]. Даже в идеальном сценарии после ОКС пациентам может потребовать-
ся до 12 недель, чтобы получить оптимальную терапию, направленную на снижение 
уровня ЛПНП, в соответствии с текущим поэтапным подходом, рекомендованным в 
Руководстве ESC (2019) [1]. 

Данные наблюдений показывают, что интенсивная гиполипидемическая терапия 
назначается редко с незначительной коррекцией дозы после выписки из стациона-
ра [42] и что большинство пациентов не достигают своих целей [18]. Причины этого 
разнообразны и могут включать инертность назначения (назначение статинов низкой 
интенсивности), неоптимальную приверженность пациентов, связанную с побочными 
эффектами гиполипидемической терапии, или нежеланием лечиться статинами [38]. 

Стратегия раннего интенсивного снижения уровня ЛПНП с немедленным началом 
терапии статинами и комбинированным лечением одним или несколькими класса-
ми нестатиновых препаратов с доказанной при ОКС сердечно-сосудистой пользой 
по-прежнему является актуальной. Выбор препарата для комбинированной тера-
пии должен основываться на величине необходимого дополнительного снижения 
уровня ЛПНП. Для обеспечения такого подхода «раннего и сильного удара» доступ-
но несколько препаратов и их комбинаций с различной эффективностью и началом 
действия (табл. 5).

В Целевом обновлении (2025) [1] традиционно пристальное внимание уделено 
освещению вопроса патогенеза атеросклероза, в частности роли Лп(а), и их влиянию 
на прогноз. Эпидемиологические и генетические исследования настоятельно под-
держивают вероятную причинно-следственную и прямую непрерывную связь меж-
ду высокими уровнями Лп(а) в плазме и более высоким риском АССЗ и стеноза аор-
тального клапана [43, 44]. Новые данные предполагают, что высокий уровень Лп(а) 
может обусловливать более высокий риск АССЗ и стеноза аортального клапана, чем 
только уровень ЛПНП [45, 46]. Механизмы, посредством которых Лп(а) и ЛПНП при-
водят к повышению ССР, различаются [44]. 

Новая рекомендация относительно значения уровня Лп(а) [2]: уровень Лп(а) 
выше 50 мг/дл (105 нмоль/л) у всех взрослых следует рассматривать как фактор, по-
вышающий риск ССЗ, при этом более высокие уровни Лп(а) связаны с еще большим 
повышением риска (класс рекомендации IIа, уровень доказанности С).

Таблица 5
Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с ОКС (адаптировано по: [1])
Table 5
Recommendations for lipid-lowering therapy in patients with ACS (adapted from: [1])

Рекомендации Класс Уровень
Пациентам, которые до госпитализации получали какую-либо гиполипидеми-
ческую терапию, рекомендуется ее интенсификация во время госпитализации 
по поводу ОКС с целью дальнейшего снижения уровня ЛПНП

I А

Следует рассмотреть начало комбинированной терапии статинами высокой 
интенсивности и эзетимибом во время индексной госпитализации по поводу 
ОКС у пациентов, которые не получали лечение и у которых не ожидается до-
стижения цели по снижению уровня ЛПНП только при терапии статинами

IIа В
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В настоящее время в РКИ изучаются специфические препараты, снижающие уро-
вень Лп(а). Инъекционные препараты рибонуклеиновой кислоты (РНК) (антисмыс-
ловые олигонуклеотиды или малые интерферирующие РНК), направленные на про-
дукцию аполипопротеина (а) в гепатоцитах, снижают концентрацию Лп(а) на 80–98% 
[47]. В настоящее время изучаются пероральный низкомолекулярный ингибитор и 
малая интерферирующая РНК, способные значительно снизить уровень Лп(а) [48]. 

Еще одним звеном патогенеза атеросклероза является повышение уровня три-
глицеридов (ТГ). По современным данным, гипертриглицеридемия может приводить 
к повышению ССР независимо от уровня ЛПНП [49]. В настоящем Целевом обновле-
нии (2025) [1] статины рекомендованы в качестве лекарственных средств первого 
выбора для снижения уровня ТГ у пациентов с высоким риском.

Также данное Целевое обновление (2025) [1] поддерживает рекомендации  
класса IIb Руководства ESC (2019) [2] по применению фенофибрата или безафибрата. 
Фибраты по-прежнему не показаны для снижения уровня ОХ или ЛПНП [1, 2].

В Целевом обновлении (2025) были пересмотрены рекомендации для еще од-
ного класса гиполипидемических средств – омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК). Новая рекомендация [1]: для снижения риска сердечно-сосудистых 
осложнений пациентам с высоким или очень высоким риском, с повышенным уров-
нем ТГ (нормальное значение натощак 135–499 мг/дл, или 1,52–5,63 ммоль/л) следу-
ет назначать высокие дозы икозапента этила (2 × 2 г/сут) в сочетании со статинами  
(класс рекомендации IIа, уровень доказанности В). 

Никакие другие препараты ПНЖК или пищевые добавки, содержащие ПНЖК, не 
рекомендованы, а икозапента этил пока не доступен. 

Еще один новый недоступный препарат – воланесорсен. Он представляет собой 
антисмысловой олигонуклеотид, воздействующий на РНК-носитель гепатического 
аполипопротеина C-III (ApoC-III), который снижает плазменные уровни ApoC-III, ТГ и 
хиломикронов. Воланесорсен одобрен Европейским агентством по лекарственным 
средствам, но не Управлением по контролю за продуктами и лекарствами США в ка-
честве дополнения к диете у взрослых пациентов с генетически подтвержденной СГХ 
и с высоким риском панкреатита, у которых ответ на диету и терапию, снижающую ТГ, 
был недостаточным. Новая рекомендация: воланесорсен (300 мг/нед) следует назна-
чать пациентам с тяжелой гипертриглицеридемией (>750 мг/дл, или >8,5 ммоль/л), 
обусловленной семейным синдромом хиломикронемии, для снижения уровня ТГ и 
риска развития панкреатита (новая рекомендация, класс IIа, уровень В). 

В настоящее время новые препараты, снижающие уровень ТГ, активно исследу-
ются в РКИ. Инъекционные РНК-препараты (антисмысловые олигонуклеотиды или 
малые интерферирующие РНК), воздействующие на ApoC-III (например, олезарсен), 
могут снижать концентрацию ТГ до 80% в зависимости от дозы, интервала введения, 
конкретного препарата и популяции пациентов [50]. Возможно, в ближайшем буду-
щем мы получим новый инструмент для борьбы с атеросклерозом и лечения гипер-
триглицеридемии, в том числе генетически детерминированной. 

Как правило, рекомендации ESC содержат раздел «Особые категории пациен-
тов». Не стало исключением и Целевое обновление (2025) [1]. Новые данные о лече-
нии дислипидемии получены у пациентов с ВИЧ. Как свидетельствуют исследования 
последних лет, эта категория пациентов является уязвимой в отношении ССЗ. Однако 
имеются трудности лечения дислипидемии, так как некоторые антиретровирусные 
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препараты показывают отрицательное лекарственное взаимодействие с гиполипи-
демическими средствами. В Целевом обновлении (2025) представлена новая реко-
мендация [1]: терапия статинами рекомендуется лицам с ВИЧ в возрасте старше 40 
лет, проходящим первичную профилактику, независимо от предполагаемого сер-
дечно-сосудистого риска и уровня ЛПНП, для снижения ССР. Выбор статинов должен 
основываться на потенциальных лекарственных взаимодействиях (класс рекомен-
дации I, уровень доказанности А). 

Еще одной уязвимой особой категорией являются онкологические пациенты. 
Внедрение новых методов лечения в онкологии способствует, с одной стороны, 
улучшению выживаемости данной категории пациентов, с другой – развитию кар-
диотоксичности, которая ухудшает результаты лечения и выживаемость онкологи-
ческих пациентов. В связи с этим поиск новых методов кардиопротекции при про-
ведении химиотерапии является предметом научных исследований. 

Общеизвестно, что химиотерапия на основе антрациклинов является ключевым 
компонентом нескольких схем при многих видах рака (например, раке молочной же-
лезы или лимфоме). Ее применение связано с развитием сердечной недостаточности 
у 20% пациентов в течение пяти лет в зависимости от накопленной дозы [51]. Недавно 
в четырех РКИ установлен кардиопротекторный эффект статинов у пациентов с раком, 
получающих терапию на основе антрациклинов [52–54], что позволило сформировать 
новую рекомендацию по лечению пациентов с высоким или очень высоким риском 
развития сердечно-сосудистой токсичности, связанной с противоопухолевой терапи-
ей [1]:  следует рассмотреть возможность назначения статинов взрослым пациентам 
с высоким или очень высоким риском развития сердечно-сосудистой токсичности, 
связанной с химиотерапией, для снижения риска сердечной дисфункции, вызванной 
антрациклином (класс рекомендации IIа, уровень доказанности В).

Влияние нестатиновой гиполипидемической терапии на фракцию выброса ле-
вого желудочка или другие сердечно-сосудистые исходы у пациентов, получающих 
противораковую терапию, не изучалось.

Несмотря на более чем 40-летний опыт применения статинов с убедительными 
доказательствами их эффективности и безопасности, а также вышеизложенные дан-
ные о роли новых нестатиновых препаратов, бытует широкое мнение о том, что ле-
карственные средства «химические и вредные», а пищевые добавки «натуральные 
и безвредные». В рассматриваемом документе отмечено, что исследований, под-
тверждающих пользу биодобавок, в том числе фитостеролов, для сердечно-сосуди-
стых исходов, не существует [55]. В июне 2022 года Европейский парламент и Совет 
запретили рекламу пищевых добавок, содержащих ≥3 мг/день монаколинов из крас-
ного дрожжевого риса. Конкретно это соответствует запрету на монаколины из крас-
ного дрожжевого риса в суточной дозе ≥3 мг/день, в то время как более низкие дозы 
этих добавок находятся под ограничениями (предупреждениями) и под контролем 
Европейского союза [56]. 

На основании всей совокупности имеющихся доказательств и принимая во вни-
мание новые исследования, опубликованные после 2019 года [11, 12], сформулиро-
вана новая рекомендация по использованию пищевых добавок [1]: пищевые добав-
ки или витамины, безопасность которых не подтверждена и эффективность по зна-
чительному снижению уровня ЛПНП не доказана, не рекомендуются для снижения 
ССР (класс рекомендации III, уровень доказанности В). 
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	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Атеросклероз является хроническим заболеванием, которое начинается в ран-

нем возрасте и прогрессирует на протяжении всей жизни. Воздействие более вы-
соких уровней ЛПНП в молодом возрасте связано с более высоким риском АССЗ в 
будущем. И наоборот, более низкие уровни атерогенных липидов в молодом возрас-
те обусловливают более низкий риск развития ССЗ в течение жизни, а также могут 
сдержать дальнейшее прогрессирование атеросклероза при условии своевремен-
ного начала мероприятий первичной профилактики уже в молодом возрасте. Край-
не важным является дальнейшее проведение эпидемиологических исследований 
в различных регионах с включением лиц разного возраста и пола для разработки 
нового поколения алгоритмов оценки индивидуального сердечно-сосудистого ри-
ска. В идеале они должны максимально точно оценивать риск возникновения как 
фатальных, так и нефатальных сердечно-сосудистых событий в течение жизни у 
разных категорий пациентов. Индивидуализация подходов к оценке сердечно-со-
судистого риска позволит сформулировать рекомендации по оптимальным срокам 
начала лечения и интенсивности снижения уровня ЛПНП, необходимого каждому 
человеку для уменьшения резидуального пожизненного риска развития атероскле-
ротических сердечно-сосудистых событий. Имеющиеся в настоящий момент знания 
в области патогенеза развития атеросклероза и связанных с ним заболеваний и до-
стижения фармакологии позволили сформулировать основные постулаты Целевого 
обновления (2025) Рекомендаций Европейского общества кардиологов по лечению 
дислипидемий (2019). Внедрение их в клиническую практику – эффективный шаг в 
профилактике и лечении АССЗ и их осложнений. 
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is an underdiagnosed, non-atherosclerotic 
cause of acute coronary syndrome (ACS), particularly affecting young to middle-aged 
women without traditional risk factors. Accurately diagnosing SCAD is essential, however, 
an effective imaging protocol remains uncertain. This systematic review aimed to evaluate 
the diagnostic performance, strengths, and limitations of invasive coronary angiography 
(ICA), optical coherence tomography (OCT), intravascular ultrasound (IVUS), and coronary 
computed tomography angiography (CCTA) in assessing SCAD. Following PRISMA 2020 
guidelines, a comprehensive literature search of PubMed, Google Scholar and Scopus 
from inception to January 2025 identified eight studies, including retrospective cohorts, 
prospective observational studies, and case series (≥10 patients). The quality of included 
studies was assessed using the Cochrane Risk of Bias tool (RoB 1.0), as implemented 
in Review Manager (RevMan) version 5.4.1. Due to insufficient 2×2 diagnostic data for 
sensitivity and specificity, a meta-analysis was not feasible. Therefore, a qualitative 
synthesis was conducted. In this review, ICA was used as the initial diagnostic modality in 
all studies; however, it was often insufficient for a definitive diagnosis, particularly in SCAD 
Types 2, 3 and 4. OCT modality was used in seven studies, where it demonstrated superior 
spatial resolution for detecting intimal tears and double lumen morphologies, and proved 
effective in identifying intramural hematomas and changes in deeper layers of the vessel 
wall. IVUS was used in four studies, where it exhibited changes in deep arterial wall 
structures and intramural hematomas in the absence of intimal disruption. Additionally, 
IVUS is often used to complement ICA. CCTA was employed in four studies, mainly utilised 
in follow-up assessments due to its non-invasive nature, but was limited in acute settings. 
The findings suggest a multimodal imaging approach consistently enhances diagnostic 
accuracy across SCAD subtypes. Despite promising results, current evidence is limited 
by small sample sizes, study heterogeneity, and lack of standardised reporting. Future 
research should focus on prospective, multicenter studies with standardised imaging 
protocols to establish a robust diagnostic algorithm for SCAD. 
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Спонтанная диссекция коронарных артерий (СДКА) является неатеросклеротиче-
ской причиной острого коронарного синдрома (ОКС), которая часто не диагности-
руется, особенно у женщин молодого и среднего возраста без традиционных факто-
ров риска. Точная диагностика СДКА имеет важное значение, однако до сих пор не 
существует единого эффективного протокола применения методов визуализации. 
Цель этого систематического обзора – оценка диагностических возможностей, пре-
имуществ и ограничений инвазивной коронарографии, оптической когерентной 
томографии (ОКТ), внутрисосудистого ультразвукового исследования (ВСУЗИ) и 
компьютерной томографии коронарных артерий при оценке СДКА. В соответствии 
с рекомендациями PRISMA 2020, расширенный поиск литературы в PubMed, Google 
Scholar и Scopus с момента создания до января 2025 года выявил восемь исследо-
ваний, включая ретроспективные когортные, проспективные обсервационные и се-
рии случаев (≥10 пациентов). Качество включенных исследований оценивалось с ис-
пользованием кокрановского инструмента оценки риска систематической ошибки 
(RoB 1.0), реализованного в Review Manager (RevMan), версия 5.4.1. Из-за недостатка 
диагностических данных 2×2 для определения чувствительности и специфичности 
проведение метаанализа не представлялось возможным. В связи с этим был прове-
ден качественный синтез. В этом обзоре инвазивная коронарография использова-
лась в качестве исходного диагностического метода во всех исследованиях, однако 
во многих случаях ее было недостаточно для постановки окончательного диагноза, 
особенно при СДКА типов 2, 3 и 4. Метод ОКТ использовался в семи исследованиях, 
где он продемонстрировал высокую пространственную разрешающую способность, 
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позволяющую эффективно выявлять разрывы интимы и исследовать морфологию 
двойного просвета, и доказал свою эффективность при выявлении интрамуральных 
гематом и изменений в более глубоких слоях сосудистой стенки. ВСУЗИ применяли 
в четырех исследованиях, с его помощью были выявлены изменения в структурах 
глубоких артериальных стенок и интрамуральные гематомы при отсутствии повреж-
дения интимы. Кроме того, ВСУЗИ часто используют в дополнение к инвазивной ко-
ронарографии. В четырех исследованиях выполняли компьютерную томографию 
коронарных артерий, в основном в ходе последующего наблюдения, что обуслов-
лено ее неинвазивным характером, но ее применение при острых состояниях но-
сило ограниченный характер. Полученные данные свидетельствуют о том, что муль-
тимодальный подход к визуализации неизменно повышает точность диагностики 
всех подтипов СДКА. Несмотря на многообещающие результаты, имеющиеся данные 
ограничены небольшими размерами выборки и неоднородностью исследований. 
Необходимо проведение дальнейших проспективных многоцентровых исследова-
ний с использованием стандартизированных протоколов применения методов ви-
зуализации для создания надежного алгоритма диагностики СДКА.
Ключевые слова: спонтанная диссекция коронарной артерии, острый коронарный 
синдром, оптическая когерентная томография, внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование, инвазивная коронарная ангиография, компьютерная томография ко-
ронарных артерий

_________________________________________________________________________________________________

	� INTRODUCTION
Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is defined as a sudden, non-traumatic 

and non-iatrogenic separation of the layers within the wall of an epicardial coronary artery. 
This condition is characterised by the development of an intramural hematoma and the 
formation of a false lumen. Unlike acute coronary syndrome (ACS) caused by atherosclerotic 
plaque rupture, trauma, or coronary intervention, SCAD is a non-atherosclerotic cause of 
ACS. The accumulation of blood within the arterial wall can propagate in both directions, 
either with the flow of blood (antegrade) or against it (retrograde), leading to compression 
of the true lumen. This may obstruct the coronary blood flow in various degrees and 
result in myocardial ischemia (MI). SCAD typically presents as an acute incident and is 
notably prevalent among young to middle-aged women who do not exhibit conventional 
cardiovascular risk factors [1–5]. Several predisposing factors have been identified, 
including female sex, extra-coronary vascular abnormalities such as fibromuscular 
dysplasia, coronary arterial tortuosity, connective disorders (Marfan syndrome, Ehlers-
Danlos syndrome), the peripartum state, inflammatory diseases, polycystic kidney disease 
(PCKD), and episodes of extreme strenuous physical or emotional stress [6–8]. Although 
the exact cause of SCAD remains incompletely understood, emerging research suggests 
that genetics may play a significant role. Approximately 5% to 8% of patients carry 
mutations in genes linked to inherited connective tissue disorders, such as FBN1, COL3A1, 
and SMAD3. Variants in other genes, like PKD1 and LMX1B, associated with polycystic 
kidney disease and Nail-Patella syndrome, respectively, have also been identified. More 
recently, mutations in TSR1 and TLN1 have been reported in both familial and sporadic 
cases. In addition, common variants in the PHACTR1/EDN1 region have been linked to 

745«Кардиология в Беларуси», 2025, том 17, № 5



SCAD, indicating a genetically diverse and complex aetiology [7]. Once considered rare, 
SCAD is now increasingly recognised due to heightened clinical awareness and advances 
in diagnostic imaging modalities. It is currently estimated to account for up to 35% of ACS 
cases in women under the age of 50 [2, 9, 10].

The clinical presentation of SCAD often resembles that of ACS, typically manifesting 
as classical anginal pain accompanied by characteristic electrocardiographic (ECG) 
changes and often elevated troponin levels. However, the underlying pathophysiology 
differs significantly, involving a spontaneous separation of the coronary arterial wall due 
to an intramural hematoma or intimal tear, which leads to coronary artery obstruction 
and myocardial infarction (MI) [3, 11]. Despite its clinical importance, SCAD is often 
underdiagnosed because of its variable clinical presentation, ranging from mild chest 
discomfort to sudden cardiac death [5]. Determining its true prevalence remains 
uncertain due to diagnostic challenges and the requirement for a high index of suspicion, 
particularly when traditional cardiac tests yield inconclusive results [12]. When SCAD is 
suspected, especially in the setting of ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI), 
urgent coronary angiography is recommended. Angiographically, SCAD is classified into 
four types: SCAD type I, II, III and IV. Type I SCAD is identified by the presence of multiple 
radiolucent lumens separated by a radiolucent flap visible on contrast dye imaging. 
Type II SCAD presents as diffuse luminal narrowing or stenosis of the coronary artery 
accompanied by dissection. This type is further sub-classified into Type IIa, where normal 
coronary segments are visible both proximal and distal to the SCAD segment, and Type 
IIb, where the dissection extends to the most distal segment of the coronary artery. Type 
III SCAD is a rare type and mimics atherosclerosis, typically appearing as focal or tubular 
stenosis in the absence of any atherosclerotic changes in the coronary artery. Type IV 
SCAD most commonly involves a distal segment of a coronary artery and usually appears 
as a sudden total occlusion. It is important to differentiate this from thromboembolism 
incidents. Understanding these SCAD types enhances diagnostic accuracy by guiding the 
selection of the most suitable imaging modalities [13–17]. Invasive coronary angiography 
(ICA) remains the primary imaging modality due to its widespread accessibility and 
utility in early management. However, ICA has limitations in visualising subtle arterial 
wall abnormalities and may misinterpret findings as vasospasm or plaque rupture, 
thereby complicating diagnosis [18, 19]. Recent advancements in imaging, particularly 
optical coherence tomography (OCT), intravascular ultrasound (IVUS), and coronary 
computed tomography angiography (CCTA), have established these modalities as 
important diagnostic adjuncts to ICA. These modalities offer improved visualisation of 
coronary anatomy and are especially useful where ICA findings are inconclusive. Despite 
the availability of advanced imaging technologies, choosing the appropriate imaging 
method remains crucial for a better understanding of the condition. Enhancing awareness 
of the varied clinical manifestations of anginal pain is essential, especially in the context of 
SCAD. A comprehensive multimodal imaging approach that incorporates complementary 
imaging modalities plays a crucial role in accurately evaluating patients with suspected 
SCAD [20, 21]. However, the ideal imaging approach remains a topic of ongoing debate, 
and head-to-head comparisons in large cohorts are currently limited.

This systematic review aims to provide the existing evidence regarding the diagnostic 
strengths and limitations of various imaging modalities used in SCAD. By identifying 
trends, research gaps, and methodological limitations, we aim to guide clinicians towards 
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more evidence-based imaging strategies and highlight areas where future research is 
critically needed.

The primary objective of this systematic review is to evaluate and compare the 
diagnostic performance and clinical applicability of ICA, OCT, IVUS and CCTA in the 
detection of SCAD. In addition, this review aims to evaluate the strengths and limitations 
associated with each imaging modality and to identify gaps in the current literature. By 
highlighting methodological challenges and variations in diagnostic practices, the review 
seeks to advise future research efforts focused on standardising imaging protocols and 
improving diagnostic accuracy in SCAD.

	� METHODOLOGY
This systematic review was conducted following the PRISMA (Preferred Reporting Items 

for Systematic Reviews and Meta-Analyses) 2020 guidelines to ensure methodological 
transparency. A comprehensive literature search was performed in PubMed, Scopus, 
and Google Scholar from inception to January 2025 using predefined Boolean logic: 
("Spontaneous Coronary Artery Dissection" OR "SCAD") AND ("Imaging" OR "Diagnostic 
Imaging") AND ("ICA" OR "IVUS" OR "OCT" OR "CCTA").

Inclusion Criteria 
	� Studies evaluating the diagnostic use of ICA, IVUS, OCT, and CCTA in SCAD diagnosis.
	� Prospective and retrospective cohort studies, case-control studies, observational 

studies, randomised controlled trials (RCTs), and case series with more than 10 patients.
	� Studies reporting patient-level data, imaging outcomes or comparative efficacy of 

Imaging Modalities.

Fig. 1. Angiographic types of SCAD [13–17] (Image is created by Dr. Poorna Gayan Wattaladeniya (MD))
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Exclusion Criteria 
	� Case reports, editorials, systematic reviews, and expert opinions.
	� Studies with fewer than ten confirmed SCAD cases.
	� Non-English language publications.
	� Studies lacking clear imaging (diagnosing) outcome data.

Study Selection and Data Extraction
Four independent reviewers screened all titles and abstracts for relevance. Potentially 

eligible full-text studies were then reviewed against the inclusion criteria. Discrepancies 
were resolved by a fifth reviewer as shown in the PRISMA FLOW CHART. Data extracted 
included author and publication year, study design and sample size, imaging modalities 
used, diagnostic outcomes and findings, and reported strengths, limitations, and follow-
up strategies.

Note on Meta-Analysis
Initially, meta-analysis was planned, but the lack of standardised 2×2 diagnostic data 

for sensitivity and specificity precluded a quantitative synthesis. Therefore, findings are 
presented as a structured qualitative synthesis in this review.

Identification of studies via databases and registers
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Fig. 2. Identification of studies via databases and register
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Risk of Bias Assessment
To evaluate the quality of the included studies, we used the Cochrane Risk of Bias 

tool (RoB 1.0), as implemented in Review Manager (RevMan) version 5.4.1. This tool 
assesses seven key areas where bias can be introduced: how participants were assigned 
to groups (random sequence generation and allocation concealment), whether blinding 
was applied to participants and outcome assessors, how outcomes were reported and 
analysed (including missing data), and any other potential sources of bias.

Each study was reviewed independently by four reviewers, and any disagreements 
were discussed and resolved by consensus. For every domain, studies were rated as 
having a low, high, or unclear risk of bias.

Overall, many of the included studies, particularly retrospective or case series, were 
assessed as having a moderate to high risk of bias, primarily due to small sample sizes, lack 
of randomisation, and limited blinding. These limitations were taken into account when 
interpreting the strength and generalizability of the findings.

Data synthesis 
Due to significant heterogeneity in reporting studies and the absence of full 2×2 

diagnostic accuracy data, a meta-analysis was not feasible. Instead, we conducted a 
comprehensive qualitative synthesis, summarising the diagnostic performance, imaging 
characteristics, and modality-specific roles across the included studies.

Fig. 3. Risk of bias graph: review authors' 
judgements about each risk of bias item 
presented as percentages across all included 
studies

Fig. 4. Risk of bias summary: review authors' 
judgements about each risk of bias item for each 
included study
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	� RESULTS
This systematic review encompassed eight studies, each meeting stringent inclusion 

criteria for imaging-based assessment of SCAD. The average sample size across these 
studies was 63 patients, although individual sample sizes varied substantially, reflecting 
heterogeneity in study design and recruitment scope.

Imaging Modalities in SCAD Diagnosis
Across all included studies, ICA was utilised, confirming its role as the initial diagnostic 

tool in suspected SCAD cases. However, standalone ICA was rarely sufficient in complex 
cases, necessitating additional imaging modalities.

	� OCT was implemented in seven studies, emphasising its growing prominence as the 
preferred intravascular imaging tool for detecting intimal tears and false lumens.

	� IVUS was used in four studies, typically where OCT was contraindicated or less 
informative due to anatomical or technical limitations.

	� CCTA was used in four studies, mostly in the context of follow-up imaging rather than 
acute diagnosis.
Table 1 summarises the strengths, limitations, and key remarks for each modality.
All eight studies have used a multi-modality imaging approach for diagnosing SCAD. 

Each study also emphasised a preferred imaging modality, as outlined in Table 2.

Supplementary Tables

Table 1
Summary of Imaging Modalities for Diagnosis of SCAD

Modality No. of Studies Strengths Limitations Comments

ICA 8 Real-time imaging; 
immediate intervention

Poor at detecting 
intramural hematoma or 
subtle dissections

Common first-line 
diagnostic tool

OCT 7 High-resolution visualises 
intimal tears and false lumen

Needs contrast; may 
aggravate dissection

Most accurate in 
stable patients

IVUS 4 Detects deep wall structures 
and hematomas

Lower resolution than OCT; 
requires operator skill

Often used to 
complement ICA

CCTA 4 Non-invasive; useful in 
follow-up

Susceptible to motion 
artefacts; lower sensitivity 
in distal vessels

Promising for 
monitoring and 
stable cases

Table 2
Imaging Modalities Used and Preferred Method Per Study

STUDY ID AUTHOR(S) ICA IVUS OCT CCTA PREFERRED METHOD
1 Anum Aslam, MD et al., 2021 [22] Y Y Y Y ICA
2 Marysia S. Tweet, et al., 2019 [2] Y Y Y Y ICA
3 Saw J et al., 2016 [23] Y Y Y N OCT
4 Eduardo Pozo-Osinalde et al., 2020 [24] Y N Y Y CCTA
5 Mori, Ricardo et al., 2021 [25] Y N Y N/A ICA
6 Xi Chen et al., 2023 [26] Y N/A Y N OCT
7 Jackson R., et al., 2019 [27] Y N Y N OCT
8 Christos Pagonis et al., 2024 [28] Y Y N/A Y ICA

Notes: Y=Yes; N=No; N/A = Not Applicable.
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	� DISCUSSION
This review emphasises the crucial role of imaging in the diagnosis of SCAD. ICA 

remains the first-line modality for evaluating suspected SCAD due to its real-time imaging 
capabilities and widespread availability. However, its diagnostic utility varies significantly 
across SCAD subtypes. In Type 1 SCAD, ICA typically reveals the classic features of 
dissection, including double or multiple radiolucent lumens and an identifiable intimal 
flap, often accompanied by contrast dye staining the false lumen. These angiographic 
features make Type 1 SCAD relatively straightforward to diagnose. In contrast, Type 2 
SCAD presents as a long, diffuse, smooth narrowing of the coronary artery, often without 
a visible flap or double lumen. This can be misinterpreted as (vasospasm or atherosclerotic 
plaque) or artefact unless clinical suspicion is high. Type 3 SCAD is the most challenging 
to diagnose angiographically, as it appears as a short, focal tubular stenosis that closely 
resembles atherosclerotic plaque. Without adjunctive imaging such as OCT or IVUS, 
Type 2 and 3 SCAD may be misclassified, potentially leading to inappropriate treatment 
strategies [15, 18, 29]. Optical Coherence Tomography (OCT) emerged as the most 
consistently employed adjunctive imaging modality across studies included in this review. 
It provides unmatched spatial resolution, allowing for detailed visualisation of coronary 
arterial microarchitecture. This capability is particularly valuable in confirming SCAD 
when angiographic findings are ambiguous. OCT can identify intimal disruptions, small 
flaps, and double lumens. These benefits have been confirmed in studies by Alfonoso 
et al. and Maehara et al. [30, 31]. It also enables a detailed evaluation of the intima, 
media, and adventitia, enhancing diagnostic precision when angiographic findings are 
inconclusive. Specific OCT findings by SCAD subtypes include: Type 1 SCAD, OCT can 
portray the intimal tears, double lumen, and dissection planes by visualising the true 
and false lumen. In Type 2 SCAD, OCT is effective in identifying intramural hematomas 
that compress the true lumen, often without an identifiable intimal flap. In Type 3 SCAD, 
OCT helps to differentiate SCAD from atherosclerotic lesions through the identification of 
intramural hematomas in the absence of calcified or lipid-rich plaques. However, OCT’s 
reliance on contrast injection can be problematic, especially in unstable cases of SCAD, 
as it may exacerbate existing dissections. Therefore, its use must be carefully considered 
in such a context [32–35]. IVUS offers an effective alternative approach, especially useful 
for visualising deeper arterial vessel wall structures and detecting intramural hematomas 
when intimal disruption is absent [36, 37]. Although it has lower spatial resolution than 
OCT, IVUS provides greater tissue penetration depth (4-8 mm vs OCT’s 1-3mm), allowing 
assessment of the media and adventitial layers. Its clinical utility includes, ability to identify 
fibrous lesions and lipid pools, and monitoring dissection progression during procedures. 
In Type 1 SCAD, IVUS can visualise intimal flaps and blood flow through true and false 
lumens. In Type 2, it helps in differentiating SCAD from conditions such as atherosclerotic 
plaque and vasospasm by revealing intramural hematomas in the absence of significant 
atherosclerotic plaque burden. In Type 3 SCAD, IVUS is valuable for visualising subtle wall 
abnormalities or minor dissections that may not be detected on ICA, while also confirming 
the absence of atherosclerotic features [32–35]. It is particularly beneficial for patients 
at risk of contrast-induced complications or in anatomical regions that are difficult to 
assess using OCT [38, 39]. Despite the high diagnostic yield of OCT and IVUS, widespread 
application is challenged by high costs, limited availability in smaller centres, and the 
need for significant operator expertise. This highlights the necessity for broader training 
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and improved access, particularly in resource-limited settings. While CCTA is limited in 
acute diagnosis due to motion artefacts and low resolution in distal vessels or identifying 
subtle arterial wall abnormalities, it provides significant value for non-invasive follow-up 
and monitoring of vessel healing [40, 41]. In Type 1 SCAD, CCTA possesses the potential 
to detect intimal flaps and double lumens, but its effectiveness is often hindered by small 
vessel size and cardiac motion. In Type 2 SCAD, CCTA helps in the identification of long 
segments of arterial narrowing but is less capable of detecting intramural hematomas or 
subtle arterial wall changes. In Type 3 SCAD, CCTA generally lacks the resolution needed 
to differentiate SCAD from atherosclerotic lesions [22, 42, 43]. 

Beyond the performance of imaging modalities, this review highlights the critical role 
of clinical suspicion in guiding an appropriate diagnostic workup. SCAD often presents 
with features that mimic acute coronary syndrome, but predominantly affects young to 
middle-aged women without traditional cardiovascular risk factors. A comprehensive 
understanding of patient-level risk factors associated with SCAD is crucial for early 
recognition and for tailoring individualised imaging strategies that facilitate timely 
diagnosis [7]. Figure 6 summarises the primary risk factors associated with SCAD, including 
genetic predispositions, connective tissue disorders, and hormonal influences in women.

Furthermore, the choice of imaging modality fundamentally depends on both the 
clinical presentation and the availability of institutional resources. The diagnostic approach 
should be tailored to the suspected SCAD subtype, patient stability, and any potential 
contraindications to specific imaging modalities. In clinical practice, the selection of 
imaging modality for diagnosing SCAD should be individualised. ICA remains the first-
line diagnostic tool due to its real-time imaging capabilities and widespread availability, 
but it often fails to detect intramural hematomas or subtle dissections, particularly in 
Type 2 and Type 3 SCAD. For such cases, adjunctive imaging is needed. OCT offers high 

Fig. 5. Case example of SCAD in a 51-year-old woman: A – Twelve-lead ECG demonstrating evolving 
ischemic changes, including T wave inversions in lead III and V1, and smoothed T waves in leads aVF, V2, 
and V3, consistent with unstable angina. B – Coronary angiography revealing a spontaneous dissection 
of the right coronary artery (RCA), localized to the 1st and 2nd segments. The lesion is classified as Type 
1 SCAD, characterized by a long segmental narrowing with double lumen and spiral dissection, and 
associated with thrombotic occlusion and reduced antegrade flow

Note: Images reproduced from: Snezhitskiy V.A., et al. Spontaneous Coronary Artery Dissection: A Case Report. Cardiology  
in Belarus. 2025;17(4):612–622. https://doi.org/10.34883/PI.2025.17.4.011

A B
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spatial resolution, making it the preferred modality for stable patients where intimal tears 
or double lumens need to be confirmed. However, it requires contrast injection, which 
may exacerbate dissections in unstable patients. In such cases, IVUS is a safer alternative. 
Although it has lower spatial resolution, IVUS provides greater tissue penetration, allowing 
visualisation of deeper arterial layers and intramural hematomas without the need for 
contrast. This makes it particularly useful in high-risk or hemodynamically unstable cases. 
CCTA, while not typically used in the acute setting due to motion artefacts and reduced 
resolution for distal segments, plays an important role in follow-up assessments. Its non-
invasive nature makes it suitable for monitoring vessel healing and reducing the need 
for repeat invasive procedures. Therefore, a tailored, multimodal imaging approach based 
on patient stability, clinical urgency, and institutional capacity is essential to maximise 
diagnostic yield and minimise procedural risk and mortality in SCAD evaluation. Figure 
7 illustrates a diagnostic workflow developed from the evidence reviewed in this study, 
outlining a practical, step-by-step approach that can help clinicians choose the most 
appropriate imaging method based on clinical presentation, angiographic findings, and 
resource availability.

This study provides a more integrated analysis of multimodal imaging strategies and 
their application across SCAD subtypes. Notably, recent guideline statements continue to 
emphasise ICA as first-line, but growing evidence supports the adjunctive use of OCT and 
IVUS in inconclusive cases.

Trends, limitations, and future directions
A clear trend toward multimodal imaging approaches is evident across studies, with 

ICA typically followed by OCT or IVUS to enhance diagnostic accuracy and better classify 
SCAD subtypes. However, several challenges persist. Notably, there is considerable 
heterogeneity in imaging protocols and diagnostic criteria, as well as a lack of standardised 
2 x 2 diagnostic data for sensitivity and specificity, which precluded a pooled meta-
analysis. Furthermore, many of the included studies had relatively small sample sizes, 

Fig. 6. Primary risk factors associated with SCAD, highlighting genetic predispositions, connective tissue 
disorders, and hormonal influences in women [1–8] 
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limiting the generalizability and strength of their conclusions. This variability in how 
imaging findings are defined and interpreted may contribute to inconsistent clinical 
outcomes and underdiagnosis.

To address these issues, future research should prioritise the development of 
standardised imaging criteria and reporting frameworks specific to SCAD. Additionally, 
larger-scale, prospective, multicentre studies are needed to provide a robust comparison 
of imaging modalities and to support the creation of evidence-based diagnostic 
algorithms. Emerging technologies, such as AI-driven diagnostic tools, may enhance the 
identification of subtle SCAD features, standardise image interpretation, and potentially 
reduce inter-observer variability. Integrating such technologies into diagnostic workflows 
may streamline SCAD detection in the future. Establishing such frameworks is essential 
for reducing diagnostic uncertainty, improving clinical management, and ultimately 
enhancing outcomes for patients with SCAD.

Timely and accurate diagnosis of SCAD has direct implications for patient outcomes. 
It is often misinterpreted as atherosclerosis ACS, which may lead to inappropriate 
interventions, such as stenting, which may worsen the dissection. Improved imaging 

Fig. 7. Diagnostic workflow for SCAD based on clinical presentation, angiographic findings, and resource 
availability. This step-by-step approach helps clinicians select the most appropriate imaging modality 
tailored to SCAD subtype, patient stability, and diagnostic clarity [22, 32–34, 42, 43]

Clinical Picture

Additional considerations:
Patient stability: In unstable patients, 
prioritize rapid diagnosis using ICA, and 
defer any adjuvant imaging if risks outweigh 
the risks.
Resource availability: Choose imaging 
modality depending on the availability and 
expertise.
Follow up: Repeat imaging would be 
necessary to monitor the healing and 
recurrence.

DIAGNOSTIC
WORKFLOW FOR
SCAD

Invasive Coronary 
Angiography ICA
Indication: used in 
patients with high 
suspicion of SCAD 
presenting with ACS as 
the initial assessment.
Type 1: only type 
with definitively 
visible luminal flap on 
angiography. Double-
lumen appearance.
Type 2: long segment 
of smooth narrowing 
visible.
Type 3: focal, tubular 
stenosis that mimics 
atherosclerosis.
Note: ICA is the gold 
standard but may not 
clearly visualize the 
arterial wall, especially in 
type 2 and 3 SCAD.

Optical Coherence 
Tomography (OCT)
Indication: When ICA shows 
unclear or nonspecific findings
Type 1: intimal tear, double 
lumen structure, presence of 
intramural hematomas.
Type 2: it helps in visualization 
of intramural hematomas 
compressing of the true 
lumen, often without 
identifiable intimal flaps
Type 3: it helps to 
differentiation from 
atherosclerotic lesions through 
identification of intramural 
hematomas in the absence of 
calcified or lipid-rich plaques.
Advantage: OCT provides 
high-resolution images that 
accurately identify SCAD 
features and guide diagnosis 
and treatment.

Intravascular Ultrasound (IVUS)
Indication: used as an alternative 
approach, particularly in visualizing 
deeper arterial vessel wall structures and 
identifying intramural hematomas in the 
absence of intimal disruption.
Type 1: detection of intimal flaps and 
blood flow through true and false lumen.
Type 2: helps in differentiation of 
SCAD from diseases causing plaque 
and vasospasm; identifies intramural 
hematoma and narrowing of coronary 
artery in the absence of atherosclerotic 
plaque.
Type 3: it assists in visualization of 
minor dissections and subtle wall 
abnormalities that may not seen on 
ICA while confirming the absence of 
atherosclerotic feature.
Advantage: beneficial for patients 
with contrast contraindications or in 
anatomical areas poorly accessible 
to OCT.

Inclusive?

Non-Invasive Imaging
Technique

Invasive Imaging Techniques

Initial clinical presentation includes ACS like symptoms particularly 
found in young women without any traditional CVS risk factors

Initial tests
	− Electrocardiography
	− Cardiac Biomarkers; eg- 

troponin

Coronary Computed Tomography
Angiography CCTA
Indications: in low to intermediate 
risk patients, if contraindicated to 
invasive catheterization.
Type 1: potential visualization of 
intimal flaps and double lumens.
Type 2: identification of long-segment 
of arterial narrowing.
Type 3: it generally lacks sufficient 
resolution to differentiate SCAD from 
atherosclerotic diseases.
Advantages: Visualization of distal 
and branch vessels, lower risk, serial 
follow-up and healing assessment.
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strategies can help in avoiding such pitfalls and support safer, conservative management 
when appropriate. 

Considering the atypical risk profile of SCAD patients, particularly young women 
without conventional cardiovascular risk factors, a targeted risk assessment framework 
may be beneficial. We suggest the development of screening protocols focused on 
individuals with predisposing conditions such as fibromuscular dysplasia, connective 
tissue disorders, or relevant hormonal or peripartum histories. Regular assessment in 
these high-risk groups could facilitate earlier identification and preventive intervention. 
Such screening could also inform the timing and choice of imaging, enabling more precise 
and timely diagnosis. Prospective studies are needed to evaluate the effectiveness of such 
screening in reducing SCAD incidence and improving clinical outcomes.

	� CONCLUSIONS
This systematic review highlights the evolving landscape of diagnostic imaging in SCAD. 

While ICA remains the first-line imaging modality due to its accessibility and therapeutic 
utility, it often falls short in detecting non-classical SCAD types, particularly Types II, III and 
IV. Adjunctive intravascular imaging techniques such as OCT and IVUS have demonstrated 
superior capabilities in visualising coronary arterial wall architecture. OCT provides high-
resolution assessment of intimal tears and double lumen morphology, whereas IVUS offers 
valuable insights into deeper wall layers and intramural hematomas. Although limited in 
acute diagnosis, CCTA has proven useful for non-invasive follow-up and monitoring of 
vessel healing. Despite growing evidence supporting multimodal imaging strategies, our 
review revealed significant variability in study design, imaging protocols, and reporting 
standards. This heterogeneity, combined with limited sample sizes and moderate-to-
high risk of bias, restricts the ability to draw definitive conclusions regarding diagnostic 
superiority. Future research should prioritise the development of standardised imaging 
criteria, head-to-head modality comparisons of modalities with complete diagnostic data 
for sensitivity and specificity, and prospective multicentre studies to better delineate the 
diagnostic role of each modality. These efforts are essential to refine clinical algorithms, 
optimise patient outcomes, and reduce diagnostic uncertainty in SCAD.
_________________________________________________________________________________________________
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Саркопения – ассоциированное с возрастом заболевание, которое сопровождается 
снижением массы скелетных мышц и нарушением их функции. Развивающаяся мы-
шечная патология усугубляется коморбидными заболеваниями, что существенно 
снижает качество жизни пациентов и ухудшает прогноз. Сочетание саркопении и 
сердечно-сосудистых заболеваний сопровождается снижением кардиореспиратор-
ной выносливости, еще более значимым ограничением физической активности и 
уменьшением продолжительность жизни пациентов. Целью настоящего обзора яви-
лись обобщение и систематизация имеющихся в литературе данных о взаимосвязи 
саркопении и сердечно-сосудистых заболеваний. Характерное для сердечно-сосу-
дистых заболеваний системное воспаление, эндотелиальная дисфункция, снижение 
сократительной способности сердца, кровотока в мышцах, уменьшение физической 
активности и недостаточное потребление пищевых продуктов способствуют про-
грессированию саркопении. В свою очередь, атрофия скелетных мышц, вызванная 
саркопенией, усугубляет течение сердечно-сосудистых заболеваний. Диагностика 
саркопении у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями является необхо-
димым шагом для выбора тактики лечения, замедления прогрессирования мышеч-
ной патологии и предотвращения неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. 
Физическая активность (аэробные упражнения и силовые тренировки) считается 
эффективной нефармакологической стратегией лечения сердечно-сосудистых забо-
леваний и саркопении. Сочетание диеты с высоким содержанием белка и силовых 
упражнений может привести к увеличению мышечной силы и лучшему сохранению 
мышечной массы.
Ключевые слова: саркопения, сердечно-сосудистые заболевания, мышечная сила, 
диагностика саркопении, физические упражнения, питание, лекарственные препа-
раты
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Sarcopenia is an age-related disease accompanied by a decrease in skeletal muscle 
mass and impairment of their function. Progressing muscle pathology is aggravated by 
comorbid conditions, significantly reducing the quality of life of patients and worsening 
the prognosis. The significant impairment of muscle function is a risk factor for falls, 
injuries, and mortality. The combination of sarcopenia and cardiovascular diseases 
is accompanied by a decrease in cardiorespiratory fitness, an even more significant 
limitation of physical activity, and a decrease in the life expectancy of patients. The aim of 
the review was to summarize and systematize available literature data on the relationship 
between sarcopenia and cardiovascular diseases. Systemic inflammation, endothelial 
dysfunction, decreased cardiac contractility, reduced muscle blood flow, lower physical 
activity, and inadequate food intake, which are characteristic of cardiovascular disease, 
contribute to the progression of sarcopenia. In turn, skeletal muscle atrophy caused 
by sarcopenia aggravates the course of cardiovascular diseases. Timely screening and 
diagnosis of sarcopenia in patients with comorbid diseases, including cardiovascular 
ones, is a necessary step for choosing treatment tactics, slowing the progression of 
muscle pathology and preventing adverse cardiovascular events. The determination of 
low muscle strength and physical performance in the diagnosis of sarcopenia is carried 
out by walking speed or grip strength. The main direction in sarcopenia preventing and 
managing is the identification and elimination of factors contributing to its occurrence 
and progression. These include the treatment of concomitant diseases and the correction 
of metabolic disorders. The рhysical activity (aerobic exercise and strength training) 
is considered an effective non-pharmacological strategy for managing cardiovascular 
diseases and sarcopenia. Physical exercises improve oxygen delivery to skeletal muscles, 
increase cardiac contractility and physical performance. Combining a high-protein diet 
and strength exercise should increase muscle strength and better preserve muscle mass. 
Keywords: sarcopenia, cardiovascular diseases, muscle strength, sarcopenia diagnostics, 
exercise, nutrition, drugs
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	� ВВЕДЕНИЕ
Саркопения – ассоциированное с возрастом заболевание, которое сопровожда-

ется снижением массы скелетных мышц и нарушением их функции [1, 2].
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Установлено, что сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) могут ускорять раз-
витие саркопении. Саркопеническое ожирение, остеосаркопения и остеосаркопе-
ническое ожирение являются подтипами саркопении, смертность от которых счи-
тается более высокой, чем в общей популяции [3–7]. Несмотря на то, что ассоциация 
саркопении с сердечно-сосудистыми заболеваниями во многом доказана, остаются 
неясными механизмы взаимовлияния этих процессов.

Целью настоящего обзора явились обобщение и систематизация имеющихся в 
литературе данных о взаимосвязи саркопении и ССЗ.

Для подготовки обзора использовалась база данных PubMed с анализом лите-
ратурных источников за последние 10 лет по терминам sarcopenia и sarcopenia and 
cardiovascular diseases и последующим изучением наиболее значимых публикаций. 
Примечательно, что последние 10 лет ежегодное число сообщений по саркопении 
увеличилось более чем в 4 раза и достигло 3949 в 2024 г., а число исследований, по-
священных саркопении, связанной с ССЗ, выросло в 8 раз. Таким образом, это на-
правление представляется актуальным.

	� ТЕРМИНОЛОГИЯ
Термин «саркопения» (в переводе с греческого sarx  – плоть и penia  – потеря) 

предложил в 1989 г. Ирвин Розенберг (Irwin Rosenberg) для описания возрастного 
снижения количества мышечной массы [2].

Саркопенией в соответствии с рекомендациями Европейского консенсуса по сар-
копении (European Working Group on Sarcopenia in Older People – EWGSOP, 2010 г.) на-
зывают состояние, которое характеризуется прогрессирующей и генерализованной 
потерей мышечной массы, а также силы скелетных мышц, ассоциированной с по-
вышенным риском таких неблагоприятных событий, как снижение качества жизни, 
инвалидизация и смерть [1]. В 2016 г. саркопения была официально идентифициро-
вана как мышечное заболевание, и ей присвоен код M62.84 в Международной клас-
сификации болезней (МКБ) 10-го пересмотра (клиническая модификация ICD-10-CM) 
с наименованием «возраст-ассоциированная саркопения» [8, 9]. В МКБ-11 саркопе-
ния в широкой трактовке термина входит в большую группу патологии мышц FB32.Y 
«Другие уточненные мышечные расстройства» (Other specified disorders of muscles).

В связи с появлением новых научных и клинических данных Европейская рабо-
чая группа в 2019 г. опубликовала обновленный консенсусный документ (European 
Working Group on Sarcopenia in Older People 2 – EWGSOP2) и предложила рассматри-
вать саркопению как мышечное заболевание (мышечную недостаточность), причи-
ной которого являются неблагоприятные изменения мышц, накапливающиесяся в 
течение жизни. В соответствии с рекомендациями EWGSOP2 саркопенией называ-
ют прогрессирующее и генерализованное заболевание скелетных мышц, которое 
связано с повышенной вероятностью неблагоприятных исходов, включая падения, 
переломы, физическую инвалидность и смертность [10].

В соответствии с рекомендациями EWGSOP2 выделяют острую и хроническую 
саркопению. Саркопения, продолжительность которой составляет менее 6 месяцев, 
считается острой. Причиной ее развития может быть остро возникшее заболевание 
или травма. Саркопения, которая длится более 6 месяцев, считается хроническим 
состоянием. Как правило, она обусловлена наличием хронического прогрессирую-
щего заболевания [10].
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Саркопения распространена преимущественно среди людей пожилого воз-
раста, поэтому в течение длительного времени ее ассоциировали со старением.  
В дальнейшем было установлено, что заболевание может начинаться в более раннем 
возрасте, а причина его появления сопряжена с множеством сопутствующих состоя-
ний. Связанная с возрастом саркопения при отсутствии очевидных альтернативных 
обстоятельств считается первичной и обусловлена прогрессирующим прекращени-
ем анаболических процессов, повышенным катаболизмом, снижением способности 
мышц к регенерации, нарушением функционирования митохондрий, сателлитных кле-
ток, нервно-мышечной дисфункцией, снижением анаболического ответа на питание и 
физические упражнения, а также антипротеолитическим эффектом инсулина [7, 10].  
Мышечная масса обычно уменьшается с возрастом и составляет примерно 25% от об-
щей массы тела к возрасту 75–80 лет. Биопсия мышц у пожилых и молодых людей пока-
зала, что площадь поперечного сечения четырехглавой мышцы уменьшается до 40% к 
80 годам жизни в сравнении с эталонными значениями, характерными для 20-летнего 
возраста. У пожилых людей также уменьшается количество и размер мышечных воло-
кон в основном за счет мышечных волокон II типа (быстро сокращающихся) [6].

Саркопения будет считаться вторичной, если имеются объективные факторы, 
объясняющие ее появление, такие как активный воспалительный процесс при си-
стемных заболеваниях, злокачественных новообразованиях, прогрессирующая не-
достаточность органов и систем. Отсутствие физической активности, обусловленной 
малоподвижным образом жизни или функциональными ограничениями, связанны-
ми с болезнью/инвалидностью, также способствует развитию саркопении. Немало-
важным фактором может оказаться недостаточное потребление энергии или белка, 
что может быть связано с анорексией, мальабсорбцией, неспособностью употре-
блять достаточное количество пищи [10].

	� САРКОПЕНИЯ И МУЛЬТИМОРБИДНОСТЬ
Старение является основным фактором риска коморбидных патологий и сопро-

вождается увеличением частоты многих хронических заболеваний, таких как ССЗ, 
заболевания сосудов, метаболические нарушения и остеопороз. Эти хронические 
возрастные заболевания тесно связаны. Остеопороз, саркопения, заболевания ССЗ 
и старение имеют общие механизмы развития, патологические связи, факторы риска 
и клинические последствия [4–6].

Саркопения является предиктором неблагоприятных исходов у пациентов с со-
путствующей патологией. Связь между саркопенией и мультиморбидностью у людей 
среднего и пожилого возраста изучалась в проспективном исследовании с участием 
12  760 человек [11]. Многофакторный регрессионный анализ показал, что мульти-
морбидность связана с явной саркопенией (β=0,028, р=0,009) и возможной сарко-
пенией (β=0,088, р<0,001). При этом относительный риск (OР) мультиморбидности 
при возможной саркопении составил 1,56 с 95% доверительным интервалом (ДИ), 
равным 1,39–1,76. 

В ретроспективном обзоре 428 японских пациентов в возрасте 70 лет и старше, 
перенесших операции на клапанах сердца, предоперационная распространенность 
саркопении составила 25%, что сопровождалось снижением долгосрочной выжива-
емости и увеличением серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
после операции [12]. 
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L. He et al. [13] в проспективном исследовании с участием 4959 пациентов в воз-
расте 45 лет и старше также выявили ассоциацию саркопении, висцерального ожи-
рения и кардиометаболической мультиморбидности. 

Скрининг и тестирование на саркопению приобретают особую актуальность при 
обследовании пациентов с коморбидными патологиями, такими как ССЗ, хрониче-
ская болезнь почек, респираторные заболевания, когнитивные нарушения и злока-
чественные новообразования [10, 14]. 

	� СВЯЗЬ САРКОПЕНИИ С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Предположение о том, что существует определенная связь между саркопенией и 

ССЗ, вполне логично и обоснованно. Такие проявления ишемической болезни серд-
ца (ИБС) и сердечной недостаточности (СН), как дискомфорт и/или боль за грудиной, 
одышка при физической нагрузке и общая слабость, нередко ограничивают физиче-
скую активность пациентов [6, 15]. В проспективном исследовании, проведенном в 
Германии, Англии и Словении, у 117 амбулаторных пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) и сохраненной фракцией выброса определяли распро-
страненность саркопении, а также оценивали толерантность к физической нагрузке, 
мышечную силу и качество жизни. Саркопения была выявлена у 19,7% всех участ-
ников. Эти пациенты показали худшие результаты во время 6-минутного теста ходь-
бы (p=0,003) и более низкое абсолютное пиковое потребление кислорода (p<0,05) в 
сравнении с обследованными без саркопении. Уменьшение мышечной массы было 
ассоциировано со снижением мышечной силы, физической работоспособности и ка-
чества жизни пациентов [16]. 

На тесную связь между саркопенией, метаболическими нарушениями и ССЗ ука-
зывают авторы ряда публикаций. На основании общенациональных репрезентатив-
ных данных 7 703 человек в возрасте не менее 45 лет из китайского исследования 
CHARLS установлено, что саркопеническое ожирение было связано с повышенным 
риском ССЗ (ОР=1,39; 95% ДИ: 1,16–1,67), заболеваний сердца (ОР=1,36; 95% ДИ: 
1,10–1,67) и инсульта (ОР=1,40; 95% ДИ: 1,02–1,92) по сравнению с контрольной груп-
пой [17]. 

Результаты проведенных ранее исследований продемонстрировали ассоциацию 
саркопении с такими ССЗ, как СН, ИБС, врожденные пороки сердца и нарушения рит-
ма сердца [9, 18, 19]. Проведенный X. Zuo et al. [9] метаанализ с использованием баз 
данных PubMed, Embase, Medline и Web of Science до 2022 г. показал, что распростра-
ненность саркопении у пациентов с ССЗ была примерно в 2 раза выше по сравнению 
с общей популяцией и составила 35% (95% ДИ: 28–42%), в том числе при ХСН – 32% 
(95% ДИ: 23–41%), острой декомпенсированной СН – 61% (95% ДИ: 49–72%), ИБС – 
43% (95% ДИ: 2–85%), аритмиях сердца – 30% (95% ДИ: 25–35%) и у пациентов с врож-
денными пороками сердца – 35% (95% ДИ: 10–59%).

Проспективное исследование SICA-HF, выполненное S. Fülster et al. [20], подтвер-
дило, что атрофия мышц является частым сопутствующим заболеванием у пациентов 
с ХСН. Сочетание СН с атрофией мышц характеризовалось снижением толерантно-
сти к физическим нагрузкам и силы мышц, а также прогрессирующим ухудшением 
сократительной способности сердца. 
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Результаты анализа данных Национального обследования здоровья и питания 
Кореи 2009–2010 гг. с участием 5120 мужчин и 6559 женщин старше 20 лет показали, 
что низкая масса скелетных мышц ассоциировалась с более высокой распростра-
ненностью кардиометаболических факторов риска ССЗ [21]. В исследовании, про-
веденном с участием 461 026 европейских пациентов, было установлено, что инсу-
линорезистентность опосредует причинно-следственную связь между саркопенией 
и различными типами хронических кардиометаболических заболеваний, включая 
сахарный диабет 2-го типа, неалкогольную жировую болезнь печени, артериальную 
гипертензию, инсульт, ИБС и инфаркт миокарда [22].

В то же время саркопения может сочетаться с сердечно-сосудистой патологией 
независимо от наличия факторов риска ССЗ. По результатам исследования KNHANES, 
проведенного в Корее (1578 субъектов в возрасте 65 лет), установлено, что сарко-
пения была связана с ССЗ при отсутствии влияния таких факторов риска, как пожи-
лой возраст, увеличение окружности талии, индекс массы тела (ИМТ), повышенный 
уровень глюкозы и общего холестерина в плазме крови натощак, а также нарушение 
функции почек и прием лекарств (ОР=1,768; 95% ДИ: 1,075–2,909; р=0,025) [23]. 

Кроме того, саркопения является предиктором неблагоприятных исходов при 
ССЗ. M. Konishi et al. [24] на основании анализа результатов многоцентрового про-
спективного когортного исследования, включавшего более 900 пожилых госпита-
лизированных пациентов, пришли к выводу, что саркопения является независимым 
предиктором смертности в течение 1 года и вносит одинаковый вклад в смертность 
при ХСН с сохраненной и сниженной фракцией выброса (ОР=2,42; 95% ДИ: 1,36–4,32, 
р=0,003 и ОР=2,02; 95% ДИ: 1,08–3,75, р=0,027 соответственно). 

Установлено, что риск диастолической дисфункции у пациентов с саркопенией 
выше, чем у пациентов без саркопении. Саркопения в сочетании с ожирением еще 
больше увеличивает риск диастолической дисфункции [25].

Саркопения и ИБС имеют схожие основные биологические механизмы, а именно 
хроническое системное воспаление низкой степени. Уменьшение мышечной массы 
у бессимптомных пожилых людей, проживающих в обществе, ассоциировано с суб-
клиническим атеросклерозом, повышенным отложением кальция в коронарных ар-
териях, увеличенной артериальной жесткостью и утолщением стенок сонных арте-
рий [14]. Проведенные ранее исследования показали, что саркопения присутствует 
у 1 из 8 взрослых с ИБС, проживающих в обществе, и у 1 из 4 госпитализированных 
в связи с ИБС пациентов. Установлено, что низкая масса скелетных мышц у пожилых 
людей с ИБС сопряжена с серьезными неблагоприятными сердечно-сосудистыми 
событиями, повышенной смертностью от ССЗ, а также низкой физической работо-
способностью [26]. 

Среди лиц с заболеваниями сосудов нижних конечностей саркопения наблюда-
ется в 35% случаев [27]. Количество и размер мышечных волокон II типа у субъектов 
с поражением периферических артерий уменьшается, что сопровождается мышеч-
ной слабостью и функциональными нарушениями. Проспективные исследования 
обнаружили у пациентов с заболеванием периферических артерий тесную связь 
между саркопенией и серьезными неблагоприятными сердечно-сосудистыми собы-
тиями, включая высокий риск смертности [14]. 

Саркопения у пациентов, перенесших кардиохирургические операции, ассоци-
ирована с послеоперационными неблагоприятными событиями и смертностью. 
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Возраст, сопутствующие заболевания, а также недостаточное питание в сочетании с 
основными ССЗ вызывают мышечную атрофию, неподвижность и снижение физиче-
ской активности до, во время и после госпитализации [28]. Кроме того, ограничение 
двигательной активности приводит к снижению мышечной силы, функции и произ-
водительности дыхательных мышц [14]. Потеря мышечной массы и силы еще больше 
усугубляется длительным постельным режимом, большей продолжительностью пре-
бывания в отделении интенсивной терапии, что вызывает значительные функцио- 
нальные нарушения, которые могут сохраняться в течение многих лет после выпи-
ски [28]. Распространенность саркопении у пациентов, перенесших замену аорталь-
ного клапана, колеблется от 21 до 70,2% [14]. Исследование, проведенное с участием 
13 351 пожилого человека, показало, что 39% пациентов после транскатетерной за-
мены аортального клапана умерли или имели низкое качество жизни через 1 год 
после оперативного вмешательства. Авторы связывают снижение качества жизни и 
плохие результаты лечения с саркопенией, слабостью, инвалидностью, непредна-
меренной потерей веса и неспособностью выполнять повседневные действия [29].

	� МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ САРКОПЕНИИ, СВЯЗАННОЙ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Такие факторы, как нарушение толерантности к глюкозе, гиперурикемия и куре-

ние, которые признаны факторами риска ССЗ, способствуют возникновению сарко-
пении [6]. 

Высокий уровень мочевой кислоты в сыворотке крови может предрасполагать 
к появлению саркопении [30]. Результаты национального исследования здоровья и 
питания, проведенного в 1988–1994 гг. в США среди 7544 человек в возрасте 40 лет 
и старше, показали, что участники с концентрацией мочевой кислоты в сыворотке 
крови более 8 мг/дл имели в 2,0 раза больше шансов проявления саркопении по 
сравнению с теми обследованными, у кого содержание мочевой кислоты было ме-
нее 6 мг/дл (p<0,01) [31].

Компоненты сигаретного дыма активируют никотинамидадениндинуклеотид-
фосфатоксидазу для производства активных форм кислорода и дальнейшего усиле-
ния окислительного стресса в скелетных мышцах. Хроническое курение вызывает 
окислительное повреждение белков скелетных мышц и способствует потере мышеч-
ной массы [6].

Существует взаимосвязь между саркопенией и ССЗ. Саркопения может способ-
ствовать возникновению ожирения, инсулинорезистентности, хронического воспа-
ления и, таким образом, предрасполагать к развитию сердечно-сосудистых событий 
[14, 15]. Скелетные мышцы являются одним из важных метаболических и эндокрин-
ных органов, поэтому атрофия скелетных мышц, вызванная саркопенией, усугубляет 
течение ССЗ. Кроме того, при саркопении включаются такие негативные механизмы, 
как эргорефлекс [9]. 

В свою очередь, нарушение сократительной способности сердца при СН ока-
зывает существенное влияние на физическую работоспособность и кардиореспи-
раторную выносливость, что значительно ограничивает продолжительность фи-
зической активности пациента. Это способствует появлению атрофии мышц и их 
дисфункции [32]. СН может вызывать саркопению через общие патогенетические 
пути, такие как гормональные изменения, недоедание и снижение физической 
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активности. Эти механизмы влияют друг на друга. Для пациентов с ССЗ характерно 
наличие системного воспаления, окислительного стресса, чрезмерной активации 
системы убиквитин – протеасома, эндотелиальной дисфункции, снижения мышеч-
ного кровотока, нарушения толерантности к глюкозе, что, вероятно, предраспо-
лагает к развитию саркопении [6]. В биоптатах скелетных мышц у пациентов с СН 
присутствуют множественные патологические изменения, включающие атрофию 
мышечных волокон, апоптоз миоцитов и интерстициальную инфильтрацию воспа-
лительными клетками [33].

Гемодинамические и метаболические изменения  – основные механизмы, из-
за которых при ССЗ повреждаются скелетные мышцы. Низкий сердечный выброс 
приводит к уменьшению плотности капилляров, снижению диффузии кислорода в 
скелетных мышцах, преобразованию волокон скелетных мышц из быстрого II типа в 
медленный I тип и снижению переносимости физических нагрузок [9].

Патофизиологические механизмы развития саркопении достаточно сложные. 
В основе лежит дисбаланс между анаболическим и катаболическим гомеостазом 
мышц с дегенерацией нейронов или без нее [14]. Включается множество интерак-
тивных патофизиологических механизмов, таких как воспаление, дисфункция мито-
хондрий, окислительный стресс, гормональные изменения, синтетическая метабо-
лическая резистентность, липотоксичность и микрососудистые изменения [9].

Немаловажную роль в развитии саркопении может играть воспаление. Установ-
лена положительная корреляция между количеством интерлейкина-6 (ИЛ-6), фак-
тора некроза опухоли α (ФНО-α), С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови и 
уменьшением мышечной массы, а также снижением силы мышц у пожилых людей 
[34]. Другое наблюдение свидетельствует о том, что повышенное содержание сыво-
роточного ИЛ-6, СРБ и растворимых молекул сосудисто-клеточной адгезии-1 было 
ассоциировано с меньшей площадью икроножных мышц у пациентов с заболевани-
ем периферических артерий [35]. Отрицательное влияние ИЛ-6 на мышечную функ-
цию может быть опосредовано подавлением секреции инсулиноподобного фактора 
роста I (ИФР-I). Отмечено снижение локальной экспрессии мРНК ИФР-I в мышцах у 
пациентов с ХСН на 52% [6].

Существует связь между воспалением, эндотелиальной дисфункцией и окисли-
тельным стрессом. Окислительный стресс определяется как дисбаланс между про-
дукцией активных форм кислорода и антиоксидантной способностью клетки. Сре-
ди патофизиологических механизмов, приводящих к саркопении, ключевую роль 
играет увеличение уровней активных форм кислорода и азота, а также ослабление 
ферментативной антиоксидантной защиты, приводящее к окислительному стрессу 
[36]. Воспаление способствует развитию эндотелиальной дисфункции, что уменьша-
ет перфузию мышц и нарушает поглощение длинных разветвленных аминокислот, 
которые необходимы для анаболизма белков и обеспечения мышц энергией. Эн-
дотелиальная дисфункция и сниженный сердечный выброс у пациентов с СН, воз-
можно, уменьшают кровоток в скелетных мышцах и ухудшают доставку кислорода 
к мышцам. Эти нежелательные эффекты для скелетных мышц могут способствовать 
потере мышечной массы и ослаблению мышечной силы [6].

Роль хронического воспаления в развитии ССЗ также хорошо известна [37]. 
Уровни сывороточных маркеров окислительного стресса (содержание малоно-
вого диальдегида плазмы и активность супероксиддисмутазы эритроцитов) были 
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повышены при СН, что коррелировало со снижением толерантности к физической 
нагрузке у пациентов с СН [6]. Обсуждается значение высоких уровней ИЛ-6, ФНО-α 
и СРБ в сыворотке крови как воспалительных биомаркеров СН [38]. Содержание вос-
палительных цитокинов повышено также при сахарном диабете 2-го типа. Следует 
учесть, что у пациентов с ожирением такие цитокины, как ИЛ-6 и ФНО-α, могут секре-
тироваться жировой тканью [6].

	� ДИАГНОСТИКА САРКОПЕНИИ
Наличие саркопении у пациентов увеличивает риск госпитализации и стоимость 

лечения во время госпитализации [10]. Раннее распознавание саркопении важно, 
поскольку оно может предоставить возможность для вмешательств, чтобы обратить 
вспять или задержать прогрессирование мышечного расстройства [14]. 

Диагностика саркопении в соответствии с рекомендациями Европейской ра-
бочей группы (EWGSOP) в 2010 г. базировалась на таких критериях, как низкая мы-
шечная масса и сниженная мышечная функция (сила или производительность) 
[1]. В дальнейшем было установлено, что сила мышц лучше прогнозирует небла-
гоприятные исходы, чем их масса. По этой причине в пересмотренных рекомен-
дациях EWGSOP2 определение мышечной силы является основным параметром 
саркопении. Саркопения считается вероятной, если обнаружено только снижение 
мышечной силы (критерий 1). Диагноз саркопении подтверждается наличием до-
кументально подкрепленного уменьшения количества мышечной массы и ухудше-
ния качественных характеристик мышц (критерий 2). В том случае, если выявлены 
снижение мышечной силы (критерий 1), недостаточное количество/качество мышц  
(критерий 2) и неудовлетворительная физическая работоспособность (критерий 3), 
саркопения считается тяжелой [10].

Скрининговый опросник
В качестве скринингового теста по оценке риска саркопении EWGSOP2 реко-

мендует использовать опросник SARC-F, который заполняется пациентами само-
стоятельно [39]. SARC-F включает 5 компонентов, отражающих изменения в состо-
янии здоровья: ограничения силы (Strength), необходимость помощи при ходьбе 
(Assistance), вставание со стула (Rise), подъем по лестнице (Climb) и падения (Fall). За 
каждый ответ начисляются баллы (0 – без затруднений, 1 – некоторые затруднения и 
2 – большие затруднения). Баллы по шкале SARC-F суммируются (0 баллов – наилуч-
ший результат, 10 баллов – наихудший). SARC-F имеет низкую или среднюю чувстви-
тельность и очень высокую специфичность для прогнозирования низкой мышечной 
силы и преимущественно выявляет тяжелые случаи саркопении [10].

Оценка силы мышц
Измерение силы захвата кисти осуществляется с использованием калибро-

ванного ручного динамометра и умеренно коррелирует с силой в других частях 
тела. Пороговые значения для диагностики саркопении, полученные при анализе 
результатов исследования объединенной выборки, включавшей 26  625 участни-
ков, составляют <26 кг для мужчин и <16 кг для женщин [40]. Простота выполнения 
позволяет рекомендовать этот тест для рутинного использования в клинической 
практике. 
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Тест на вставание со стула применяется в качестве косвенного показателя силы 
мышц ног и измеряет количество времени, необходимого пациенту, чтобы поднять-
ся 5 раз из положения сидя без помощи рук. Пороговые значения для диагностики 
саркопении составляют >15 с для 5 подъемов [10].

Другим вариантом аналогичного теста является подсчет количества вставаний со 
стула в течение 30-секундного интервала. Возможный диапазон оценок составляет 
от нуля (для тех, кто не может выполнить даже 1 вставание) до 20 или более баллов 
для хорошо подготовленных людей [10].

Оценка физической работоспособности
Физическую работоспособность можно оценить по скорости ходьбы, коротко-

му тесту физической работоспособности (The Short Physical Performance Battery – 
SPPB) и по тесту двигательной функции «встань и иди» с отсчетом времени (Timed-
Up and Go – TUG). Скорость обычной ходьбы на расстояние 4 м измеряется вруч-
ную с помощью секундомера или электронного устройства. По рекомендациям 
EWGSOP2, пороговое значение для выявления саркопении составляет ≤0,8  м/с. 
Тест SPPB включает оценку скорости походки, тест на равновесие и тест на встава-
ние со стула. Максимальная оценка составляет 12 баллов, сумма 8–9 баллов соот-
ветствует преастении, а суммарная оценка ≤7 баллов указывает на астению. Для те-
ста TUG людей просят встать со стандартного стула, дойти до маркера на расстоя-
нии 3 м, повернуться, вернуться на прежнее место и снова сесть. Затраченное вре-
мя, указывающее на саркопению, составляет ≥20 с. Для выполнения теста ходьбы  
на 400 м испытуемым предлагается пройти 20 кругов по 20 м с максимально воз-
можной скоростью. Во время теста разрешается сделать до 2 остановок для отды-
ха. На саркопению указывают следующие показатели: тест не завершен или требу-
ется более 6 мин для завершения [10]. 

По рекомендациям целевой группы по разработке руководств от Международ-
ной конференции по исследованиям саркопении и слабости (International Clinical 
Practice Guidelines for Sarcopenia – ICSFR), скорость ходьбы или сила захвата должны 
использоваться для определения низкого уровня мышечной силы и физической ра-
ботоспособности при диагностике саркопении [41].

Оценка количества или массы мышц
Существуют различные методики и подходы для оценки мышечной массы. Мож-

но определить величину общей массы скелетных мышц тела, массу скелетных мышц 
конечностей или площадь поперечного сечения определенных групп мышц или 
участков тела. Предложены различные методики неинвазивной оценки количества 
или массы мышц. Золотым стандартом считаются магнитно-резонансная томография 
(МРТ) и компьютерная томография (КТ). В то же время эти методы имеют ограниче-
ния для широкого использования в связи с высокой стоимостью и необходимостью 
привлечения высококвалифицированного персонала. Кроме того, не определены 
точки отсчета для оценки низкой мышечной массы [10, 42]. В качестве альтернатив-
ного метода предлагается использовать количественную оценку площади попереч-
ного сечения мышц на уровне поясничного L3-позвонка с помощью КТ и МРТ, так 
как этот показатель значимо коррелирует с величиной мышечной массы всего тела. 
Этот параметр может использоваться в качестве предиктора смертности и других 
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неблагоприятных исходов у пациентов со злокачественными новообразованиями, 
заболеваниями печени и в отделениях интенсивной терапии. Визуализация середи-
ны бедра (с помощью МРТ или КТ) также может найти применение для оценки мы-
шечной массы. Площадь мышц середины бедра сильнее коррелирует с общим объ-
емом мышц тела, чем величина мышц в области поясничных позвонков L1–L5 [10].

Другим востребованным и широко доступным неинвазивным способом опреде-
ления общей массы мышечной ткани тела или массы скелетных мышц конечностей 
является двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия. При использовании 
такого метода абсолютные показатели величины мышечной массы можно скоррек-
тировать с использованием квадрата роста, веса или ИМТ [43]. Следует учесть, что 
на результаты измерения при использовании двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии может повлиять состояние гидратации пациента [6]. 

Оценка количества общей мышечной массы и массы скелетных мышц конечно-
стей может выполняться при использовании биоэлектрического импедансного ана-
лиза. В основе метода лежит измерение электропроводности всего тела. Калибровка 
осуществляется на основе эталона, полученного при измерении безжировой массы 
в определенной популяции. По этой причине необходимо учитывать возраст, этни-
ческую принадлежность и другие отличия между популяциями и пациентами для 
конкретных групп населения. Кроме того, на результаты измерений может повлиять 
состояние гидратации пациента. Поскольку величина мышечной массы коррелирует 
с размером тела, полученные при использовании биоэлектрического импедансного 
анализа показатели можно скорректировать с учетом размера тела, используя ква-
драт роста, вес или ИМТ [10, 44]. Пороговые значения массы мышц конечностей для 
диагностики саркопении, в соответствии с рекомендациями EWGSOP2, составляют 
для мужчин <20 кг, а для женщин <15 кг. Скорректированный с учетом ИМТ показа-
тель составляет <0,789 для мужчин и <0,512 для женщин [40]. 

Ультразвуковые методы оценки мышц
Ультразвуковое исследование (УЗИ) мышц является доступным для использова-

ния методом и применяется для выявления мышечной атрофии, а также для оценки 
качественных характеристик мышц. УЗИ пеннатных или перистых мышц, таких как 
четырехглавая мышца бедра, позволяет обнаружить уменьшение толщины мышцы 
и площади поперечного сечения, длины пучка, угла перистости и эхогенности [45]. 
На наличие миостеатоза указывает гиперэхогенность мышечной ткани. Кроме того, 
УЗИ имеет более высокую достоверность при оценке мышечной массы в сравнении 
с двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрией, МРТ и КТ [10].

В ситуациях, когда более сложные способы диагностики количества мышечной 
массы недоступны, можно использовать антропометрические методы, например из-
мерение окружности голени. Окружность голени следует измерять в месте ее наи-
большей величины. Точкой отсечения для прогнозирования функциональных нару-
шений называется величина менее 31 см [46]. 

Оценка качества мышц
Качество мышц определяется микро- и макроскопическими изменениями в строе-

нии и составе мышц, а также их функцией, обеспечиваемой на единицу мышечной мас-
сы [10]. Доказано, что не только изменения величины мышечной массы, но и другие 
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факторы, такие как состав мышц, их метаболизм, аэробная способность, инсулино-
резистентность, жировая инфильтрация, фиброз и активация нейронов, могут иметь 
значение в снижении мышечной функции и подвижности, связанных со старением. Из-
менения в качестве мышц могут предшествовать потере мышечной массы [47].

	� ЛЕЧЕНИЕ САРКОПЕНИИ, СВЯЗАННОЙ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Основным направлением в профилактике и лечении саркопении является выяв-

ление и устранение факторов, способствующих ее развитию и прогрессированию.  
К ним относится эффективное лечение сопутствующих ССЗ, оптимизация метаболи-
ческого здоровья и борьба с ожирением [14]. 

Физическая активность
Физические тренировки были признаны эффективной нефармакологической 

стратегией лечения ССЗ и саркопении. Физические упражнения способствуют уве-
личению сердечного выброса, улучшают состояние сердечно-легочной системы, 
обеспечивают доставку кислорода к периферическим тканям и функциональную 
адаптацию скелетных мышц [9, 41]. 

Одними из ведущих факторов, оказывающих позитивное влияние на гемодина-
мику, состав тела, метаболизм глюкозы и липидов у пациентов с ССЗ, являются аэроб-
ные и силовые упражнения. Они позволяют уменьшить экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов, окислительный стресс и активность системы убиквитин – протеасо-
ма в скелетных мышцах пациентов с СН [9].

Аэробные упражнения, такие как плавание, ходьба и бег трусцой, ассоциируются 
с улучшением состояния сердечно-сосудистой системы и физической работоспо-
собности. При аэробных упражнениях повышается расход энергии, увеличивается 
площадь поперечного сечения мышечных волокон и улучшаются качественные ха-
рактеристики мышц. Отмечено уменьшение частоты госпитализаций и смертности 
у пациентов как с СН, так и с саркопенией [14]. Установлено, что аэробные трени-
ровки восстанавливают уровни активности протеасом в биоптатах скелетных мышц 
пациентов с СН до уровней, характерных для здоровых лиц. Физические упражнения 
повышают чувствительность к инсулину, улучшают функцию здоровых скелетных 
мышц, защищают мышцы от деструктивных процессов, таких как протеолиз, воспа-
ление, окислительное повреждение, аутофагия и апоптоз [6, 48]. 

Тренировки с сопротивлением (или отягощением) относятся к любой физиче-
ской активности, которая вызывает сокращение скелетных мышц с использованием 
внешнего сопротивления, такого как гантели, свободные веса, эспандеры и сам вес 
тела. Преимущества тренировок с сопротивлением для пожилых людей включают 
гипертрофию мышц, увеличение их силы и улучшение физических показателей [41]. 
Силовые тренировки являются основным компонентом кардиореабилитации. Они 
положительно влияют на качество, массу и силу скелетных мышц, увеличивают пло-
щадь поперечного сечения мышечных волокон I и II типа и улучшают микроцирку-
ляцию [9]. По результатам метаанализа 22 исследований с участием 1095 человек 
с перенесенным ранее инфарктом миокарда, стенокардией или коронарной рева-
скуляризацией тренировки с отягощениями увеличили физическую работоспособ-
ность, силу мышц и подвижность у пожилых пациентов с ИБС [49]. 
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Тренировочные упражнения приводят к увеличению количества капилляров на 
мышечное волокно примерно на 10–20% в течение нескольких недель у нетрениро-
ванных людей. Есть основание считать, что годы тренировок не только увеличивают 
плотность капилляров, но и оптимизируют расположение капилляров, чтобы улуч-
шить условия диффузии и увеличить извлечение кислорода во время упражнений 
[50]. У пациентов с заболеваниями периферических артерий через 6–12 месяцев 
прогрессивных тренировок с отягощением увеличивалась сила скелетных мышц 
нижних конечностей, а также изменялся качественный состав мышц, включая изо-
формы миозина, распределение типов волокон и плотность капилляров [6].

Эксперты ICSFR указывают, что даже сокращение времени, проведенного в сидя-
чем положении без физической активности, может принести пользу пожилым людям 
с саркопенией [41].

Рекомендации по питанию
Пациенты с ХСН, а также пожилые люди с острыми или хроническими заболева-

ниями, которые имеют выраженную общую слабость, снижение физической актив-
ности, одышку и плохой аппетит, ограничивают потребление пищевых продуктов и 
витаминов. Это способствует прогрессированию саркопении [6].

Эффекты сочетания высокобелковой диеты и силовых упражнений остаются об-
ластью активного исследования. Диета с высоким содержанием белка в сочетании с 
силовыми упражнениями может привести к увеличению мышечной силы и лучшему 
сохранению мышечной массы. При этом потребление белка должно быть распреде-
лено между приемами пищи сбалансированным образом [14]. Авторы проведенного 
систематического обзора литературы и метаанализа 39 рандомизированных кон-
тролируемых исследований с участием 4274 человек установили положительное 
влияние добавок белка или незаменимых аминокислот на мышечную силу и физи-
ческую функцию пожилых людей с острыми и хроническими заболеваниями [51]. 
Данные по влиянию добавок витамина D и антиоксидантов на мышечную функцию 
противоречивы [6]. Эксперты ICSFR не дают рекомендаций по добавкам витамина D 
для лечения пациентов с саркопенией [41].

Медикаментозная терапия
Полученные ранее данные свидетельствуют о том, что ингибиторы ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы проявляют сосудорасширяющий эффект, 
способствуют увеличению кровотока в мышцах и нормализации эндотелиальной 
функции. Установлено, что ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) предотвращают снижение мышечной функции у пациентов с ХСН, а также 
могут остановить или замедлить снижение мышечной силы у пожилых женщин с 
артериальной гипертензией без ХСН [6, 52]. Экспериментальные данные проде-
монстрировали, что применение ИАПФ предотвращало усиление фиброза скелет-
ных мышц в раннюю фазу после инфаркта миокарда [53], а лечение лозартаном 
замедляло дегенерацию мышц, активировало сигнальные пути PI3K-AKT-mTOR и 
ERK/митоген-активируемой протеинкиназы, необходимые для выработки факто-
ров роста мышц [6, 54].

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов могут оказывать дополнитель-
ное положительное влияние на физическую работоспособность при использовании 
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ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Имеющиеся наблю-
дения позволили предположить, что блокаторы минералокортикоидных рецепто-
ров способны замедлять прогрессирование саркопении [6]. В экспериментальных 
условиях на модели мышечной дистрофии Дюшенна было продемонстрировано 
положительное влияние комбинированного лечения с использованием ИАПФ ли-
зиноприла и неспецифического антагониста минералокортикоидных рецепторов 
спиронолактона на состояние скелетных мышц и функцию сердца [55]. В другом экс-
периментальном исследовании обнаружено, что спиронолактон защищал сердце от 
негативного действия альдостерона, а также уменьшал апоптоз миоцитов скелетных 
мышц на 79% [56].

Гипергликемию связывают с более низкой мышечной силой, развивающейся с 
возрастом. Адекватный контроль уровня гликемии предотвращает развитие микро-
ангиопатии и нейропатии, которые участвуют в снижении мышечной массы у паци-
ентов с сахарным диабетом. Препараты сульфонилмочевины, метформин, инсулин, 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (НГКТ-2) и тиазолидины 
могут оказывать влияние на мышечную массу, однако их значение при саркопении 
досконально не изучено. Следует учесть, что активация системы глюконеогенеза ин-
гибиторами НГКТ-2 вызывает не только липолиз жировой ткани, но и протеолиз в 
скелетных мышцах. Таким образом, при использовании ингибиторов НГКТ-2 мышеч-
ная масса может уменьшаться. Для профилактики атрофии скелетных мышц приме-
нение НГКТ-2 рекомендуется сочетать с физическими упражнениями [6].

Обсуждается необходимость назначения препаратов магния для профилактики 
и лечения саркопении. Старение часто ассоциируется с дефицитом магния в орга-
низме. В свою очередь, оба эти состояния (старение и недостаток магния) связаны с 
избыточным образованием свободных радикалов и слабым воспалением, что, веро-
ятно, способствует прогрессированию хронических заболеваний, связанных с воз-
растом. В связи с этим Управление по контролю за продуктами и лекарствами (FDA) 
рекомендует ежедневное пероральное потребление магния: примерно 400 мг для 
мужчин и 310 мг для женщин [4].

Уровень тестостерона постепенно снижается с возрастом, более половины 
80-летних мужчин имеют низкий уровень тестостерона. Несмотря на то, что высокий 
уровень тестостерона связан с большей величиной мышечной массы и относительно 
низким содержанием жировой ткани в организме мужчин, результаты исследований 
по лечению тестостероном у пожилых мужчин противоречивы. Учитывая отсутствие 
убедительных данных, подтверждающих необходимость терапии тестостероном па-
циентов с саркопенией, а также потенциальный риск применения тестостерона при 
ССЗ, такой метод лечения не может быть рекомендован для рутинного использова-
ния [14]. Рекомендаций по назначению анаболических гормонов у пациентов с сар-
копенией рабочей группой ICSFR не дается [41].

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Саркопению и ССЗ следует рассматривать как коморбидные состояния, которые 

ухудшают прогноз для пациентов, имеющих оба патологических состояния, что спо-
собствует увеличению неблагоприятных исходов и ухудшению качества жизни. По 
этой причине необходима ранняя диагностика и профилактика саркопении, связан-
ной с ССЗ. Для скрининга саркопении необходимо использовать результаты ответов 
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пациентов на опросник SARC-F, а скорость ходьбы или сила захвата должны приме-
няться для определения низкого уровня мышечной силы. 

Профилактику и лечение саркопении следует проводить с применением комби-
нированной терапии, включающей физические упражнения в сочетании с богатой 
белком диетой или белковыми добавками. При наличии саркопении, связанной с 
ССЗ, ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, вероятно, могут 
оказывать положительное влияние на мышечную функцию.
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Среди патологических состояний, ассоциированных с высоким риском внезапной 
сердечной смерти у молодых лиц, особый интерес представляет синдром Бругада, 
так как является сложным для диагностики, имеет полиморфную клиническую ма-
нифестацию, не до конца ясный этиопатогенез и большой риск сердечной смерти. 
Выделяют скрытое течение заболевания, когда у пациентов без клинических прояв-
лений характерные электрокардиографические маркеры синдрома Бругада носят 
транзиторный характер или вовсе отсутствуют. Фармакологические пробы, в част-
ности с использованием блокаторов натриевых каналов, играют важную роль в диа-
гностике синдрома Бругада. Эти тесты вызывают характерные электрокардиографи-
ческие изменения, позволяя выявить скрытые случаи заболевания. 
В статье представлен обзор ранее опубликованных работ о роли провокационных 
фармакологических тестов с блокаторами натриевых каналов в диагностике синдро-
ма Бругада. Сравнивается прогностическая значимость спонтанного и лекарствен-
но-индуцированного электрокардиографического феномена 1-го  типа синдрома 
Бругада. Изложена информация о специфичности нагрузочных фармакологических 
тестов и предполагаемой высокой частоте ложноположительных результатов у па-
циентов с изолированными электрокардиографическими признаками заболевания. 
Освещена проблема завышенной диагностики синдрома Бругада, особенно в случае 
использования аймалина. 
Представлен собственный опыт проведения лекарственных проб с блокатором на-
триевых каналов новокаинамидом у 17  пациентов с предполагаемым синдромом 
Бругада. Проанализированы достоинства и недостатки данного теста, а также его 
прогностическое значение при изолированном электрокардиографическом фено-
мене синдрома Бругада.
Ключевые слова: синдром Бругада, бессимптомные пациенты, диагностика, нагру-
зочный медикаментозный тест, блокаторы натриевых каналов, прокаинамид
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Among pathological conditions associated with a high risk of sudden cardiac death in 
young people, Brugada syndrome is of particular interest, as it is difficult to diagnose, has a 
polymorphic clinical manifestation, unclear pathogenesis, and a high risk of cardiac death. 
A latent form of the disease is distinguished, when patients without clinical manifestations 
present transient or no characteristic electrocardiographic markers of Brugada syndrome. 
These tests evoke characteristic electrocardiographic changes, allowing latent disease 
cases to be identified.
The article presents an overview of previously published works on the role of exercise drug 
tests with sodium channel blockers in the diagnosis of Brugada syndrome. The prognostic 
significance of spontaneous and drug-induced electrocardiographic pattern of type 1 
Brugada syndrome is compared. The information on exercise drug tests specificity and the 
expected high rate of false-positive results in patients with isolated electrocardiographic 
signs of the disease is presented. The  issue of overdiagnosis of Brugada syndrome is 
highlighted, especially in case of ajmaline use.
Our own experience of conducting drug tests with sodium channel blocker novocainamide 
in 17  patients with suspected Brugada syndrome is described. Both  advantages and 
disadvantages of this test, as well as its prognostic value in isolated electrocardiographic 
pattern of Brugada syndrome, are analyzed.
Keywords: Brugada syndrome, asymptomatic patients, diagnostics, exercise drug test, 
sodium channel blockers, procainamide

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Синдром Бругада (СБ)  – это наследственный аритмический синдром, который 

встречается у людей со здоровым сердцем, характеризуется подъемом сегмента ST 
>2 мВ в отведениях V1–V3 на электрокардиограмме (ЭКГ), клинически проявляется в 
виде рецидивирующих обмороков или эпизодов внезапной сердечной смерти (ВСС) 
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вследствие желудочковой тахикардии (ЖТ), значимо чаще полиморфной, или фи-
брилляции желудочков (ФЖ).

Частота встречаемости СБ различается по всему миру, оценивается в 10 случаев 
на 10 000 в Европе/США с самой высокой распространенностью (до 94 случаев на 
10  000) в Юго-Восточной Азии, что связывают с несколькими факторами, включая 
представленные в данном регионе генетические мутации, увеличивающие риск раз-
вития этой болезни [1]. Синдром Бругада наследуется по аутосомно-доминантному 
типу, преимущественный возраст клинической манифестации – 30–40 лет, мужской 
пол является значимым предиктором неблагоприятного исхода [2]. В клиническом 
исследовании была выявлена взаимосвязь между высоким уровнем тестостерона 
и возникновением аритмического синдрома при СБ  [3]. Некоторые исследования 
указывают на то, что наличие фибрилляции предсердий и положительный резуль-
тат генетического теста на изменения в гене SCN5A у женщин имеют бо ́льшую про-
гностическую ценность, чем у мужчин [4]. Следует отметить, что связь генетических 
вариантов с риском развития аритмий и прогнозом до конца не ясна. Сами по себе 
мутации в гене SCN5A не определяют группу пациентов с высоким аритмическим 
риском, однако раннее распознавание бессимптомных носителей СБ может предот-
вратить ВСС [5].

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучение диагностической и прогностической значимости фармакологической 

пробы с блокаторами натриевых каналов при выявлении синдрома Бругада у бес-
симптомных пациентов. 

	� ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
Наиболее распространенными симптомами (около 30%) при СБ являются син-

копальные состояния и эпизоды сердцебиения  [6]. Отмечают, что манифестации 
обморока может предшествовать бессимптомный период продолжительностью  
10–12 лет, в течение которого единственным признаком патологии являются изме-
нения на ЭКГ [3]. Непосредственной причиной обморока являются пароксизмы ЖТ. 
Практическая важность выявления ЖТ при СБ связана с высоким риском трансфор-
мации в ФЖ и развитием ВСС, причем это состояние может развиться уже во время 
первого в жизни пациента эпизода потери сознания. Европейское общество кардио-
логов в своих рекомендациях указывает на целесообразность применения имплан-
тируемых кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД) у пациентов с высоким риском 
прерванной ВСС и гемодинамически значимыми желудочковыми аритмиями  [7]. 
Однако большинство пациентов с СБ являются молодыми, бессимптомными, имеют 
большую продолжительность жизни и низкий риск ВСС. Текущие рекомендации не 
дают четких указаний в отношении тактики ведения бессимптомных пациентов с СБ, 
для которых риск долгосрочных осложнений, связанный с имплантацией ИКД, мо-
жет быть равен риску возникновения аритмических событий заболевания или даже 
превышать его, поэтому становится очень важным выявить пациентов с более высо-
ким риском остановки сердца [8].

С целью первичной профилактики имплантация ИКД должна рассматриваться у 
пациентов с типичными для СБ ЭКГ-признаками и анамнезом аритмических обмо-
роков, если риск внезапной смерти превышает риск долгосрочных осложнений, 
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связанных с ИКД [7]. Наиболее высокий риск развития ВСС в течение 1 года (7,7%) 
отмечается у пациентов, переживших фатальную аритмию; высокий риск (1,9%)  –  
у пациентов, имеющих синкопе в анамнезе; наименьший риск (0,5%) – у бессимптом-
ных пациентов с ЭКГ-признаками СБ 1-го типа [9].

На сегодняшний день по-прежнему остается неясным, компенсируются ли по-
тенциальные неблагоприятные последствия имплантации ИКД ее эффективно-
стью. Как известно, наличие электродов у пациента повышает риски кратко- и дол-
госрочных осложнений: тромботических, окклюзионных поражений и инфициро-
вания системы имплантируемого устройства [10]. Также возможны различные на-
рушения стимуляции и индуцирование жизнеугрожающих аритмий электродами. 
К  ним следует добавить осложнения имплантируемого устройства: перелом или 
неисправность электрода (5,4%), перфорация катетером (0,7%), смещение катете-
ра (1,7%), инфекция (3,9%), боль в месте ИКД (0,4%), тромбоз подключичной вены 
(0,3%), перикардиальный выпот (0,1%), эндокардит (0,1%), пневмоторакс (0,7%) и, 
наконец, психиатрические проблемы (1,5%) [11]. Ученые из университета Барсело-
ны (Испания) представили более чем 20-летний опыт клинического наблюдения за 
370 пациентами с СБ [12]. 104 пациентам (28%) был установлен ИКД. Среди пациен-
тов с ИКД 9,6% были реанимированы после эпизода ВСС, у 47,1% в анамнезе были 
зарегистрированы эпизоды вазовагальных обмороков и 43,3% не имели симпто-
мов при постановке диагноза. Всего у 21 пациента (20,2%) было зарегистрировано 
81 обоснованное срабатывание ИКД (нанесение шока). У девяти пациентов (8,7%) 
было зафиксировано 37 случаев необоснованного срабатывания ИКД. Из поздних 
осложнений были выявлены: дисфункция электродов (12 случаев замены), мигра-
ция ИКД (1 случай реимплантации) и ИКД-ассоциированные тревожные состояния 
(2 случая, потребовавшие психиатрической помощи). По мнению исследователей, 
решение об имплантации ИКД требует индивидуального подхода и тщательного 
анализа каждого конкретного случая.

Для диагностики СБ первостепенное значение имеют типичные изменения на 
ЭКГ: элевация сегмента ST в отведениях V1–V3, проявляющаяся постоянно или эпи-
зодически. ЭКГ-критерии синдрома Бругада представлены тремя типами: 1-й тип – 
элевация сегмента ST по типу «свода» (covered-type) с элевацией сегмента ST ≥2 мм 
в точке  J с последующим косонисходящим спадом и отрицательной Т-волной в 
правых (V1–V3) грудных отведениях; 2-й  тип  – элевация сегмента  ST седловидной 
(saddleback) формы >1 мм в точке J с высоким подъемом сегмента и углублением, а 
затем положительной или двухфазной Т-волной; 3-й тип – элевация сегмента ST лю-
бой из обеих конфигураций (чаще отмечают «седловидную») в тех же грудных отве-
дениях <1 мм в точке J [5]. Кроме типичных электрокардиографических проявлений, 
выделяют скрытое течение заболевания, при котором у бессимптомных пациентов 
характерные ЭКГ-изменения носят преходящий характер и выявляются непостоянно 
или совсем отсутствуют. Для повышения диагностической значимости ЭКГ использу-
ют высокие (на 1–2 межреберья выше) правые грудные отведения [5, 7]. Выявление 
типичных изменений ЭКГ в этих позициях имеет такую же диагностическую значи-
мость, как и при стандартном расположении электродов. Следует отметить, что у од-
ного пациента могут последовательно наблюдаться все три типа характерных для СБ 
изменений сегмента ST [5]. 
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ЭКГ-признаки СБ 1-го типа могут присутствовать спонтанно, провоцироваться 
широким спектром лекарств и факторов: лихорадкой, ваготоническими препарата-
ми и вагусными пробами, α-адренергическими агонистами, β-адреноблокаторами, 
антиаритмическими препаратами, нейролептиками, три- и тетрациклическими ан-
тидепрессантами, препаратами лития, гиперкалиемией, гиперкальциемией, а также 
интоксикацией алкоголем или кокаином [13]. После коррекции терапии наблюдает-
ся быстрая обратная динамика ЭКГ-изменений. Диагностировать СБ необходимо по-
сле исключения заболеваний, способных вызывать схожие изменения на ЭКГ. В слу-
чае нормализации ЭКГ после устранения причины, а также если фармакологическая 
проба не индуцирует ЭКГ-признаки 1-го типа СБ и/или генетическое тестирование 
отрицательно, используют термин «фенокопия Бругада» [14]. В отличие от пациентов 
с СБ и генетической дисфункцией, для пациентов с фенокопией Бругада характерна 
низкая вероятность ВСС. Критерием диагностики СБ служит регистрация на ЭКГ в 
правых грудных отведениях (V1 и/или V2) со стандартным или высоким (до 2-го меж-
реберья) расположением электродов подъема сегмента  ST ≥2  мм с морфологией 
1-го типа, который может быть спонтанным или вызванным введением блокаторов 
натриевых каналов (антиаритмических препаратов I класса) [7]. При изменениях сег-
мента ST, специфичных для 2-го и 3-го типов, с целью верификации диагноза СБ не-
обходимо проведение лекарственных нагрузочных проб  [15]. Введение блокатора 
натриевых каналов индуцирует появление или усиление типичных ЭКГ-признаков, 
что указывает на наличие синдрома Бругада. ЭКГ-картина может быть непостоянной 
даже у лиц с СБ, подтвержденным генетическими исследованиями. Мониторинг ча-
стоты спонтанного подъема сегмента ST и изменения его морфологии целесообраз-
но проводить как у пациентов с клиническими проявлениями заболевания, так и у 
бессимптомных пациентов, а также у их ближайших родственников, особенно в тех 
случаях, когда подъем сегмента ST развивается только в результате выполнения про-
вокационных фармакологических проб или на фоне приема антиаритмических пре-
паратов [16]. Лекарственная проба имеет ограничения. У пациентов с 1-м типом ЭКГ-
проявлений данный тест не применяется ввиду отсутствия дополнительных диагно-
стических данных, а также если ранее документированные ЭКГ-признаки 1-го типа 
были ассоциированы с лихорадкой [5, 7, 15]. Бессимптомные пациенты с наличием 
в семейном анамнезе случаев синдрома Бругада или перенесшие ВСС должны быть 
информированы о  возможности проведения такого теста для  установления более 
точного диагноза СБ [16]. Также необходимо предупредить пациента о том, что ре-
зультат теста не повлияет на терапию, так как долгосрочный риск у пациентов с СБ, 
диагностированным с помощью лекарственного теста, значительно ниже, чем у па-
циентов со спонтанным 1-м типом. Согласно актуальным клиническим рекомендаци-
ям пациентам с изолированными ЭКГ-признаками СБ 1-го типа в отсутствие клиниче-
ских проявлений необходимо выполнить стратификацию риска ВСС с последующим 
решением о целесообразности имплантации кардиовертера-дефибриллятора [7]. 

При клиническом подозрении на CБ при отсутствии спонтанного подъема сегмен-
та ST 1-го типа рекомендуется проведение фармакологических тестов с блокатора-
ми натриевых каналов. С этой целью используют следующие препараты: прокаина-
мид – 10–15 мг/кг внутривенно в течение 10 мин., максимально до 1000 мг; аймалин – 
1 мг/кг внутривенно в течение 5 минут, максимально до 100 мг; флекаинид – 2 мг/кг  
внутривенно в течение 10  минут, максимально до 150  мг; пилсикаинид  – 1  мг/кг  
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внутривенно в течение 5  минут, максимально до 100  мг). Аймалин в большей сте-
пени вызывает диагностически значимую ЭКГ 1-го  типа СБ по сравнению с прока-
инамидом и флекаинидом [17]. Лекарственная проба вызывает подъем сегмента ST 
или усиливает уже имеющуюся элевацию. Для пациентов со 2-м и 3-м типом ЭКГ про-
водят провокационную пробу для верификации диагноза. Тест считается положи-
тельным, если в его результате наблюдается преобразование 2-го или 3-го типа ЭКГ-
изменений в 1-й тип или увеличение амплитуды J-волны больше 2 мм без развития 
«сводчатой» конфигурации в отведениях V1, V2 и/или V3 с блокадой правой ножки 
пучка Гиса или без нее [5, 7, 15]. Проба считается сомнительной при изменении тре-
тьего типа ЭКГ на второй [5]. 

Применение блокаторов натриевых каналов во время проведения теста уве-
личивает вероятность индукции жизнеугрожающих аритмий, поэтому он должен 
проводиться при постоянном мониторировании сердечной деятельности и го-
товности к реанимационным мероприятиям [7, 17]. Данная лекарственная проба 
должна быть прекращена в случае возникновения частых желудочковых экстра-
систол, других нарушений ритма или расширения комплекса QRS свыше 130% от 
исходного значения [5, 7]. 

	� СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ
В кардиологическое отделение для пациентов со сложными нарушениями рит-

ма и проводимости 2-й городской клинической больницы города Минска в пери-
од с 2022 по 2024 г. для проведения провоцирующего фармакологического теста с 
блокатором натриевых каналов (новокаинамидом) было направлено 20 пациентов 
(17 мужчин, 3 женщины) в возрасте от 18 до 42 лет (медиана возраста 29 [20; 41] лет). 
Двое (10%) пациентов были симптомными и предъявляли жалобы на однократные 
обмороки и дискомфорт в области сердца, не связанный с физической нагрузкой. 
Клинико-инструментальное исследование на амбулаторном этапе включало реги-
страцию электрокардиограммы в 12  отведениях, суточное мониторирование ЭКГ, 
эхокардиографию, сбор генеалогического анамнеза с выявлением случаев ВСС в 
семье. По данным ЭКГ оценивали: частоту сердечных сокращений (ЧСС), корригиро-
ванный интервал QT (QTc), морфологию и альтернацию зубца Т (отрицательный, по-
ложительный или двухфазный), элевацию точки  J, конфигурацию (куполообразная 
или седловидная) и конечную часть (плавно нисходящая или элевация) сегмента ST 
в правых грудных отведениях, наличие блокады правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) 
и периодическое удлинение интервала  PR. При  суточном мониторировании ЭКГ 
оценивали среднюю ЧСС за сутки, фрагментацию QRS, различные нарушения рит-
ма и проводимости, ЭКГ-признаки ранней реполяризации, ЭКГ-признаки синдрома 
Бругада (преходящий или перманентный), а также изменения сегмента ST и зубца T. 
Наблюдались следующие нарушения проводимости и сердечного ритма: пароксиз-
мальная наджелудочковая тахикардия – у 2 пациентов, единичная экстрасистолия – 
у 2  пациентов, фибрилляция предсердий (анамнестически)  – у 1  пациента, атрио-
вентрикулярная блокада 1-й степени – у 1 пациента. Структурная патология сердца 
и другие возможные сердечные заболевания были исключены эхокардиографией, 
2 пациентам была проведена магнитно-резонансная томография сердца. Все паци-
енты не имели в семейном анамнезе случаев внезапных и необъяснимых сердеч-
ных смертей среди близких кровных родственников в возрасте до 45  лет, а также 
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родственников, уже имеющих имплантированные кардиовертеры-дефибрилляторы 
или подтвержденный генетический дефект. При  проведении дифференциальной 
диагностики фенокопии Бругада и истинного СБ были проанализированы возмож-
ные причины ЭКГ-изменений, в том числе оценен прием лекарственных препаратов. 
Кроме того, исключалось наличие острых инфекционных состояний, которые могли 
предшествовать появлению на ЭКГ картины, типичной для синдрома Бругада. У тро-
их (15%) пациентов зарегистрирован спонтанный ЭКГ-феномен СБ 1-го  типа. Этим 
пациентам провоцирующая проба не проводилась, так как она не имела дополни-
тельного диагностического значения. Наличие на ЭКГ покоя в правых грудных отве-
дениях спонтанного Бругада-феномена 1-го типа является достаточным основанием 
для постановки диагноза СБ [7]. У 15 (75%) пациентов с ЭКГ-признаками 2-го типа и у 
двоих (10%) пациентов с ЭКГ-признаками 3-го типа проводились фармакологические 
нагрузочные пробы в условиях кардиотерапевтической реанимации под постоян-
ным мониторингом ЭКГ и артериального давления. Использовали новокаинамид по 
стандартному протоколу (10 мг/кг внутривенно в течение 10 мин.). Пациенты были 
проинформированы о потенциальном риске фармакологического теста. Ни у одного 
из 17 наблюдаемых пациентов с ЭКГ-признаками 2-го или 3-го типа СБ не был зареги-
стрирован положительный результат при проведении фармакологического теста с 
использованием блокатора натриевых каналов новокаинамида. 

Международное консенсусное экспертное заключение и текущие рекомендации 
по предотвращению внезапной смерти (HRS/EHRA) не препятствуют проведению эн-
докардиального электрофизиологического исследования (ЭФИ) для стратификации 
СБ с уточнением, что имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор может рассма-
триваться в случаях индуцируемых желудочковых аритмий (класс IIb) [7, 16]. Инва-
зивное ЭФИ было проведено 3 пациентам со спонтанным ЭКГ-феноменом 1-го типа. 
Исследование соответствовало стандартному протоколу, использующему стимуля-
цию 2 областей – в области верхушки правого желудочка и выходного тракта право-
го желудочка с нанесением одиночным – тройным экстрастимулами. Желудочковые 
нарушения ритма индуцированы не были. Все пациенты были выписаны из стацио-
нара под наблюдение кардиолога (терапевта) без лечения. Даны рекомендации из-
бегать избыточного употребления алкоголя, переедания, приема медикаментов, ко-
торые снижают доступность и/или функциональность натриевых каналов, избегать 
экзогенной гипертермии (посещения парных) и незамедлительно принимать жаро-
понижающие препараты при возникновении лихорадки любой этиологии. 

С целью уточнения причины заболевания 3 пациентам с 1-м ЭКГ-типом СБ после 
выписки из стационара были проведены медико-генетическое консультирование и 
ДНК-диагностика. Поиск мутаций в кодирующих последовательностях генов, ассо-
циированных с развитием каналопатий и других наследственных нарушений сер-
дечного ритма, проводили методом высокопроизводительного секвенирования. 
При генотипировании у пациентов не выявлены варианты в генах, кодирующих на-
триевые каналы и ассоциированные с ними белки. 

Фармакологическая нагрузочная проба с блокаторами натриевых каналов явля-
ется важным методом в диагностике СБ, но ее результаты необходимо интерпрети-
ровать с осторожностью. По данным исследований, чувствительность такого теста в 
выявлении синдрома Бругада может достигать 70–80% [18], но специфичность может 
быть снижена из-за влияния факторов, вызывающих фенокопию СБ. При проведении 
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лекарственной пробы пациенты с фенокопией СБ демонстрируют отрицательный 
результат, в то время как у лиц с генетически обусловленным СБ ответ на провокаци-
онный тест положительный [14].

Последние исследования выдвинули на передний план проблему высокой часто-
ты ложноположительных результатов фармакологических нагрузочных проб  [19]. 
В недавнем исследовании, включавшем 100 здоровых добровольцев (средний воз-
раст 26,8±8,01 года; 52% мужского пола), не имевших семейного анамнеза ранней 
ВСС и демонстрировавших нормальные результаты ЭКГ покоя и эхокардиогра-
фии, был проведен провокационный тест с аймалином (внутривенное введение  
1 мг/кг в течение 5 минут). В ходе теста у троих участников была зарегистрирована 
ЭКГ, соответствующая 1-му типу синдрома Бругада [20]. Предполагают, что получен-
ный показатель в 3% ложноположительных результатов провокационных тестов мо-
жет быть ниже реального уровня ложноположительных проб, регистрируемых в ре-
альной клинической практике при применении блокаторов натриевых каналов [19]. 
Во-первых, в данном исследовании здоровые мужчины составили всего 52%, несмо-
тря на тот факт, что мужской пол ассоциирован с большей вероятностью развития 
лекарственно-индуцированного СБ 1-го  типа на ЭКГ  [3]. Кроме того, исключение 
пациентов даже c незначительными отклонениями на исходной ЭКГ (в том числе 
выявленными в правых прекардиальных отведениях при высоком расположении 
электродов) привело к формированию чрезмерно строго отобранной когорты. Бла-
годаря такому отбору, авторы, вероятно, избежали включения здоровых участников 
с ложноположительными данными. Согласно другим исследованиям, частота лож-
ноположительных результатов диагностических тестов с аймалином составила 4,5% 
у здоровых лиц контрольной группы и варьировалась от 16% до 27% у пациентов с 
доброкачественными наджелудочковыми аритмиями  [21]. Таким образом, неопре-
деленная специфичность провокационного теста снижает его диагностическую зна-
чимость. После выполнения теста особое внимание следует обратить на изменения 
ЭКГ, которые могут иметь не только диагностическое, но и прогностическое значе-
ние, например, появление сводчатой элевации сегмента ST в стандартных отведени-
ях [22] и макроскопическую альтернацию Т-волны в любом отведении, а также по-
явление поздних потенциалов  [23]. Желудочковые аритмии редко провоцируются 
во время тестов с блокаторами натриевых каналов, и их долгосрочное прогностиче-
ское значение остается неясным. В исследовании для диагностики СБ 677 пациентам 
выполнили фармакологическую пробу с аймалином (внутривенное введение)  [24]. 
Только у одного пациента (0,15%) во время провокационного теста развилась устой-
чивая желудочковая тахиаритмия (фибрилляция желудочков).

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Диагностика СБ по-прежнему затруднена, прежде всего из-за бессимптомно-

го течения, отсутствия изменений на ЭКГ в состоянии покоя и недостаточно точ-
ной интерпретации результатов исследований. У  части пациентов внутривенное 
введение блокаторов натриевых каналов может привести к манифестации ЭКГ-
проявлений или их изменению, что позволяет поставить диагноз и/или провести 
стратификацию риска. Провокационная проба может помочь стратифицировать 
риск у пациентов с клиническими проявлениями и диагностически незначимой ЭКГ. 
Тем не менее для пациентов без симптомов это не характерно. Следует различать 
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электрокардиографический феномен СБ и само заболевание. Роль ЭФИ в стратифи-
кации риска при СБ также окончательно не установлена. Генетическое тестирование 
важно для раннего выявления членов семей с потенциальным риском. Только паци-
ентам высокого риска должен быть имплантирован ИКД, но всем пациентам следует 
избегать известных триггеров (лихорадка, прием противопоказанных препаратов). 
Очень важно динамическое наблюдение за лицами с преходящими типичными для 
СБ изменениями на ЭКГ в связи с тем, что у них могут появиться симптомы и изме-
ниться тип ЭКГ.
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Острый ишемический инсульт (ОИИ) – одна из ведущих причин смертно-
сти и инвалидизации в мире. Краеугольным камнем лечения является внутривенная 
тромболитическая терапия (ВВ ТЛТ).
Цель. Анализ современных данных о ВВ ТЛТ при ОИИ, включая сравнительную эф-
фективность и безопасность фибринолитиков, критерии отбора пациентов за преде-
лами стандартного терапевтического окна и перспективные направления развития.
Материалы и методы. Проведен анализ литературных данных за 2015–2025 гг. по 
базам данных PubMed, Cochrane Library и Google Scholar (рандомизированные кон-
тролируемые исследования, метаанализы и клинические рекомендации).
Результаты. Тенектеплаза (0,25 мг/кг) не уступает алтеплазе по эффективности в 
окне до 4,5 ч. Использование перфузионной визуализации (КТ/МРТ) позволяет рас-
ширить временное окно для ВВ ТЛТ до 24 ч. Комбинация ВВ ТЛТ с механической 
тромбэкстракцией достоверно улучшает функциональные исходы.
Заключение. Стандартом ВВ ТЛТ, в том числе в Республике Беларусь, остается ал-
теплаза, однако тенектеплаза обладает преимуществами, предполагающими целе-
сообразность ее применения. Требуются собственные исследования для изучения 
сравнительной эффективности тенектеплазы и алтеплазы, разработки критериев 
отбора пациентов и оценки отдаленных исходов с целью снижения инвалидизации 
после ОИИ.
Ключевые слова: острый ишемический инсульт, внутривенная тромболитическая 
терапия, алтеплаза, тенектеплаза, расширенное терапевтическое окно, механиче-
ская тромбэкстракция
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Acute ischemic stroke (AIS) is a leading global cause of mortality and 
disability. Intravenous thrombolysis (IVT) is a foundational treatment.
Purpose. The review analyzes current evidence on IVT in AIS, comparing the efficacy and 
safety of fibrinolytic agents, exploring patient selection beyond standard therapeutic 
windows, and describing future directions.
Materials and methods. We conducted a literature review (2015–2025) of PubMed, 
Cochrane Library, and Google Scholar, focusing on randomized controlled trials, meta-
analyses, and clinical guidelines.
Results. Tenecteplase (0.25 mg/kg) demonstrates non-inferiority to alteplase within the 
standard 4.5-hour window. The advanced perfusion imaging (CTP/MRP) allows extending 
the treatment window for IVT up to 24 hours in eligible patients. Combining IVT with 
endovascular thrombectomy (EVT) significantly improves functional outcomes compared 
to either therapy alone.
Conclusion. Alteplase remains the standard IVT treatment, including in Belarus. However, 
tenecteplase offers practical advantages, supporting its potential use. Local prospective 
studies are now needed to directly compare these agents, refine patient selection criteria, 
and evaluate long-term outcomes to reduce post-stroke disability.
Keywords: acute ischemic stroke, intravenous thrombolysis, alteplase, tenecteplase, 
extended therapeutic window, endovascular thrombectomy

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Острый ишемический инсульт (инфаркт мозга) по-прежнему занимает одно из 

ведущих мест среди причин смертности и инвалидности во всем мире, при этом 
острый ишемический инсульт (ОИИ) составляет около 60–70% всех случаев остро-
го нарушения мозгового кровообращения, в то время как геморрагический – при-
мерно 30–40% [1, 2]. В Республике Беларусь, согласно данным государственной 
статистической отчетности, доля ишемических инсультов достигает 85%. Отдель-
ную категорию составляют пациенты, у которых острый ишемический инсульт 
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развивается на фоне или в первые сутки после острого инфаркта миокарда: по 
данным исследований, сочетанное нарушение мозгового и коронарного крово-
обращения встречается примерно у 3–5% пациентов с атеросклеротическим по-
ражением сосудов [3]. Быстрое восстановление кровотока в ишемизированной 
ткани мозга является ключевым фактором, определяющим клинический исход, 
что делает тромболитическую терапию краеугольным камнем в лечении ОИИ [4]. 
За последние десятилетия тромболитики претерпели значительную эволюцию: от 
неспецифичных препаратов первого поколения, таких как стрептокиназа и уроки-
наза, до современных фибрин-специфичных агентов, включая алтеплазу (rt-PA) и 
тенектеплазу (TNK-tPA) [5].

Первые клинические исследования стрептокиназы (MAST-I, MAST-E, ASK) были 
остановлены из-за высокого риска внутричерепных кровоизлияний и смертно-
сти, что подчеркнуло необходимость разработки более безопасных альтернатив 
[6–8]. Введение рекомбинантного тканевого активатора плазминогена (rt-PA) стало 
переломным моментом: исследование NINDS продемонстрировало, что внутривен-
ное введение алтеплазы в течение 3 ч от начала симптомов значительно улучшает 
функциональные исходы [9]. Позднее временное окно было расширено до 4,5 ч  
(ECASS III, 2008) [10], а современные подходы, такие как использование перфузи-
онной визуализации, позволяют обосновывать применение внутривенной тром-
болитической терапии (ВВ ТЛТ) даже при неизвестном времени начала симптомов 
(Thomalla et al., 2018) [11].

Тенектеплаза (TNK-tPA), модифицированная форма rt-PA, обладает рядом преиму-
ществ, включая более длительный период полувыведения и возможность болюсно-
го введения. Крупные исследования, такие как TRACE-2 и AcT, показали, что TNK-tPA 
не уступает rt-PA по эффективности в первые 4,5 ч после начала симптомов (Wang et 
al., 2023; Menon et al., 2022) [12, 13]. Кроме того, новые препараты, такие как ретепла-
за (r-PA), демонстрируют многообещающие результаты в клинических испытаниях  
(Li et al., 2024) [14].

	� АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ
Наиболее часто используемым методом реканализации окклюзированного сосу-

да при ОИИ является ВВ ТЛТ, эффективность которой напрямую зависит от времени 
начала терапии. Алтеплаза – первый препарат, одобренный для применения в пер-
вые 4,5 ч от начала симптомов, – позволяет добиться реперфузии у 30–40% пациен-
тов [15]. Однако ее использование ограничено риском геморрагических осложне-
ний (2–7% случаев), необходимостью длительной инфузии и строгими критериями 
отбора [16]. В последние годы активно исследуются альтернативные тромболитики 
(например, TNK-tPA) [17], расширение временного окна на основе нейровизуализа-
ции (концепция «тканевого окна») [11, 18], а также комбинация с эндоваскулярными 
методами (механическая тромбэкстракция) [19–23].

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ современных данных о тромболитической терапии ОИИ, включая сравни-

тельную эффективность и безопасность rt-PA и тенектеплазы, критерии отбора паци-
ентов за пределами стандартного временного окна, а также перспективные направ-
ления (такие как телемедицина и др.). Этот обзор суммирует последние клинические 
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рекомендации Европейской организации по инсульту (ESO, 2021) и Американской 
ассоциации сердца/инсульта (AHA/ASA, 2019) и результаты исследований, чтобы 
предоставить практикующим врачам актуальные алгоритмы принятия решений.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для подготовки данного обзора был осуществлен систематический поиск науч-

ной литературы в международных базах данных, включая PubMed, Google Scholar и 
Cochrane Library, с использованием ключевых слов: acute ischemic stroke, thrombolysis, 
alteplase, tenecteplase, extended time window, neuroimaging. Особое внимание уделя-
лось клиническим рекомендациям ESO 2021 г. [15] и AHA/ASA 2019 г. [24], а также 
национальным руководствам [25]. Временные рамки поиска охватывали публикации 
за последнее десятилетие (2015–2025 гг.), за исключением фундаментальных иссле-
дований, сохраняющих свою актуальность (например, NINDS, 1995). 

Приоритет отдавался рандомизированным контролируемым исследованиям 
(РКИ), систематическим обзорам и метаанализам с высоким уровнем доказатель-
ности. Также были проанализированы публикации, основанные на данных между-
народных регистров, таких как RES-Q (Регистр качества лечения инсульта, от англ. 
Registry of Stroke Care Quality), SITS-ISTR (Международный регистр для оценки безо- 
пасности и эффективности внедрения ВВ ТЛТ у пациентов с ОИИ, от англ. Safe 
Implementation of Treatments in Stroke  – International Stroke Thrombolysis Register) 
[26, 27]. В процессе отбора исключались исследования с малыми выборками (менее 
100 пациентов) и дублирующие публикации. Дополнительно изучались материалы с 
платформы ClinicalTrials.gov для выявления актуальных клинических исследований.

Следует отметить определенные ограничения проведенного анализа. Часть ис-
следований не учитывает влияния сопутствующей патологии, например COVID-19, 
на исходы ВВ ТЛТ. Тем не менее использованная методология поиска позволила 
сформировать репрезентативную выборку наиболее значимых научных работ по 
рассматриваемой проблематике.

	� ОБЗОР ОПУБЛИКОВАННЫХ ДАННЫХ
Современные подходы к ВВ ТЛТ ОИИ представляют собой сложный комплекс фар-

макологических, диагностических и организационных мероприятий, направленных 
на восстановление церебральной перфузии. Фармакологическая основа данного ле-
чения базируется на активации системы фибринолиза посредством специфической 
конверсии плазминогена в активный плазмин, что приводит к лизису фибринового 
матрикса тромба. Ключевыми характеристиками современных тромболитических 
препаратов являются их фибрин-специфичность, фармакокинетические параметры 
(в частности, период полувыведения) и способность минимизировать системные эф-
фекты фибринолиза.

Рекомбинантный тканевой активатор плазминогена (алтеплаза (rt-PA)) остается 
стандартом терапии, демонстрируя эффективность в пределах классического 4,5-ча-
сового терапевтического окна [15]. Однако его применение сопряжено с рядом огра-
ничений, включая необходимость продолжительной инфузии, относительно высо-
кий риск геморрагических осложнений (2–7% случаев симптомных внутричерепных 
кровоизлияний) и выраженную чувствительность к эндогенным ингибиторам [16]. 
Эти ограничения стимулировали разработку новых тромболитических агентов, 
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среди которых особое место занимает TNK-tPA  – генетически модифицированная 
форма rt-PA [28]. Благодаря структурным изменениям (Thr103→Asn, Asn117→Gln) 
данный препарат характеризуется повышенной фибрин-специфичностью, увели-
ченным периодом полувыведения (20–24 мин) и возможностью однократного бо-
люсного введения, что существенно упрощает его применение.

Современная парадигма ВВ ТЛТ претерпела значительные изменения благодаря 
внедрению концепции «тканевого окна», основанной на достижениях нейровизуа-
лизации [11, 18]. Использование мультимодальных протоколов компьютерной томо-
графии (КТ), включающих нативную КТ, КТ-ангиографию и КТ-перфузию, и алгоритмов 
автоматизированного анализа (например, RAPID) [29] позволяет идентифицировать 
пациентов, которые могут получить пользу от лечения за пределами стандартного 
временного окна: до 9 ч от начала симптомов [30]. Критериями отбора для прове-
дения ВВ ТЛТ в течение расширенного временного окна служат: наличие значимого 
несоответствия между объемом инфарктного ядра (<70 мл) и зоной гипоперфузии 
(разница ≥20%), сохраненная тканевая перфузия (Tmax>6 с) и адекватный коллате-
ральный кровоток.

При окклюзии крупных артерий оптимальные результаты демонстрирует ком-
бинированная стратегия, сочетающая ВВ ТЛТ с эндоваскулярной механической  
тромбэкстракцией (МТЭ) [31]. Данные крупных метаанализов (HERMES) свидетель-
ствуют о значительном улучшении функциональных исходов (mRS 0–2 в 46% случа-
ев) при использовании такого подхода по сравнению с изолированной медикамен-
тозной терапией [32]. 

Несмотря на существенный прогресс, сохраняется ряд нерешенных вопросов, 
требующих дальнейших исследований. К ним относятся: оптимизация стратегий при 
ОИИ после пробуждения, стандартизация критериев оценки перфузионных параме-
тров, разработка персонализированных протоколов дозирования и внедрение ком-
плексных биомаркерных панелей для прогнозирования исходов терапии. Дальней-
шее развитие направления предполагает интеграцию молекулярно-генетических, 
визуализационных и клинических данных для создания индивидуализированных 
алгоритмов лечения.

В основу международных рекомендаций ESO и AHA/ASA легли результаты Ко-
крейновского систематического обзора Wardlaw et al. (2014), которые представляют 
собой методологически строгий анализ эффективности ВВ ТЛТ при ОИИ [33]. Метаа-
нализ 27 РКИ (10 187 пациентов) показал, что ВВ ТЛТ, особенно с применением rt-PA, 
достоверно снижает риск смерти или инвалидности (mRS 3–6 (оценка степени ин-
валидизации и функциональной независимости у пациентов после инсульта и дру-
гих неврологических заболеваний по модифицированной шкале Рэнкина – от англ. 
modified Rankin Scale)) с OR=0,85 (95% CI: 0,78–0,93). Максимальная эффективность 
отмечалась при лечении в первые 3 ч (OR=0,66, 95% CI: 0,56–0,79), что соответствует 
95 дополнительным независимым пациентам на 1000 пролеченных. Терапия ассоци-
ирована с повышенным риском симптомных внутричерепных кровоизлияний (сВЧК) 
c OR=3,75 (95% CI: 3,11–4,51), однако применение rt-PA не увеличивало общую смерт-
ность в отдаленном периоде. Терапевтическое окно может достигать 4,5–6 ч, но эф-
фективность снижается со временем. Пациенты старше 80 лет получали аналогичную 
пользу, особенно при раннем лечении. Авторы подчеркивают необходимость даль-
нейших исследований для оптимизации отбора пациентов, включая использование 
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современных методов нейровизуализации, и уточнения максимальных временных 
рамок вмешательства.

В рекомендациях Европейской организации по инсульту (ESO, 2021) обобщены 
современные данные по ВВ ТЛТ при ОИИ [15]. Основное внимание уделено при-
менению rt-PA в различных временных окнах и клинических сценариях. Для паци-
ентов с известным временем начала симптомов ВВ ТЛТ рекомендуется в течение  
4,5 ч, что подтверждено высоким уровнем доказательности. В более поздние сроки 
(4,5–9 ч) ВВ ТЛТ может быть рассмотрена при наличии несоответствия между зоной 
инфаркта и пенумбры по данным КТ- или МРТ-перфузии. Для пациентов с ОИИ по-
сле пробуждении (неизвестное время начала) ВВ ТЛТ рекомендована при наличии 
DWI-FLAIR-несоответствия на МРТ (несоответствие между режимами DWI и FLAIR 
на МРТ свидетельствует о ранней стадии ишемического инсульта, позволяя опре-
делить острое состояние и временные рамки повреждения). TNK-tPA может быть 
альтернативой rt-PA у пациентов с окклюзией крупных сосудов, особенно перед 
МТЭ, однако доказательства остаются ограниченными. Не рекомендуется исполь-
зование низких доз rt-PA или комбинации с антитромботическими препаратами 
в первые 24 ч. Особые группы пациентов, такие как пожилые, пациенты с легким 
ОИИ, но инвалидизирующими симптомами или пациенты с сопутствующими состо-
яниями (гипергликемия, артериальная гипертензия, прием антикоагулянтов), тре-
буют индивидуального подхода. Например, ВВ ТЛТ не рекомендуется при приеме 
пероральных антикоагулянтов (ПОАК) в последние 48 ч, за исключением случаев, 
когда возможно подтверждение нормальных показателей свертывания крови. 
Экспертные консенсусные заключения дополняют рекомендации для клинических 
ситуаций с недостаточной доказательной базой, таких как ВВ ТЛТ, у пациентов с 
диссекцией артерий или недавним инфарктом миокарда. Документ подчеркивает 
необходимость дальнейших исследований для оптимизации отбора пациентов, 
особенно в поздние временные окна, и расширения доступа к ВВ ТЛТ в регионах с 
низкой доступностью лечения.

Европейская организация по инсульту (ESO) совместно с Европейским обще-
ством малоинвазивной неврологической терапии (ESMINT) на основании 6 рандо-
мизированных контролируемых исследований рекомендует комбинированное при-
менение ВВ ТЛТ и MTЭ у пациентов с ОИИ и окклюзией крупных сосудов переднего 
циркуляторного бассейна в течение 4,5 ч от начала симптомов (Turc et al., 2022) [31]. 
Для пациентов, поступающих в центры с возможностью проведения МТЭ, предпо-
чтительна стратегия ВВ ТЛТ с последующей МТЭ, при этом проведение ВВ ТЛТ не 
должно задерживать выполнение МТЭ. Для пациентов, поступающих в центры без 
возможности проведения МТЭ, рекомендуется начать ВВ ТЛТ с последующей бы-
строй транспортировкой в специализированный центр. Уровень доказательности 
рекомендаций оценивается как умеренный – для случаев с возможностью проведе-
ния МТЭ и низкий – для случаев без такой возможности, однако сила рекомендаций 
в обоих случаях остается высокой.

В то же время Gottlieb et al. (2025) в ходе проведенного по стандартам Кокрей-
новского сотрудничества систематического обзора и метаанализа 6 РКИ (n=2336) не 
выявил статистически значимых различий между этапной терапией (ВВ ТЛТ+МТЭ) 
и изолированной МТЭ по основным клиническим исходам [34]. Согласно дан-
ным, полученным с использованием стандартных Кокрейновских методов оценки 
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(инструмент RoB 2 для анализа риска систематических ошибок и система GRADE для 
определения уровня достоверности доказательств), комбинированный подход не 
продемонстрировал преимуществ в достижении функциональной независимости 
(RR=1,03; 95% CI: 0,92–1,14; доказательства умеренной достоверности) или снижении 
частоты сВЧК (RR=1,20; 95% CI: 0,84–1,70; доказательства умеренной достоверности). 
Однако ВВ ТЛТ ассоциировалась с повышением частоты успешной (RR=1,04; 95% 
CI: 1,01–1,08) и полной реваскуляризации (RR=1,14; 95% CI: 1,02–1,28). Несмотря на 
строгий отбор исследований (исключительно РКИ) и применение консервативной 
модели случайных эффектов Mantel – Haenszel, авторы подчеркивают наличие огра-
ничений, включая гетерогенность критериев включения пациентов в различных ис-
следованиях и потенциальные конфликты интересов. В соответствии с принципами 
Кокрейновского сотрудничества, сделан вывод о необходимости проведения допол-
нительных высококачественных исследований для уточнения роли ВВ ТЛТ в совре-
менной практике эндоваскулярного лечения, особенно в отношении специфических 
подгрупп пациентов.

В Республике Беларусь ВВ ТЛТ с использованием rt-PA является стандартом лече-
ния пациентов с ОИИ в первые 4,5 ч от начала симптомов при отсутствии противо-
показаний [25]. Ключевыми критериями для проведения ВВ ТЛТ являются: возраст 
пациента 18–80 лет, подтвержденный диагноз инсульта по данным КТ, отсутствие ге-
моррагических изменений, стабильное артериальное давление (не выше 180/105 мм  
рт. ст.), а также отсутствие активного кровотечения, тяжелых сопутствующих забо-
леваний и хирургических вмешательств в анамнезе. Для пациентов, принимавших 
варфарин, проведение ВВ ТЛТ возможно при МНО≤1,7. В случае проксимальной ок-
клюзии крупных артерий каротидного бассейна и неэффективности ВВ ТЛТ в течение  
4,5 ч или при наличии противопоказаний к ней рекомендуется МТЭ с использова-
нием стентов-ретриверов или аспирационных устройств. Решение о проведении 
эндоваскулярного вмешательства принимается консилиумом с участием невролога, 
рентгенэндоваскулярного хирурга и анестезиолога-реаниматолога. Важным услови-
ем является строгий контроль показателей гемостаза и мониторинг неврологическо-
го статуса пациента в течение 24 ч после процедуры. Данные методы реканализации 
позволяют значительно улучшить прогноз у пациентов с острым ишемическим ин-
сультом при своевременном применении. Также существуют локальные норматив-
ные документы на базе крупных медицинских учреждений, позволяющие выполнять 
ВВ ТЛТ пациентам старше 80 лет в расширенном временном окне (4,5–9 ч) или при 
ОИИ после пробуждения, отобранным по критериям перфузионного несоответствия 
(КТ). А также проведение ВВ ТЛТ для пациентов с ОИИ продолжительностью до 4,5 ч, 
которые использовали ПОАК в течение последних 48 ч до начала инсульта и у кото-
рых активность анти-Ха<0,5 Ед/мл (для ингибиторов фактора Ха) или тромбиновое 
время <60 с (для прямых ингибиторов тромбина).

В систематическом обзоре и метаанализе Turc et al. (2022) проведена оценка 
эффективности внедрения мобильных инсультных бригад (МИБ: карета скорой по-
мощи, оснащенная портативным компьютерным томографом, лабораторией, воз-
можностями телерадиологии и теленеврологии) по сравнению со стандартной 
помощью при лечении ОИИ [35]. Анализ 14 исследований (n=3228) продемонстри-
ровал, что применение МИБ достоверно ассоциировалось с повышением вероятно-
сти благоприятного функционального исхода (OR=1,64; 95% CI: 1,27–2,13; p<0,001), 
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увеличением частоты проведения ВВ ТЛТ (OR=1,83; 95% CI: 1,58–2,12) и сокращением 
временного интервала от начала симптомов до ВВ ТЛТ на 31 мин (95% CI: 23–39) без 
увеличения риска осложнений, что подтверждает преимущества МИБ в организации 
догоспитальной помощи при ОИИ.

В настоящее время TNK-tPA рассматривается как потенциальная альтернатива rt-
PA для ВВ ТЛТ при ОИИ. 

Исследование ATTEST (II фаза) сравнивало эффективность TNK-tPA (0,25 мг/кг) и rt-
PA (0,9 мг/кг) у 104 пациентов с ОИИ в течение 4,5 ч от начала симптомов (Huang et al., 
2015) [36]. У 75% пациентов была выявлена артериальная окклюзия, но МТЭ не про-
водилась. Основной критерий для ВВ ТЛТ – сохраненная пенумбра (разница между 
исходной КТ-перфузией и инфарктом через 24–48 ч). Значимых различий в клини-
ческих, радиологических исходах и безопасности между группами не обнаружено.

Исследование TNK-S2B (фаза IIb/III) оценивало эффективность TNK-tPA (0,10; 0,25 
и 0,40 мг/кг) по сравнению с rt-PA (0,9 мг/кг) у 112 пациентов с ОИИ в течение 3 ч от 
начала симптомов (Haley et al., 2010) [37]. Доза 0,40 мг/кг была исключена из анализа 
из-за высокой частоты сВЧК (15,8%). Не выявлено значимых различий между дозами 
TNK-tPA в 0,10 мг/кг (0% сВЧК) и 0,25 мг/кг (6,5% сВЧК) и стандартной терапией rt-PA 
по функциональным исходам через 90 дней.

Исследование EXTEND-IA TNK (II фаза) сравнивало TNK-tPA (0,25 мг/кг) и rt-PA  
(0,9 мг/кг) у 202 пациентов с окклюзией крупных сосудов перед МТЭ (Campbell et al., 
2018) [38]. TNK-tPA показала значимо лучшие результаты: реперфузия >50% ишеми-
зированной зоны достигнута у 22% пациентов против 10% в группе rt-PA (p=0,03). 
Через 90 дней в группе TNK-tPA отмечено меньшее функциональное нарушение 
(OR=1,7; p=0,04) при одинаковой частоте сВЧК (1% в обеих группах). Результаты де-
монстрируют преимущества TNK-tPA в качестве моста к МТЭ при ишемическом ин-
сульте с окклюзией крупных артерий.

Исследование TRACE (II фаза) сравнило 3 дозы TNK-tPA (0,10; 0,25; 0,32 мг/кг)  
с rt-PA (0,9 мг/кг) у 236 пациентов с ОИИ (Li et al., 2022) [39]. Частота сВЧК составила: 
5,0% (0,10 мг/кг), 0% (0,25 мг/кг), 3,3% (0,32 мг/кг) против 1,7% в группе rt-PA. Статисти-
чески значимых различий по безопасности и функциональным исходам между груп-
пами не выявлено, что подтверждает сопоставимый профиль безопасности TNK-tPA 
в азиатской популяции.

Исследование TASTE-A (II фаза) продемонстрировало преимущества TNK-tPA пе-
ред rt-PA при выполнении ВВ ТЛТ на догоспитальном этапе (Bivard et al., 2022) [40]. 
У 104 пациентов, получивших лечение в МИБ, TNK-tPA (0,25 мг/кг) показала значимо 
меньший объем ишемического поражения при поступлении (Ме – 12 против 35 мл; 
p=0,003). Однако через 90 дней различий по функциональным исходам не наблюда-
лось (mRS 5–6: 15 против 20%; p=0,54). Результаты подтверждают возможность более 
ранней и эффективной ВВ ТЛТ при использовании TNK-tPA на догоспитальном этапе.

Исследование AcT (III фаза) продемонстрировало, что применение TNK-tPA  
(0,25 мг/кг) у 1600 пациентов с ОИИ не уступает по эффективности ВВ ТЛТ с при-
менением rt-PA (0,9 мг/кг) (Menon et al., 2022) [13]. Через 90 дней отличный функ-
циональный исход (mRS 0–1) наблюдался у 36,9% пациентов, получавших TNK-tPA, 
против 34,8% в группе rt-PA (разница 2,1%; 95% ДИ: –2,6–6,9), что отвечает крите-
риям сопоставимой эффективности (нижняя граница доверительного интервала 
выше установленного порога в 5%). Частота сВЧК оказалась сопоставимой между  
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группами (3,4 против 3,2%). Данные результаты подтверждают возможность исполь-
зования TNK-tPA в качестве альтернативы стандартной терапии rt-PA в клинической 
практике.

Проведенный Burgos et al. (2019) метаанализ существующих РКИ демонстриру-
ет, что TNK-tPA в дозе 0,25 мг/кг не уступает стандартной терапии rt-PA по показа-
телям функционального восстановления пациентов (mRS 0–1) через 90 дней после 
ОИИ, что подтверждается соответствием предварительно заданным критериям 
сопоставимой эффективности. При этом профиль безопасности обоих препаратов 
также сопоставим, о чем свидетельствуют аналогичные показатели частоты сВЧК 
(3,4% для TNK-tPA против 3,2% для rt-PA) [41]. Однако следует отметить, что преды-
дущие метаанализы, показавшие схожие результаты, имели существенные методо-
логические ограничения, включая гетерогенность используемых доз TNK-tPA, не-
достаточную репрезентативность тяжелых случаев ОИИ и спорные статистические 
допущения. В то же время данные наблюдательных исследований свидетельствуют 
о потенциальных практических преимуществах TNK-tPA, связанных с оптимизаци-
ей процесса оказания медицинской помощи, при сохранении сопоставимого про-
филя безопасности [42–50]. Эти выводы подчеркивают необходимость дальней-
ших исследований для окончательного определения места TNK-tPA в современной 
стратегии ТЛТ ОИИ.

Метаанализ 3 РКИ (TNK-S2B [37], NOR-TEST [51] и NOR-TEST 2 [52] (n=1347)) показал, 
что TNK-tPA в дозе 0,40 мг/кг не продемонстрировала уровня эффективности, сопо-
ставимого с использованием rt-PA (0,9 мг/кг) в отношении функциональных исходов 
(Alamowitch et al., 2023) [17]. Для отличного исхода (mRS 0–1) скорректированный 
показатель отношения рисков составил 0,73 (95% CI: 0,36–1,48), для хорошего исхода 
(mRS 0–2) – 0,59 (95% CI: 0,24–1,46), при этом не был достигнут заранее определенный 
порог сопоставимой эффективности (3%). В подгруппе пациентов с умеренными/
тяжелыми ОИИ (NOR-TEST 2) TNK-tPA ассоциировалась с повышенным риском сВЧК 
(RR=3,68; 95% CI: 1,49–9,11) и смертности (RR=3,56; 95% CI: 1,24–10,21). Различий по 
частоте сВЧК в объединенной популяции не выявлено (RR=2,38; 95% CI: 0,69–8,23), 
но анализ осложнялся гетерогенностью данных (I²=43%). Преимуществ по динамике 
неврологического дефицита или временным показателям терапии не зарегистриро-
вано. Таким образом, на основании метаанализа доза TNK-tPA 0,40 мг/кг не может 
быть рекомендована как альтернатива rt-PA из-за отсутствия доказательств сопоста-
вимой эффективности и менее благоприятного профиля безопасности у пациентов 
с тяжелым ОИИ.

Метаанализ [17] 4 РКИ (TAAIS [53], ATTEST [36], EXTEND-IA TNK [38] и AcT21 [13] 
(n=660)) показал, что у пациентов с ОИИ и окклюзией крупных сосудов (<4,5 ч от на-
чала симптомов) TNK-tPA 0,25 мг/кг превосходит rt-PA 0,9 мг/кг по ключевым пока-
зателям эффективности (Alamowitch et al., 2023). Объединенные данные продемон-
стрировали значимое увеличение доли пациентов с хорошим функциональным ис-
ходом (mRS 0–2) через 90 дней (RR=1,91; 95% CI: 1,05–3,48; p=0,03), отличным исходом 
(mRS 0–1; RR=1,69; 95% CI: 1,15–2,47; p<0,01) и снижением степени инвалидизации 
(скорректированный RR=1,63; 95% CI: 1,05–2,54; p=0,03). При этом профиль безопас-
ности был сопоставим: не выявлено различий по частоте сВЧК (RR=0,50; 95% CI: 0,08–
2,99) (RR=0,56; 95% CI: 0,09–3,75) и смертности (RR=0,75; 95% CI: 0,49–1,13). Хотя значи-
мых различий по времени до лечения и частоте реканализации до МТЭ не отмечено, 
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TNK-tPA ассоциировалась с лучшими ранними клиническими исходами у пациентов 
с полной окклюзией. Эти данные подтверждают целесообразность использования 
TNK-tPA в дозе 0,25 мг/кг у данной категории пациентов.

В ходе РКИ ORIGINAL, проведенном в 55 неврологических центрах Китая, срав-
нивалась эффективность и безопасность TNK-tPA (0,25 мг/кг) и rt-PA (0,9 мг/кг) у 1489 
пациентов с ОИИ, которым проводилась ВВ ТЛТ в течение 4,5 ч от начала симптомов 
(Meng et al., 2024) [54]. Первичной конечной точкой была доля пациентов с отличным 
функциональным исходом (mRS 0–1) на 90-й день, которая составила 72,7% в группе 
TNK-tPA и 70,3% в группе rt-PA (разница рисков 2,12%; 95% CI: −2,17–6,40), что под-
твердило сопоставимую эффективность TNK-tPA (RR=1,03; 95% CI: 0,97–1,09). Частота 
сВЧК (1,2% в обеих группах) и 90-дневной летальности (4,6 против 5,8%) не разли-
чалась. Результаты демонстрируют, что TNK-tPA является безопасной и эффективной 
альтернативой rt-PA при ОИИ, включая пациентов с легким и умеренным неврологи-
ческим дефицитом.

Метаанализ 6 РКИ (n=1955) продемонстрировал, что применение TNK-tPA  
(0,25 мг/кг) в расширенном временном окне (4,5–24 ч от начала симптомов или при 
ОИИ после пробуждения) у пациентов с острым ОИИ значимо увеличивает частоту 
отличного функционального исхода (mRS≤1) через 90 дней (OR=1,35; 95% CI: 1,12–
1,64; p=0,002) по сравнению с контрольной группой, без значимых различий в ча-
стоте хорошего функционального исхода (mRS≤2), смертности или сВЧК (Ifzaal, 2025) 
[55]. Безопасность применения TNK-tPA была сопоставима с контролем: риск сВЧК 
(OR=1,79; 95% CI: 0,94–3,39) и любой геморрагической трансформации (OR=1,21; 95% 
CI: 0,96–1,53) не достиг статистической значимости. Результаты поддерживают ис-
пользование TNK-tPA в расширенном окне у тщательно отобранных пациентов, од-
нако для подтверждения выводов необходимы дополнительные исследования.

В крупном проспективном обсервационном исследовании с использованием 
данных регистра ETIS (Endovascular Treatment in Ischemic Stroke) Zarzour et al. (2024) 
провели сравнение применения TNK-tPA (0,25 мг/кг) и rt-PA перед МТЭ у пациентов 
с ОИИ (n=1131) [56]. Обе группы продемонстрировали сопоставимые показатели 
успешной реперфузии (eTICI ≥2b: 90,7 против 91,0%, p=0,82), функциональной не-
зависимости (mRS≤2: 48,1 против 43,9%, p=0,51) и риска сВЧК (11,1 против 12,4%, 
p=0,28). Однако применение TNK-tPA ассоциировалось с сокращением времени от 
визуализации до пункции (99 против 142 мин, p<0,05), что может позволить опти-
мизировать логистику лечения. Результаты подтверждают сопоставимость TNK-tPA и 
rt-PA в комбинированной терапии, но подчеркивают потенциальное преимущество 
TNK-tPA в сокращении организационных задержек. Ограничения включают возмож-
ные неучтенные смещающие факторы в реальной практике.

Проведенный Wang Y. et al. (2024) метаанализ 9 РКИ (n=2994) продемонстрировал, 
что TNK-tPA в дозе 0,25 мг/кг сопоставима с rt-PA (0,9 мг/кг) по эффективности и без-
опасности при ВВ ТЛТ при ОИИ в течение 4,5 ч от начала симптомов. TNK-tPA значимо 
увеличивала частоту ранней реканализации сосудов (OR=2,07; 95% CI: 1,19–3,59) и 
отличного функционального восстановления (mRS 0–1 на 90-й день, OR=1,15; 95% 
CI: 1,01–1,32), но не отличалась по показателям хорошего восстановления (mRS 0–2), 
раннего неврологического улучшения или безопасности (сВЧК, смертность) [57]. 
Сетевой метаанализ не выявил преимуществ других доз TNK-tPA (0,1; 0,32; 0,4 мг/кг). 
Результаты подтверждают возможность использования TNK-tPA в дозе 0,25 мг/кг в 
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качестве альтернативы rt-PA, особенно у пациентов с окклюзией крупных артерий, 
благодаря удобству однократного введения и потенциально более высокой эффек-
тивности реканализации. Ограничения включают гетерогенность данных по некото-
рым исходам и необходимость дальнейших исследований для валидации выводов.

Таким образом, TNK-tPA в дозе 0,25 мг/кг демонстрирует эффективность и без-
опасность, сопоставимые с rt-PA, в рамках ВВ ТЛТ при ОИИ. Особое преимущество 
отмечается при окклюзии крупных сосудов, где она обеспечивает лучшую раннюю 
реперфузию и может оптимизировать подготовку к МТЭ. В то же время более высо-
кие дозы (0,40 мг/кг) связаны с повышенным риском осложнений и их применение 
не рекомендуется. Перспективным направлением является применение TNK-tPA в 
расширенном терапевтическом окне и догоспитальных условиях, хотя эти данные 
требуют дальнейшего изучения. На основании имеющихся доказательств TNK-tPA 
(0,25 мг/кг) может рассматриваться как предпочтительная альтернатива стандартной 
терапии благодаря удобству однократного введения и сопоставимому с rt-PA клини-
ческому результату.

Современные исследования подтверждают возможность безопасного и эффек-
тивного расширения терапевтического окна для ВВ ТЛТ при ОИИ до 24 ч при строгом 
отборе пациентов с использованием методов нейровизуализации.

Проведенный Campbell et al. (2019) метаанализ продемонстрировал эффектив-
ность ВВ ТЛТ с применением rt-PA у пациентов с ОИИ в расширенном временном 
окне (4,5–9 ч) или при ОИИ после пробуждения, отобранных по критериям перфу-
зионного несоответствия (КТ/МРТ) [58]. Объединенный анализ 3 РКИ (n=414) выявил 
значимое повышение вероятности отличного функционального исхода (mRS 0–1) 
через 3 месяца в группе rt-PA (скорректированный показатель OR=1,86; 95% CI: 1,15–
2,99), особенно у пациентов с подтвержденным перфузионным несоответствием 
(скорректированный показатель OR=2,06; 95% CI: 1,17–3,62). Несмотря на увеличе-
ние риска сВЧК (5 против <1%), показатель смертности от всех причин не различался 
(14 против 9%, p=0,19). Результаты подтверждают целесообразность перфузионной 
визуализации для расширения терапевтического окна, особенно при недоступности 
МТЭ, с оптимальным соотношением пользы и риска при использовании автоматизи-
рованных методов оценки несоответствия.

В ходе проведенного Günkan et al. (2025) метаанализа выполнена систематиче-
ская оценка эффективности и безопасности ВВ ТЛТ у пациентов с ОИИ, получавших 
лечение за пределами стандартного 4,5-часового терапевтического окна [59]. В ис-
следование были включены данные 8 РКИ, охватывающих 1742 пациента, у которых 
сравнивались исходы при применении ВВ ТЛТ (rt-PA или TNK-tPA) и стандартной ме-
дикаментозной терапии. Основные результаты продемонстрировали, что использо-
вание ВВ ТЛТ статистически значимо увеличивало вероятность достижения отлич-
ного функционального восстановления (mRS 0–1) через 90 дней (OR=1,43; 95% CI: 
1,17–1,75; p=0,0005), а также хорошего функционального исхода (mRS 0–2) (OR=1,36; 
95% CI: 1,12–1,66; p=0,002). Однако при этом отмечался повышенный риск развития 
сВЧК в группе ВВ ТЛТ (OR=4,25; 95% CI: 1,67–10,84; p=0,002), тогда как различия в по-
казателях 90-дневной летальности между группами не достигли статистической зна-
чимости (OR=1,28; 95% CI: 0,87–1,89; p=0,21). Дополнительный подгрупповой анализ 
выявил, что отбор пациентов на основе методов перфузионной визуализации (КТ-/
МРТ-перфузия) ассоциировался с более выраженным улучшением функциональных 
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исходов (OR=1,45; 95% CI: 1,08–1,94) по сравнению с использованием критерия DWI-
FLAIR-несоответствия (OR=1,34; 95% CI: 0,94–1,91). Кроме того, применение TNK-tPA 
продемонстрировало численно более высокую эффективность (OR=1,47; 95% CI: 
1,06–2,04) в сравнении с алтеплазой (OR=1,38; 95% CI: 1,08–1,78). Полученные данные 
подтверждают целесообразность рассмотрения ВВ ТЛТ в расширенном временном 
окне, особенно в условиях ограниченной доступности МТЭ, однако подчеркивают 
необходимость тщательного отбора пациентов с учетом индивидуальных рисков. 
Для дальнейшего уточнения оптимальных критериев назначения ВВ ТЛТ и миними-
зации потенциальных осложнений требуются дополнительные крупные РКИ.

Результаты метаанализа (Luo JX et al., 2025) 6 РКИ (TIMELESS, TRACE-III, ROSE-TNK, 
CHABLIS-T II, EXPECTS, HOPE), включавших 1884 пациента с ОИИ, продемонстриро-
вали статистически значимое повышение частоты достижения отличного функцио-
нального исхода (mRS 0–1 на 90-й день) при проведении ВВ ТЛТ в расширенном вре-
менном окне 4,5–24 ч по сравнению с базисной медикаментозной терапией (RR=1,25; 
95% CI: 1,11–1,41; p=0,001) [60]. В подгруппе пациентов с подтвержденным перфузи-
онно-диффузионным несоответствием (TIMELESS, TRACE-III, CHABLIS-T II, HOPE) дан-
ный эффект был еще более выражен (RR=1,30; 95% CI: 1,04–1,62). При этом не наблю-
далось достоверных различий по показателю функциональной независимости (mRS 
0–2) между группами (RR=1,14; 95% CI: 0,98–1,32; p=0,07), что может быть связано с 
умеренной гетерогенностью данных (I²=40,8%). Анализ безопасности показал сопо-
ставимый удельный вес сВЧК (3,2 против 1,5%; RR=1,91; 95% CI: 0,85–4,33; p=0,09) и 
показатель 90-дневной летальности (12,7 против 12,4%; RR=1,02; 95% CI: 0,81–1,29; 
p=0,85) между группами ВВ ТЛТ и МТЭ. Следует отметить, что в исследованиях ROSE-
TNK и TRACE-III TNK-tPA продемонстрировала сопоставимую с rt-PA (EXPECTS, HOPE) 
эффективность в подгруппах без последующего эндоваскулярного вмешательства 
(RR для mRS 0–1 составил 1,28 и 1,34 соответственно). Наибольшая клиническая 
польза ВВ ТЛТ наблюдалась у пациентов, не подвергшихся эндоваскулярным вмеша-
тельствам (улучшение mRS 0–1 на 31%; RR=1,31; 95% CI: 1,14–1,51), что имеет особое 
значение для регионов с ограниченным доступом к МТЭ. Необходимо подчеркнуть, 
что полученные результаты в основном применимы к ОИИ передней циркуляции с 
нейровизуализационными критериями несоответствия, за исключением исследова-
ния EXPECTS, включавшего пациентов с поражением артерий вертебро-базилярного 
бассейна. Полученные данные подтверждают принципиальную возможность безо-
пасного расширения терапевтического окна для ВВ ТЛТ до 24 ч у строго отобранных 
пациентов, однако требуются дальнейшие исследования для оптимизации критери-
ев отбора, уточнения режимов дозирования и оценки эффективности комбинации 
ВВ ТЛТ с МТЭ в позднем временном окне.

Полученные данные обосновывают расширение временного окна для ВВ ТЛТ до 
24 ч при тщательном отборе пациентов с использованием нейровизуализации, что 
особенно актуально для регионов с ограниченным доступом к МТЭ. Дальнейшие 
исследования должны оптимизировать критерии отбора и оценить комбинацию ВВ 
ТЛТ с эндоваскулярными методами в позднем окне.

Современные данные свидетельствуют о безопасности ВВ ТЛТ у пациентов с ОИИ 
на фоне приема ПОАК, что противоречит текущим клиническим рекомендациям.

Метаанализ 14 исследований (Ghannam et al., 2023) с участием 247 079 пациентов 
(3610 из которых ВВ ТЛТ проводилась на фоне приема ПОАК) продемонстрировал, 
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что ВВ ТЛТ у пациентов с ОИИ и недавним приемом ПОАК (в течение 48 ч) не приво-
дит к статистически значимому увеличению риска геморрагических осложнений по 
сравнению с пациентами, не получавшими антикоагулянтную терапию [61]. Частота 
сВЧК составила 3% в группе ПОАК против 3,5% в контрольной группе (RR=0,95; 95% 
CI: 0,67–1,36), что согласуется с данными предыдущих исследований (Seiffge et al., 
2017; Meinel et al., 2023) [62, 63]. Аналогичные результаты были получены для лю-
бого внутричерепного кровоизлияния (12 против 17,3%; RR=1,23; 95% CI: 0,61–2,48) 
и серьезных системных кровотечений (0,7 против 0,6%; RR=1,27; 95% CI: 0,79–2,02). 
Важно отметить, что функциональная независимость (mRS 0–2) через 90 дней на-
блюдения также не различалась между группами (57 против 56,8%; RR=1,21; 95% 
CI: 0,40–3,67), что подтверждает сопоставимую эффективность ВВ ТЛТ у пациентов 
с ПОАК (Xian et al., 2017; Kam et al., 2022) [64, 65]. Кроме того, применение идаруци-
зумаба (антидота к дабигатрану) не оказывало значимого влияния на риск сВЧК, что 
требует дальнейшего изучения в проспективных исследованиях (Kermer et al., 2020; 
Šaňák et al., 2018) [66, 67]. Таким образом, полученные данные свидетельствуют о 
безопасности ВВ ТЛТ у пациентов с ОИИ на фоне приема ПОАК, особенно в случаях, 
когда время последнего приема препарата неизвестно. Однако для окончательных 
выводов и пересмотра клинических рекомендаций необходимы РКИ, учитывающие 
тип и дозу антикоагулянта, а также время его последнего приема.

Эти выводы подтверждаются более поздним метаанализом (Alam et al., 2024), 
который также выявил значительное снижение риска сВЧК у пациентов на ПОАК 
(RR=0,82; 95% CI: 0,68–0,99) и отсутствие значимой связи между предшествующим 
применением ПОАК и любыми серьезными осложнениями, связанными с rt-PA, в те-
чение 36 ч, серьезным системным или опасным для жизни кровотечением в течение 
36 ч, смертностью в течение 3 месяцев или оценкой по шкале mRS через 3 месяца 
[68] в сравнении с пациентами, не получавшими ПОАК. 

Полученные результаты подтверждают, что ВВ ТЛТ не увеличивает риск гемор-
рагических осложнений у пациентов на ПОАК и демонстрирует сопоставимую эф-
фективность, что требует пересмотра существующих противопоказаний к ВВ ТЛТ в 
данной популяции.

Пандемия COVID-19 оказала значительное влияние на оказание помощи пациен-
там с острыми цереброваскулярными заболеваниями, включая ограничения в про-
ведении ВВ ТЛТ. Как отмечают Mosconi и Paciaroni (2022), в условиях перегруженно-
сти национальных систем здравоохранения наблюдались снижение госпитализаций 
по поводу ОИИ, задержки в доставке пациентов и ограниченный доступ к репер-
фузионной терапии, включая ВВ ТЛТ [69]. У пациентов с COVID-19 ОИИ чаще имел 
кардиоэмболический или криптогенный характер, а также ассоциировался с более 
тяжелым неврологическим дефицитом и худшими исходами. На фоне гипервоспа-
лительного синдрома и коагулопатии, характерных для COVID-19, повышался риск 
ранней реокклюзии и геморрагических осложнений после ВВ ТЛТ, что требовало ин-
дивидуального подхода к ее назначению. В условиях пандемии телемедицина стала 
ключевым инструментом для организации экстренной помощи, однако отмечалось 
снижение количества телеконсультаций, особенно среди пациентов с легкими сим-
птомами. Таким образом, пандемия COVID-19 подчеркнула необходимость адапта-
ции протоколов ВВ ТЛТ с учетом повышенного тромбогенного риска и ограниченных 
ресурсов здравоохранения.
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В настоящее время ведется ряд клинических исследований, направленных на оп-
тимизацию и расширение возможностей реперфузионной терапии при ОИИ. Осо-
бое внимание уделяется как совершенствованию фармакологических подходов, так 
и организационным моделям оказания помощи. 

Одним из примеров является исследование IA-SUCCESS (NCT05931489, Фран-
ция), в ходе которого планируется провести оценку эффективности и безопасности 
дополнительной интраартериальной тромболитической терапии с применением 
rt-PA у пациентов с успешной реканализацией при МТЭ. Другим направлением яв-
ляется создание регистра TETRIS (Европа, координация во Франции), посвященного  
изучению применения TNK-tPA в реальной клинической практике у пациентов с ОИИ 
как с окклюзией крупных сосудов, так и без нее, что позволит оценить ее безопас-
ность и эффективность вне рамок рандомизированных исследований. Важное зна-
чение имеет и проект SIFT (NCT06340949, Норвегия), направленный на определение 
безопасности внутривенного тромболизиса у пациентов, получающих ингибиторы 
фактора Ха, что потенциально может изменить существующие ограничения в между-
народных рекомендациях. Масштабное исследование ACT-GLOBAL (ACT WHEN-001, 
NCT06352632, международное, включая США, Европу и Азию) разрабатывает опти-
мальные стратегии применения TNK-tPA, включая подбор дозировки, использова-
ние у пациентов после приема прямых ПОАК и в сочетании с эндоваскулярными 
методами. Перспективным организационным направлением является рандомизи-
рованное исследование ASPHALT (NCT06037080, Франция), направленное на оценку 
клинической и экономической эффективности внедрения МИБ, способных начинать 
ТЛТ на догоспитальном этапе оказания помощи.

Таким образом, современные исследования охватывают широкий спектр задач – 
от оценки новых схем и условий применения rt-PA и TNK-tPA до внедрения иннова-
ционных организационных моделей помощи, что в перспективе должно привести к 
дальнейшему снижению постинсультной инвалидизации и смертности.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Эффективная реперфузионная терапия является ключевым фактором снижения 

инвалидности и смертности при остром ишемическом инсульте. В настоящее время 
активно развиваются и внедряются современные подходы, основанные на расшире-
нии терапевтического окна для реперфузии благодаря нейровизуализации и инте-
грации эндоваскулярных методов, проводится сравнительное исследование эффек-
тивности и безопасности тромболитических агентов, изучается комбинированная 
реперфузионная терапия и ее влияние на исходы. Стандартом тромболитической 
терапии при остром ишемическом инсульте в настоящий момент остается алтепла-
за. Однако тенектеплаза имеет ряд преимуществ (болюсное введение, высокая фи-
брин-специфичность), что позволяет предполагать целесообразность ее использо-
вания с целью осуществления медикаментозной реперфузии при данной патологии. 
Уточнение критериев отбора пациентов для данной терапии, сравнительная оценка 
долгосрочных результатов лечения позволят оказать влияние на исходы и улучшить 
качество жизни пациентов. 

В Республике Беларусь алтеплаза также является стандартом внутривенной тром-
болитической терапии при остром ишемическом инсульте. Однако учитывая миро-
вые тенденции, требуются собственные исследования, направленные на изучение 
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сравнительной эффективности тромболитической терапии с использованием тенек-
теплазы и алтеплазы, разработку критериев отбора пациентов для медикаментоз-
ной реперфузии конкретным препаратом, оценку ранних и отдаленных исходов с 
целью снижения инвалидизации и улучшения качества жизни пациентов, перенес-
ших острый ишемический инсульт. 
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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Пандемия ожирения привела к ренессансу концепции метаболического синдрома 
и формированию новой парадигмы интегрального сердечно-сосудисто-почечно-
метаболического здоровья (синдрома). На всех этапах сердечно-сосудистого конти-
нуума распространенность депрессивных нарушений велика и требует адекватной 
оценки и коррекции в контексте кардиометаболической пандемии. Целью данного 
сообщения явилась выработка алгоритма дифференцированного выбора лекар-
ственных препаратов из группы антидепрессантов в зависимости от их влияния на 
показатели функционирования сердечно-сосудистой системы и метаболического 
статуса. Проведен поиск публикаций в научной базе данных PubMed (систематиче-
ские и иные обзоры) по кардиометаболическим эффектам различных антидепрес-
сантов за период 2010–2025 гг. С использованием возможностей искусственного 
интеллекта (Perplexity Labs) осуществлен анализ и синтез имеющейся научно-прак-
тической информации по основным кардиометаболическим эффектам современных 
антидепрессантов. Новые холистические представления о поддержании здоровья в 
эпоху кардиометаболической пандемии должны включать оценку и коррекцию пси-
хологических факторов, венчающих оценку морфофункциональных характеристик 
сердечно-сосудистой системы, почек, печени и углеводного обмена, через призму 
ожирения или адипоцентричности. Применение антидепрессантов также должно 
быть весо(адипо)центрическим, что особенно актуально у лиц с уже имеющимися 
факторами риска или клинически выраженной сердечно-сосудистой патологией. 
Представлена градация современных антидепрессантов, доступных в Республике 
Беларусь, по степени кардиометаболической безопасности. Сделан вывод о том, что 
оптимальным выбором, по данным соображениям, является медицинское примене-
ние мультимодального модулятора серотониновых рецепторов вортиоксетина. 
Ключевые слова: депрессия, сердечно-сосудистый риск, метаболический синдром, 
сердечно-сосудисто-почечно-метаболический синдром, антидепрессанты, вортиок-
сетин, искусственный интеллект 
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

The obesity pandemic has led to a renaissance of the concept of metabolic syndrome 
and the emergence of a new paradigm of integrated cardiovascular-kidney-metabolic 
health (syndrome). Depressive disorders are highly prevalent across all stages of the 
cardiovascular continuum, and require adequate assessment and intervention in 
the context of the cardiometabolic pandemic. The aim of this paper was to create an 
algorithm for differentiated selection of antidepressant medications based on their 
effects on cardiovascular function and metabolic status. A search in the PubMed database 
was conducted for publications (systematic and other reviews) on the cardiometabolic 
effects of various antidepressants for the period 2010–2025. Using artificial intelligence 
(Perplexity Labs), an analysis and synthesis of available scientific and practical information 
on the main cardiometabolic effects of modern antidepressants was performed. New 
holistic approaches to maintaining health in the cardiometabolic pandemic era should 
include evaluating and correcting psychological factors, complemented by assessing 
morphofunctional characteristics of the cardiovascular system, kidneys, liver, and 
carbohydrate metabolism through the prism of obesity or adipocentricity. Antidepressants 
usage should also be weight(adipo)centric, with particular relevance for individuals with 
pre-existing risk factors or clinically evident cardiovascular disease. A gradation of modern 
antidepressants available in the Republic of Belarus based on their cardiometabolic safety 
is presented. It is concluded that the optimal choice for these reasons is the medical use of 
the multimodal serotonin receptors modulator vortioxetine.
Keywords: depression, cardiovascular risk, metabolic syndrome, cardiovascular-renal-
metabolic syndrome, antidepressants, vortioxetine, artificial intelligence

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ: КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ  
И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ И ДЕПРЕССИИ
Современная медицина сталкивается с беспрецедентным ростом распростра-

ненности коморбидных состояний, объединяющих психические расстройства и кар-
диометаболические нарушения. По данным Всемирной организации здравоохране-
ния (2025 г.), депрессивные расстройства поражают около 332 миллионов человек 
в мире, при этом наблюдается тесная взаимосвязь с ожирением, метаболическим 
синдромом (МС) и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) [1, 2]. Депрессия 
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встречается у пациентов с ССЗ в 3 раза чаще, чем в общей популяции; с другой сто-
роны, риск развития ССЗ при депрессии возрастает на 80%, а риск сердечно-сосу-
дистой смертности у пациентов с депрессией увеличивается более чем в 2 раза [1]. 
Американская кардиологическая ассоциация признала депрессию независимым 
фактором риска неблагоприятных исходов у пациентов с острыми коронарными 
синдромами [3]. В проспективном эпидемиологическом исследовании ЭССЕ-РФ де-
прессия (оценка по шкале HADS-D ≥8 и ≥11 баллов) у российских женщин достовер-
но ассоциировалась с общей смертностью, а также смертью от ССЗ и нефатальными 
сердечно-сосудистыми осложнениями [4]. Особого внимания заслуживает популя-
ция пожилых пациентов, у которых коморбидность депрессии и кардиоваскулярных 
заболеваний достигает критической значимости. Таким образом, депрессия не толь-
ко увеличивает риск развития ССЗ, но и сама является их следствием, т. е. их связь 
имеет двунаправленный характер. На всех этапах сердечно-сосудистого континуума 
распространенность депрессивных нарушений велика и по вышеприведенным со-
ображениям требует адекватной оценки и коррекции [2].

В последние годы стал очевидным растущий вклад повышенной массы тела и 
ожирения в сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность, опосредованный 
нарушениями липидного и углеводного обмена и реализующийся через хрониче-
ское повреждение сердца, сосудов, почек и печени. Пандемия ожирения привела к 
ренессансу концепции МС как раннего маркера повышенного риска развития ССЗ и 
сахарного диабета 2-го типа (СД2) и к формированию новой парадигмы интеграль-
ного сердечно-сосудисто-почечно-метаболического здоровья (синдрома) [5]. МC, 
характеризующийся абдоминальным ожирением, инсулинорезистентностью и нару-
шением метаболизма глюкозы, дислипидемией и артериальной гипертензией (АГ), 
встречается у 20–30% взрослого населения развитых стран [6, 7]. Коморбидность 
депрессии и ожирения с типичными проявлениями МС встречается часто, что связа-
но с общими биологическими и средовыми факторами, действующими синергично.  
С другой стороны, раннее выявление компонентов МС и управление их выраженно-
стью является перспективной стратегией профилактики ССЗ. 

Патогенетическая основа коморбидности депрессии и кардиометаболических 
нарушений представляет собой сложную сеть взаимодействующих систем (рис. 1). 
Ключевую роль играет дисрегуляция гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси, приводящая к хронической гиперкортизолемии. Повышенный уровень корти-
зола, часто связанный с хроническим стрессом, способствует повышению аппетита 
и накоплению висцеральной жировой ткани, которая функционирует как эндокрин-
ный орган, секретирующий провоспалительные цитокины. Хроническое системное 
воспаление, опосредованное повышением уровня интерлейкина-6 (IL-6), фактора 
некроза опухолей-α (TNF-α) и С-реактивного белка (CRP), выступает в качестве связу-
ющего звена и создает порочный круг, усугубляющий как депрессивную симптома-
тику, так и проявления ожирения. У пациентов с коморбидной депрессией и СД2 на-
блюдается значительно более высокий системный иммуновоспалительный индекс, 
отражающий интегральную выраженность воспаления в организме, по сравнению с 
пациентами без депрессии [8].

Инсулинорезистентность представляет собой центральное звено патогенеза 
кардиометаболических нарушений при ожирении и депрессии. Хроническая ги-
перкортизолемия нарушает чувствительность тканей к инсулину через несколько 
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механизмов: прямое воздействие на инсулиновые рецепторы; усиление липолиза; 
нарушение вторичных сигнальных путей инсулина [8]. Инсулинорезистентность 
провоцирует эндотелиальную дисфункцию, рост артериального давления (АД) и ле-
жит в основе повышения уровня глюкозы крови. 

Следует отметить, что указанные процессы имеют прямое отношение и к цен-
тральной нервной системе. Хроническое воспаление ингибирует фосфорилирова-
ние рецепторов инсулина, приводя к инсулинорезистентности в мозге. Поскольку 
инсулин задействован в синаптической пластичности и регулировании баланса 
нейротрансмиттеров, то ослабление его эффектов ведет к когнитивным и эмоцио-
нальным нарушениям. Поскольку инсулин также критичен для нормальной функции 
дофамина (в процессах мотивации, вознаграждения), то он напрямую связывает ме-
таболическую дисрегуляцию с проявлениями ангедонии, депрессии и когнитивных 
нарушений [8, 9].

Рис. 1. Основные патогенетические взаимосвязи депрессии, ожирения и кардиометаболических 
нарушений
Fig. 1. Key pathophysiological links between depression, obesity, and cardiometabolic disorders
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Очевидно, что увеличение массы тела и других проявлений МС на фоне лечения 
может ухудшить сердечно-сосудистый (риск ССЗ) и метаболический (риск СД2) про-
гноз пациента. Более того, современное понимание патогенетических взаимосвязей 
ожирения, кардиометаболических нарушений и депрессии позволяет считать, что 
позитивные соматические изменения могут способствовать и восстановлению пси-
хических функций. 

Мы полагаем, что новые интегральные представления о кардиометаболиче-
ском здоровье (сердечно-сосудисто-почечно-метаболическом синдроме и т. п.) 
должны также включать оценку психологических факторов и их взаимосвязей с 
характеристиками структуры и функции сердечно-сосудистой системы, почек, 
печени и углеводного обмена через призму ожирения или адипоцентричности  
(термин наш. – Авт.) (рис. 2). 

Основу современного лечения депрессии составляют применение лекарственных 
препаратов группы антидепрессантов в сочетании с психотерапевтическими прак-
тиками. Фармакологическая группа антидепрессантов крайне неоднородна и пред-
ставлена лекарственными средствами различного механизма действия, что отчасти 
объясняется гетерогенностью патогенеза самой депрессии. Моноаминергические 

Рис. 2. Холистическая адипоцентрическая концепция наблюдения и лечения пациента («Дом 
интегрального здоровья») в эпоху кардиометаболической пандемии. Показан фундаментальный 
вклад ожирения во взаимоотношения структуры и функции сердечно-сосудистой системы, 
почек, печени и углеводного обмена, а также вовлеченность высших психических функций и 
интегрирующая роль мозга
Fig. 2. Holistic adipocentric framework for patient follow-up and management ("The House of Integral 
Health") in the context of the cardiometabolic pandemic. The diagram highlights the central role of 
obesity in modulating the structural and functional interrelations among the cardiovascular system, 
kidneys, liver, and glucose metabolism, alongside the involvement of higher-order cognitive functions 
and the integrative regulatory role of the brain
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системы мозга, являющиеся мишенями антидепрессивной терапии, тесно связаны 
с регуляцией энергетического гомеостаза и пищевого поведения. Серотониновая 
система влияет на чувство насыщения через активацию 5-HT2C-рецепторов в гипо-
таламусе, в то время как норадренергическая система модулирует симпатическую 
активность и термогенез. Дофаминергическая система играет ключевую роль в фор-
мировании пищевой мотивации и может быть нарушена при депрессии, что способ-
ствует развитию переедания и увеличению массы тела [10]. 

К сожалению, наблюдательные исследования свидетельствуют о том, что начало 
лечения антидепрессантами может приводить к манифестации МС, а риск прогрес-
сирования МС у пациентов, принимающих антидепрессанты, может быть более чем в 
2 раза выше по сравнению с не получающими такую терапию [7, 11]. Длительное при-
менение антидепрессантов обычно является необходимой частью терапии депрес-
сии и тревожных расстройств, но сопряжено с потенциальными рисками и побочны-
ми эффектами, включая набор веса и, возможно, повышенный риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний. Длительность курса лечения антидепрессантами определяется 
лечащим врачом индивидуально, но чаще всего составляет от 6 месяцев после улуч-
шения состояния до нескольких лет при частых рецидивах. При таких сроках лече-
ния актуальным является учет влияния медицинского применения антидепрессанта 
на факторы риска и течение сердечно-сосудистой и метаболической патологии, что 
особенно важно при ожирении, исходных метаболических нарушениях, АГ и дру-
гих клинически значимых изменениях органов – компонентов кардио-рено-гепато- 
метаболического синдрома. 

В настоящем сообщении мы поставили цель предоставить практикующему вра-
чу сводную актуальную информацию о сердечно-сосудистых и метаболических 
эффектах различных антидепрессантов у пациентов на ранних этапах сердечно-со-
судистого континуума и оптимизировать на этой основе выбор препарата с учетом 
соматического фенотипа пациента с депрессией. Характер сообщения представля-
ет собой обзор обзоров, доступных в поисковой библиографической базе данных 
Национальной медицинской библиотеки США PubMed и опубликованных в период 
с 2010 по 2025 г. по вопросам кардиометаболических эффектов различных антиде-
прессантов. С использованием аналитических возможностей искусственного интел-
лекта (ИИ) (Perflexity Labs) проведен анализ и синтез доступной научной информа-
ции, а также ее графическое представление. 

	� ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА МАССУ ТЕЛА
Влияние антидепрессантов на массу тела характеризуется значительной гетеро-

генностью между классами препаратов и вариабельностью в зависимости от про-
должительности лечения. Систематический анализ данных показывает следующие 
закономерности [12, 13]. Препаратом, ассоциированным с максимальной потерей 
веса, является бупропион:  потеря веса составляет 2–4 кг в течение 6–12 месяцев, 
механизм связан с ингибированием обратного захвата норадреналина и дофамина. 
Однако данный антидепрессант не зарегистрирован в Беларуси и России и его при-
менение в медицинской практике невозможно [14]. При использовании флуоксети-
на может иметь место кратковременное снижение массы тела на 1–2 кг в первые 
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3–6 месяцев лечения с последующей стабилизацией. Сертралин, циталопрам, эсци-
талопрам минимально влияют на массу тела в пределах ±1–2 кг. Вортиоксетин де-
монстрирует нейтральное влияние на массу тела или ее незначительное снижение. 
Антидепрессантами, ассоциированными с увеличением веса, являются трицикличе-
ские антидепрессанты (ТЦА), пароксетин и миртазапин. ТЦА (амитриптилин и ана-
логи) могут приводить к увеличению массы тела на 3–8 кг, что связывают с их анти-
гистаминным и антисеротонинергическим действием. При применении пароксетина 
отмечается увеличение массы тела на 3–7 кг в течение года. Миртазапин демонстри-
рует наиболее выраженную прибавку веса – до 7,4 кг, особенно в первые месяцы 
терапии. 

Различия в воздействии антидепрессантов на массу тела обусловлены их специфи-
ческим фармакологическим профилем. Препараты с высоким сродством к гистамино-
вым H1-рецепторам (миртазапин, ТЦА) вызывают наиболее выраженное увеличение 
массы тела. Антагонизм к серотониновым 5-HT2C рецепторам нарушает центральные 
механизмы насыщения, что способствует перееданию. Блокада α1-адренорецепторов 
может снижать симпатическую активность и термогенез [12, 13, 15]. 

	� ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ
Антидепрессанты различных классов демонстрируют разнонаправленные 

эффекты на АД [16, 17]. Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина  
(СИОЗС) cертралин, флуоксетин, циталопрам оказывают минимальное влияние на 
АД (изменения в пределах ±2–3 мм рт. ст.). Пароксетин может вызывать незначитель-
ное снижение АД у некоторых пациентов. Селективные ингибиторы обратного за-
хвата серотонина и норадреналина (СИОЗСН) оказывают в целом неблагоприятные 
влияния на уровень и вариабельность АД. Венлафаксин вызывает дозозависимое 
повышение АД, особенно выраженное при дозах >225 мг/сут (повышение систоли-
ческого АД на 5–15 мм рт. ст.). Применение дулоксетина связано с умеренным повы-
шением АД (в среднем на 2–5 мм рт. ст.). Важно, что оба препарата могут провоци-
ровать ортостатические реакции при применении в терапевтических дозах, причем 
как у молодых, так и у пожилых пациентов. Эти нежелательные явления связывают 
со стимуляцией пресинаптических альфа-2-адренорецепторов, что влечет за со-
бой снижение высвобождения норадреналина из нервных окончаний, в том числе 
при перемене положения тела. Еще более высокий риск ортостатической гипотен-
зии связан с приемом ТЦА, в особенности амитриптилина и имипрамина (частота  
до 20–30% пациентов); при этом в целом ТЦА способствуют росту уровня АД. Ати-
пичный антидепрессант миртазапин (действующий как модулятор норадреналина и 
серотонина) существенно не влияет на системное АД, но может вызывать ортостати-
ческую гипотензию у 7% пациентов.

	� ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ХАРАКТЕРИСТИКИ СЕРДЦА
Воздействие антидепрессантов на частоту сердечных сокращений (ЧСС) обу-

словлено их влиянием на вегетативную нервную систему [16, 17]. СИОЗС оказывают 
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минимальное влияние на ЧСС (изменения в пределах ±3–5 уд./мин). СИОЗСН вызы-
вают умеренное увеличение ЧСС (на 5–10 уд./мин), связанное с норадренергической 
активацией. Применение ТЦА (в особенности амитриптилина) приводит к выражен-
ному увеличению ЧСС (на 10–20 уд./мин) вследствие антихолинергического дей-
ствия. Вортиоксетин нейтрален по отношению к ЧСС. 

Удлинение интервала QT представляет потенциально серьезную клиническую 
проблему, связанную с риском развития жизнеугрожающих желудочковых аритмий 
типа «пируэт» [17, 18]. Среди СИОЗС наибольший риск дозозависимого удлинения 
QT продемонстрировал циталопрам, что привело к регуляторному ограничению 
его максимальных доз, в особенности у пожилых. В настоящее время препараты 
циталопрама не зарегистрированы в Республике Беларусь, что, с учетом наличия 
более безопасных альтернатив, следует расценить скорее как положительный 
факт. Применение эсциталопрама связано с меньшим риском по сравнению с цита-
лопрамом, но требует осторожности при дозах >20 мг/сут. Сертралин, флуоксетин, 
пароксетин демонстрируют минимальный риск клинически значимого удлинения 
QT. ТЦА в целом замедляют сердечную проводимость, снижают вариабельность 
ритма сердца и демонстрируют дозозависимый умеренный риск удлинения QT. 
Можно заключить, что вкупе с упомянутыми выше увеличением ЧСС и провокаци-
ей ортостатической гипотензии для ТЦА характерен наиболее неблагоприятный 
паттерн сердечно-сосудистых эффектов, что нивелирует их высокую психотроп-
ную эффективность. СИОЗСН (дулоксетин, венлафаксин) присущ низкий риск удли-
нения QT. Специальное исследование, проведенное на 340 здоровых мужчинах, не 
выявило значимого влияния вортиоксетина на QT даже при супратерапевтических 
дозах [19]. 

	� ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН
Антидепрессанты демонстрируют различное воздействие на компоненты липид-

ного спектра [15, 20–23] даже внутри одного класса препаратов. При применении 
сертралина возможно повышение уровня триглицеридов (ТГ) при минимальном 
влиянии на холестерин липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП). Флуоксетин демонстрирует неоднозначные эффекты: 
может как улучшать, так и ухудшать отдельные компоненты липидного спектра. ТЦА 
оказывают неблагоприятное влияние на все компоненты липидного спектра: повы-
шение общего холестерина, ЛПНП-холестерина и ТГ, снижение ЛПВП-холестерина. 
Миртазапин также вызывает значительное ухудшение липидного профиля в части 
повышения уровня ТГ и ухудшения соотношения ТГ/ЛПВП, причем имеются данные 
о том, что эти изменения не являются следствием динамики массы тела, а отражают 
прямой фармакологический эффект препарата [23]. Данные касательно вортиок-
сетина указывают на положительные влияния препарата на липидные показатели 
у исходно метаболически скомпрометированных лиц (пациентов с СД2): снижение 
уровней общего холестерина и ТГ, в то время как в других ситуациях отмечено повы-
шение последних. Имеются также данные о положительном влиянии вортиоксетина 
на уровень холестерина ЛПВП [20–22]. 

На рис. 3 представлена сводная характеристика влияния антидепрессан-
тов на липидный обмен, полученная в результате матричного анализа и синтеза 
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опубликованных научных данных с использованием возможностей ИИ, с цветным 
картированием направленности и степени эффектов. 

	� ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ НА УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН
Большинство СИОЗС демонстрируют минимальное влияние на углеводный об-

мен [8]. Флуоксетин может улучшать гликемический контроль через повышение чув-
ствительности к инсулину. Наоборот, применение пароксетина ассоциировано с по-
вышенным риском развития СД2 при длительном применении. Миртазапин может 
способствовать развитию инсулинорезистентности. При применении вортиоксети-
на отмечено значимое снижение уровня гликированного гемоглобина у пациентов 
с СД2 и депрессией [20]. В целом изменения углеводного обмена при применении 
антидепрессантов следуют за динамикой массы тела, однако не исключаются пря-
мые влияния на моноаминовые системы [15]. 

На рис. 4 представлена сводная характеристика влияния антидепрессантов на 
углеводный обмен, полученная в результате матричного анализа и синтеза опубли-
кованных научных данных с использованием возможностей ИИ, с цветовым карти-
рованием направленности и степени эффектов. 

Рис. 3. Тепловая карта сравнительных эффектов различных антидепрессантов на показатели 
липидного обмена (сгенерировано с использованием возможностей искусственного интеллекта). 
Интенсивность красного цвета отражает степень неблагоприятных эффектов, интенсивность 
зеленого цвета – степень благоприятных изменений (в условных единицах градации): ХС – 
холестерин, ЛПНП-ХС – холестерин липопротеинов низкой плотности, ЛПВП-ХС – холестерин 
липопротеинов высокой плотности
Fig. 3. Heatmap of the comparative effects of various antidepressants on lipid metabolism parameters 
(generated using artificial intelligence tools). The intensity of red indicates the magnitude of adverse 
effects, while the intensity of green reflects the degree of favorable changes (expressed in relative 
grading units): TC – total cholesterol; LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol; HDL-C – high-density 
lipoprotein cholesterol

Vortioxetine

Sertraline

Escitalopram

Fluoxetine

Paroxetine

Citalopram

Vilazodone

Duloxetine

Venlafaxine

Amitriptyline

Nortriptyline

Mirtazapine

П
ре

па
ра

ты

Общий XC ЛПНП-ХС ЛПВП-ХС

Параметры

Влияние

1

0

–1

–2

Триглицериды

807«Кардиология в Беларуси», 2025, том 17, № 5



Эффект

+3

+2

+1

0

–1

–2

–3

Vortioxetine  

Sertraline  

Escitalopram  

Fluoxetine  

Paroxetine 

Citalopram  

Duloxetine  

Venlafaxine  

Mirtazapine  

Bupropion  

Amitriptyline  

Nortriptyline  

П
ре

па
ра

ты

Масса тела Глюкоза НbА1c

Параметры

Инсулинорезистентность

Рис. 4. Тепловая карта сравнительных эффектов различных антидепрессантов на показатели 
углеводного обмена и массу тела (сгенерировано с использованием возможностей 
искусственного интеллекта). Интенсивность красного цвета отражает степень неблагоприятных 
эффектов, интенсивность зеленого цвета – степень благоприятных изменений (в условных 
единицах градации)
Fig. 4. Heatmap of the comparative effects of various antidepressants on glycemic parameters and 
body weight (generated using artificial intelligence tools). The intensity of red shading indicates the 
degree of adverse metabolic effects, while green shading reflects the extent of favorable changes in 
standardized gradation units

	� ИНТЕГРАЛЬНАЯ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ОЦЕНКА 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ ПО КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКОМУ ПРОФИЛЮ
С учетом необходимости комплексной оценки эффектов антидепрессантов на 

различные гемодинамические и метаболические показатели и отсутствия возмож-
ности проведения количественных сравнений различных данных в связи с их гете-
рогенностью нами предпринят ИИ-ассистированный матричный анализ направлен-
ности и степени влияния различных препаратов на массу тела, функциональные 
параметры сердечно-сосудистой системы, углеводный и липидный обмен (рис. 5).  
В анализ включены показатели, доступные для определения в условиях обычной  
амбулаторной клинической практики. 

На основании полученных данных предлагается классификация антидепрессан-
тов, присутствующих на фармацевтическом рынке Республики Беларусь, по инте-
гральному кардиометаболическому риску (в контексте проявлений МС) (см. таблицу). 
Как указано выше, препараты проявляют гетерогенность по отношению к влиянию 
на различные показатели, поэтому наибольшая выраженность тех или иных влияний 
на сердечно-сосудистые или метаболические параметры являлась драйвером отне-
сения к определенной группе риска (см. комментарии в таблице).

Относительно новый атипичный антидепрессант вортиоксетин получил статус 
препарата с оптимальным (хотя и не идеальным) кардиометаболическим профилем. 
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Рис. 5. Интегральная матрица сравнительной оценки антидепрессантов в отношении влияния 
на функциональные параметры сердечно-сосудистой системы, массу тела, углеводный и 
липидный обмен. Интенсивность красного цвета отражает степень неблагоприятных эффектов, 
интенсивность зеленого цвета – степень благоприятных изменений (в условных единицах 
градации)
Fig. 5. Integrated matrix for the comparative evaluation of antidepressants with respect to their effects 
on cardiovascular functional parameters, body weight, glucose, and lipid metabolism. The intensity 
of red shading indicates the degree of unfavorable effects, while green shading reflects the extent of 
beneficial changes in standardized gradation units
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Возможно, его уникальный механизм действия, связанный с разноплановым влия-
нием на различные подтипы серотониновых рецепторов (их модуляция), оказался 
наиболее сбалансированным с точки зрения кардиометаболического риска среди 
других вариантов воздействия на моноаминергические системы мозга при депрес-
сии [24].

	� КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ ОСНОВЫ АДИПОЦЕНТРИЧЕСКОГО ПОДХОДА 
К ВЫБОРУ И ПРИМЕНЕНИЮ АНТИДЕПРЕССАНТА В ОБЫЧНОЙ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
В системе здравоохранения Республики Беларусь первичное ведение пациентов 

с депрессией, как распространенной патологией, поручено врачам общей практи-
ки. Последним в силу своего положения в системе оказания медицинской помощи 
присуще рассмотрение пациента как единого целого, причем оценка массы тела в 
динамике является рутинным подходом клинической практики. Многие аспекты на-
блюдения и лечения распространенной хронической неинфекционной патологии 
(АГ, дислипидемия, СД2 и др.) уже рассматриваются через призму ожирения. Важной 
задачей первичной медицинской помощи является оптимизация всей программы 
фармакотерапии пациента, дабы минимизировать риск лекарственных взаимодей-
ствий, избежать избыточных назначений, в том числе связанных с нерациональным 
первичным выбором лекарственных препаратов (так называемые фармакологиче-
ские каскады назначений). Современные антидепрессанты в целом имеют сходную 
эффективность при первичном лечении депрессии, однако существенно различают-
ся по профилю безопасности [25]. Поэтому мы согласны с экспертами, обосновываю-
щими приоритетность оценки риска при принятии клинических решений о выборе 
антидепрессанта в амбулаторной практике [26] и целесообразности весоцентриче-
ского (weight-centric) подхода в лечении депрессии [13]. Мы предлагаем несколько 
модифицированный термин – адипоцентрический подход к назначению антиде-
прессантов, отдавая должное ожирению как драйверу обсуждавшихся выше гемо-
динамических и метаболических нарушений. Этот подход к выбору антидепрессанта 
представляет собой персонализированную стратегию, учитывающую исходную мас-
су тела пациента, а также наличие метаболических и гемодинамических нарушений –  
компонентов МС и потенциальное влияние препарата на эти показатели. 

Согласно этому подходу, у пациентов с ожирением (индекс массы тела (ИМТ)  
≥30 кг/м²) препаратом первого выбора является вортиоксетин; в качестве альтерна-
тивы могут быть рассмотрены сертралин, флуоксетин и эсциталопрам; применения 
пароксетина, миртазапина, ТЦА следует избегать (рис. 5, таблица). При избыточной 
массе тела (ИМТ≥25 кг/м², но <30 кг/м²) логика принятия решений может быть той 
же. При дефиците массы тела недостатки миртазапина и пароксетина превращаются 
в достоинства, что не исключает контроля метаболических параметров при их при-
менении, особенно длительном. Модификатором выбора препарата может явиться 
уровень ТГ, при их повышении круг предпочтительных препаратов при избыточной 
массе тела и ожирении ограничивается вортиоксетином и флуоксетином, их приме-
нение также требует динамической оценки липидного спектра в процессе лечения.

Перед началом лечения антидепрессантом необходимо и достаточно, а также до-
ступно для врача общей практики в условиях системы здравоохранения Республики 
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Беларусь провести измерение роста и массы тела с расчетом ИМТ; измерение офис-
ного АД, регистрацию ЭКГ (обязательно у пациентов >50 лет или при наличии ССЗ), 
а также получить лабораторные данные касательно липидного спектра крови, глю-
козы крови натощак (+HbA1c при наличии СД2). Все эти показатели будут служить 
исходным ориентиром при последующем мониторинге лечения избранным анти-
депрессантом. Целесообразно подключить пациента к самоконтролю массы тела и 
АД в процессе лечения. При использовании антидепрессанта с риском удлинения 
интервала QT следует повторить ЭКГ через 4–6 недель, удлинение корригированно-
го QT выше нормы является основанием для отмены препарата. Лабораторные по-
казатели целесообразно оценить повторно через 3 месяца. К этому сроку уже можно 
вынести суждение как об эффективности лечения депрессии, так и о его кардиомета-
болической безопасности. Существенное увеличение массы тела (на 3–5% и более), 
повышение АД на 5–10 мм рт. ст. и более или потребность в усилении антигипер-
тензивной терапии, негативные изменения липидного спектра и/или метаболизма 
глюкозы требуют рассмотрения вопроса об отмене или замене (при сохранении кли-
нической необходимости фармакотерапии депрессии) антидепрессанта. 

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ: ОСНОВНЫЕ ВЫВОДЫ, ОГРАНИЧЕНИЯ  
И НАПРАВЛЕНИЯ БУДУЩИХ ИССЛЕДОВАНИЙ
Кардиометаболические эффекты антидепрессантов являются клинически зна-

чимыми и должны учитываться при выборе терапии всех пациентов с депрессией, 
особенно имеющих факторы кардиометаболического риска. Адипоцентрический 
подход к выбору антидепрессанта  представляет перспективную стратегию персо-
нализированной терапии в обычной клинической практике, позволяющую оптими-
зировать соотношение эффективность/безопасность проводимой фармакотерапии. 
Трициклические антидепрессанты и миртазапин характеризуются наиболее небла-
гоприятным кардиометаболическим профилем и от их использования у пациентов 
высокого кардиометаболического риска следует воздержаться или применять эти 
препараты с особой осторожностью (при наличии явной клинической необходимо-
сти). Модулятор серотониновых рецепторов вортиоксетин демонстрирует наиболее 
благоприятный кардиометаболический профиль, включая нейтральное влияние на 
массу тела, минимальные кардиоваскулярные риски и ряд потенциально благопри-
ятных метаболических эффектов; требуется дальнейшее изучение эффектов долго-
срочного применения вортиоксетина, в том числе в условиях реальной клинической 
практики. Регулярный мониторинг кардиометаболических параметров  является 
обязательным компонентом ведения пациентов, получающих любую антидепрес-
сивную терапию.

В настоящем сообщении мы сосредоточились на влияниях антидепрессантов 
на функциональные параметры сердечно-сосудистой системы и компоненты МС. 
Очевидно, что спектр факторов, обусловливающих безопасность применения анти-
депрессантов, шире, однако обсуждаемые аспекты получали в научной литературе 
и клинической практике недостаточное внимание, что противоречит клинической 
значимости развивающейся пандемии ожирения, требующей ранней и активной 
профилактики осложнений. По-видимому, регистрируемые изменения параме-
тров метаболизма при применении антидепрессанта не всегда связаны с прямы-
ми фармакологическими эффектами препарата. Многое определяется исходным 
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метаболическим статусом пациента, наличием и тяжестью имеющихся у него ССЗ, а 
также изменениями поведения (в частности, пищевого) в процессе лечения депрес-
сии. Однако это не умаляет, а делает еще более необходимым дальнейшее накопле-
ние научных данных по кардиометаболическим характеристикам антидепрессантов. 
Новые (атипичные) антидепрессанты различаются по кардиометаболическим харак-
теристикам, требуется дальнейшее изучение их долгосрочных эффектов. Возможно, 
генетические предикторы метаболического ответа на антидепрессанты могут стать 
основой для дальнейшей персонализации терапии, хотя в настоящее время клини-
чески значимый прогресс в этой области отсутствует. Роль антидепрессантов и их 
кардиометаболические эффекты у детей, подростков и молодых взрослых остаются 
малоизученными, несмотря на растущую распространенность депрессии, ожирения 
и метаболических нарушений в этой возрастной группе.

Оптимальная кратность и продолжительность мониторинга кардиометаболи-
ческих параметров при медицинском применении различных антидепрессантов 
остается неопределенной. Однако очевидно, что рутинная оценка кардиометаболи-
ческого статуса всех пациентов перед назначением антидепрессанта должна стать 
стандартом клинической практики и важнейшим фактором принятия решений по 
выбору конкретного препарата для лечения. Предпочтение препаратов с благопри-
ятным кардиометаболическим профилем при прочих равных условиях может значи-
тельно улучшить долгосрочные исходы фармакотерапии. Междисциплинарный под-
ход с участием врача общей практики, психиатра, кардиолога и/или эндокринолога 
является оптимальным для пациентов с выраженными кардиометаболическими на-
рушениями и/или тяжелой депрессией. Наконец, обучение пациентов важности кон-
троля массы тела и кардиометаболических параметров во время антидепрессивной 
терапии может способствовать приверженности лечению и улучшению исходов.

В эпоху кардиометаболической пандемии выбор антидепрессанта не может ос-
новываться исключительно на его психотропных эффектах. Интеграция кардиомета-
болических аспектов в практику лечения депрессии позволит перейти от традици-
онного подхода по оценке кардиобезопасности антидепрессантов при ССЗ к ранней 
активной сердечно-сосудистой и метаболической профилактике при лечении де-
прессии, что особенно актуально для уязвимых групп пациентов.

_________________________________________________________________________________________________
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ночные подписи. Подрисуночная подпись должна быть 
переведена на английский язык. 

Таблицы 
Таблицы должны быть хорошего качества, пригод-

ные для печати. Обязательны таблицы, пригодные для 
редактирования, а не отсканированные или в виде ри-
сунков. Все таблицы должны иметь заголовки. Название 
таблицы должно быть переведено на английский язык. 

Cписок литературы
В журнале используется Ванкуверский формат цити-

рования, который подразумевает отсылку на источник в 
квадратных скобках и последующее указание источни-
ков в списке литературы в порядке упоминания: [6]. 

При описании источника следует указывать его 
DOI, если его можно найти (для зарубежных источни-
ков удается это сделать в 95% случаев). 

В ссылках на статьи из журналов должны быть обя-
зательно указаны год выхода публикации, том и номер 
журнала, номера страниц. 

В описании каждого источника должны быть пред-
ставлены не более 3 авторов. 

Ссылки должны быть верифицированы, выходные 
данные проверены на официальном сайте. 

Списки литературы приводятся только на англий-
ском языке, без транслитерации. После описания рус-
скоязычного источника в конце ссылки ставится указа-
ние на язык работы: (in Russian). 

Для транслитерации имен и фамилий авторов в 
русскоязычных источниках, названий журналов следу-
ет использовать стандарт BSI. 

Редакция журнала ведет переписку с ответствен-
ным (контактным) автором. 

Редакция вправе отклонить статью без указания 
причины.

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ, ПЛАНИРУЮЩИХ ПУБЛИКАЦИЮ В ЖУРНАЛАХ ИЗДАТЕЛЬСТВА 
«ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ИЗДАНИЯ»
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