
Российское общество кардиосоматической реабилитации и вторичной профилактики (РосОКР)

ISSN 2221-7185 (Print) 
ISSN 2658-5707 (Online)

CardioСоматика
Д и а г н о с т и к а, л е ч е н и е, р е а б и л и т а ц и я и п р о ф и л а к т и к а

Н а у ч н о - п р а к т и ч е с к и й  р е ц е н з и р у е м ы й  ж у р н а л  Р о с О К Р

CardioSomatics
Scientific and practical peer-reviewed Journal of Russian Society of Cardiosomatic Rehabilitation  
and Secondary Prevention

Diagnosis, treatment, rehabilitation and prevention

 16 №3 | 2025
Том 
Vol.

♦ �ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
ЭКСПЕРТОВ РОССИЙСКИХ 
МЕДИЦИНСКИХ СООБЩЕСТВ 
О ГИПЕРТРИГЛИЦЕРИДЕМИИ 
И ТРИГЛИЦЕРИД-БОГАТЫХ 
ЛИПОПРОТЕИНАХ

♦ �ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОСТРОГО 
ИНФАРКТА МИОКАРДА 
В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

♦ �ВОПРОСЫ БЕЗОПАСНОСТИ 
АНТИАРИТМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

♦ �НОВЫЕ АКЦЕНТЫ ПО ВЕДЕНИЮ 
ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ



Russian Society of Cardiosomatic Rehabilitation and Secondary Prevention

ISSN 2221-7185 (Print) 
ISSN 2658-5707 (Online)

CardioSomatics
D i a g n o s i s ,  t r e a t m e n t ,  r e h a b i l i t a t i o n  a n d  p r e v e n t i o n

S c i e n t i f i c  a n d  p r a c t i c a l  p e e r - r e v i e w e d  J o u r n a l  o f  R u s s i a n  S o c i e t y  o f  C a r d i o s o m a t i c  R e h a b i l i t a t i o n  a n d  S e c o n d a r y  P r e v e n t i o n

 16 №3 | 2025Vol.

♦ �HYPERTRIGLYCERIDEMIA 
AND TRIGLYCERIDE-RICH 
LIPOPROTEINS:  
EXPERT OPINION OF RUSSIAN 
MEDICAL SOCIETIES

♦ �EPIDEMIOLOGY OF ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION  
IN THE RUSSIAN FEDERATION

♦ �SAFETY ISSUES  
OF ANTIARRHYTHMIC  
THERAPY

♦ �NEW FOCUSES IN CHRONIC 
HEART FAILURE MANAGEMENT



© ООО «Эко-Вектор», 2025

16+

Журнал зарегистрирован в Федеральной службе по надзору в сфере связи,  
информационных технологий и массовых коммуникаций. 
Свидетельство о регистрации: ПИ №ФС77-64546 
Периодичность: 4 раза в год.

УЧРЕДИТЕЛЬ: ЗАО «МЕДИЦИНСКИЕ ИЗДАНИЯ»

Журнал распространяется бесплатно и по подписке.
Общий тираж: 8500 экз.  
Каталог «Пресса России» 13100.

OPEN ACCESS
В электронном виде журнал распространяется бесплатно — 
в режиме немедленного открытого доступа

Редакция не несет ответственности за содержание рекламных материалов. Точка зрения авторов 
может не совпадать с мнением редакции. К публикации принимаются только статьи, подготовленные 
в соответствии с правилами для авторов. Направляя статью в редакцию, авторы принимают 
условия договора публичной оферты. С правилами для авторов и договором публичной оферты 
можно ознакомиться на сайте: https://cardiosomatics.orscience.ru/2221-7185/. Полное или частичное 
воспроизведение материалов, опубликованных в журнале, допускается только с письменного 
разрешения издателя — издательства «Эко‑Вектор».

ИЗДАТЕЛЬ:
ООО «Эко-Вектор»

Адрес: 191181, Санкт-Петербург,  
Аптекарский пер., д. 3, литера А,  
помещение 1Н

Сайт: https://eco-vector.com

Телефон: +7 (812) 648-83-67
E-mail: info@eco-vector.com

Коммерческий отдел
E-mail: sales@omnidoctor.ru

Работа с подписчиками:
subscribe@omnidoctor.ru

РЕДАКЦИЯ:

Адрес: 115054, Москва г., ул. Дубининская, 
д. 20, кв. 95

E-mail: cs@eco-vector.com

Зав. редакцией: 
Екатерина С. Мищенко

Литературный редактор-корректор:
Елена Ю. Непеина, Светлана И. Яли

Дизайн и вёрстка: 
Лариса А. Минченко

Главный редактор
Аронов Давид Меерович, д.м.н., профессор, 
заслуженный деятель науки РФ, Москва, Россия. 
ORCID: 0000-0003-0484-9805

Заместитель  
главного редактора
Бубнова Марина Геннадьевна, д.м.н., профессор, 
Москва, Россия. ORCID: 0000-0003-2250-5942

Международная редакционная 
коллегия
Burgarella Flavio, профессор, Бергамо, Италия
Downey Fred H., профессор, Teхас, США. 
ORCID: 0000-0002-7280-1021
Manukhina Eugenia B., профессор, Teхас, США. 
ORCID: 0000-0002-8102-173X
Suceveanu  Mihaela C., профессор, Ковасна, Румыния
Tenenbaum Alexander, профессор, Тель-Авив, Израиль.
ORCID: 0000-0002-0010-4200
Zelveian Parounak H., профессор, Ереван, Армения. 
ORCID: 0000-0002-6513-6772
Saner Hugo, профессор, Берн, Швейцария. 
ORCID: 0000-0002-8025-7433
Kurbanov Ravshanbek D., профессор,  
Ташкент, Узбекистан. ORCID: 0000-0001-7309-2071

Редакционный cовет
Болдуева Светлана Афанасьевна, д.м.н., профессор, Санкт-Петербург, Россия. ORCID: 0000-0002-1898-084X
Галявич Альберт Сарварович, д.м.н., профессор, Казань, Россия. ORCID: 0000-0002-4510-6197
Гарганеева Алла Анатольевна, д.м.н., профессор, Томск, Россия. ORCID: 0000-0002-9488-6900
Иванова Галина Евгеньевна, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0003-3180-5525
Закирова Аляра Нурмухаметовна, д.м.н., профессор, Уфа, Россия. ORCID: 0000-0001-7886-2549
Калинина Анна Михайловна, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0003-2458-3629
Кухарчук Валерий Владимирович, чл.-кор. РАН, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0002-7028-362X
Лямина Надежда Павловна, д.м.н., профессор, Саратов, Россия. ORCID: 0000-0001-6939-3234
Мазаев Александр Павлович, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0002-4907-7805
Никулина Светлана Юрьевна, д.м.н., профессор, Красноярск, Россия. ORCID: 0000-0002-6968-7627
Репин Алексей Николаевич, д.м.н., профессор, Томск, Россия. ORCID: 0000-0001-7123-0645
Сыркин Абрам Львович, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0002-9602-292X
Чумакова Галина Александровна, д.м.н., профессор, Барнаул, Россия. ORCID: 0000-0002-2810-6531
Шлык Сергей Владимирович, д.м.н., профессор, Ростов-на-Дону, Россия. ORCID: 0000-0003-3070-8424
Шульман Владимир Абрамович, д.м.н., профессор, Красноярск, Россия. ORCID: 0000-0002-1968-3476

Редакционная коллегия
Арутюнов Григорий Павлович, чл.-кор. РАН, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0002-6645-2515
Барбараш Ольга Леонидовна, чл.-кор. РАН, д.м.н., профессор, Кемерово, Россия. ORCID: 0000-0002-4642-3610
Бузиашвили Юрий Иосифович, академик РАН, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0001-7016-7541
Дегтярева Елена Александровна, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0002-3219-2145
Иоселиани Давид Георгиевич, академик РАН, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0001-6425-7428
Задионченко Владимир Семенович, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0003-2377-5266
Карпов Ростислав Сергеевич, академик РАН, д.м.н., профессор, Томск, Россия. ORCID: 0000-0002-7011-4316
Лазебник Леонид Борисович, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0001-8736-5851
Перепеч Никита Борисович, д.м.н., профессор, Санкт-Петербург, Россия. ORCID: 0000-0003-4057-5813
Шальнова Светлана Анатольевна, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0003-2087-6483
Шестакова Марина Владимировна, академик РАН, д.м.н., профессор, Москва, Россия. ORCID: 0000-0002-5057-127X

Российское общество кардиосоматической реабилитации и вторичной профилактики

ISSN 2221-7185 (Print) 
ISSN 2658-5707 (Online)

CardioСоматика  Том 16 №3
2025Д и а г н о с т и к а,  л е ч е н и е,  р е а б и л и т а ц и я и  п р о ф и л а к т и к а

Н а у ч н о - п р а к т и ч е с к и й  р е ц е н з и р у е м ы й  ж у р н а л  Р о с О К Р

CardioCоматика (КардиоСоматика) cardiosomatics.orscience.ru

«CardioCоматика (КардиоСоматика)» — рецензируемое научно-практическое периодическое печатное издание для профессионалов в области здравоохранения, 
предоставляющее основанную на принципах доказательной медицины методическую, аналитическую и научно-практическую информацию в сфере кардиологии, 
терапии, общей кардиологической, кардиосоматической и общей реабилитации, вторичной профилактики, коморбидной патологии. Год основания журнала — 2010.

Журнал включен в базы данных Высшей аттестационной комиссии (ВАК), Scopus, CrossRef, международную справочную систему «Ulrich’s Periodicals Directory», международный каталог 
WorldCat, электронную библиотеку «СyberLeninka», платформу «Directory of Open Access Journals» (DOAJ), электронную библиотеку «Google Scholar». 
Журнал индексируется в базе данных РИНЦ (eLIBRARY.RU).

Журнал включен в Перечень рецензируемых научных изданий, в которых должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций на соискание ученой степени 
кандидата наук, на соискание ученой степени доктора наук, распоряжением Минобрнауки России от 12 февраля 2019 г. №21-р.

https://cardiosomatics.orscience.ru/2221-7185/
https://eco-vector.com
mailto:info@eco-vector.com
mailto:sales@omnidoctor.ru
mailto:cs@eco-vector.com
https://orcid.org/0000-0003-0484-9805
https://orcid.org/0000-0003-2250-5942
https://orcid.org/0000-0002-7280-1021
https://orcid.org/0000-0002-8102-173X
https://orcid.org/0000-0002-0010-4200
https://orcid.org/0000-0002-6513-6772
https://orcid.org/0000-0002-8025-7433
https://orcid.org/0000-0001-7309-2071
https://orcid.org/0000-0002-1898-084X
https://orcid.org/0000-0002-4510-6197
https://orcid.org/0000-0002-9488-6900
https://orcid.org/0000-0003-3180-5525
https://orcid.org/0000-0001-7886-2549
https://orcid.org/0000-0003-2458-3629
https://orcid.org/0000-0002-7028-362X
https://orcid.org/0000-0001-6939-3234
https://orcid.org/0000-0002-4907-7805
https://orcid.org/0000-0002-6968-7627
https://orcid.org/0000-0001-7123-0645
https://orcid.org/0000-0002-9602-292X
https://orcid.org/0000-0002-2810-6531
https://orcid.org/0000-0003-3070-8424
https://orcid.org/0000-0002-1968-3476
https://orcid.org/0000-0002-6645-2515
https://orcid.org/0000-0002-4642-3610
https://orcid.org/0000-0001-7016-7541
https://orcid.org/0000-0002-3219-2145
https://orcid.org/0000-0001-6425-7428
https://orcid.org/0000-0003-2377-5266
https://orcid.org/0000-0002-7011-4316
https://orcid.org/0000-0001-8736-5851
https://orcid.org/0000-0003-4057-5813
https://orcid.org/0000-0003-2087-6483
https://orcid.org/0000-0002-5057-127X


© Eco-Vector, 2025

16+

The Journal is registered with the Federal Service for Supervision of Communications,  
Information Technology and Mass Media.
Registration certificate: PI No. FS77-64546
Publication frequency: 4 times a year.

FOUNDER: MEDICAL EDITIONS CJSC

The Journal is distributed free of charge and by subscription.
Total circulation: 8500 copies.     
Catalog "Press of Russia" 13100.

OPEN ACCESS
Immediate Open Access is mandatory  for all published articles

The editors are not responsible for the content of advertising materials. The point of view of the authors may 
not coincide with the opinion of the editors. Only articles prepared in accordance with the guidelines are accepted 
for publication. By sending the article to the editor, the authors accept the terms of the public
offer agreement. The guidelines for authors and the public offer agreement can be found on the website: 
https://cardiosomatics.orscience.ru/2221-7185/. Full or partial reproduction of materials published in the journal 
is allowed only with the written permission of the publish er — the Eco-Vector publishing house.

PUBLISHER:
Eco-Vector LLC
Address: 3Ar1N Aptekarsky Lane, 
Saint Petersburg, Russia

WEB: https://eco-vector.com

Phone: +7 (812) 648-83-67
E-mail: info@eco-vector.com

Sales Department
E-mail: sales@omnidoctor.ru

Subscribtion:
subscribe@omnidoctor.ru

EDITORIAL OFFICE:
Address: Dubininskaya str, bld. 20, 
ap. 95, Moscow, Russia

E-mail: cs@eco-vector.com

Executive Editor: 
Ekaterina S. Mischenko

Literary Editor-proofreader:
Elena Yu. Nepeina, Svetlana I. Yali

Design and layout: 
Larisa A. Minchenko

Russian Society of Cardiosomatic Rehabilitation and Secondary Prevention

ISSN 2221-7185 (Print) 
ISSN 2658-5707 (Online)

CardioSomatics
 Vol. 16 No3

2025D i a g n o s i s ,  t r e a t m e n t ,  r e h a b i l i t a t i o n  a n d  p r e v e n t i o n
Scientific and practical peer-reviewed Journal of Russian Society of Cardiosomatic Rehabilitation and Secondary Prevention

CardioSomatics

«CardioSomatics» is a peer-reviewed scientific and practical periodical publication for healthcare professionals that provides a methodical, analytical, scientific and practical 
information on cardiology, therapy, cardiosomatic rehabilitation, secondary prevention and comorbid pathology, which is based on the principles of evidence-based medicine. 
The Journal was founded in 2010.
The Journal is included in the List of peer-reviewed scientific publications, in which the main scientific results of dissertations for Candidate of Sciences degree or Doctor  
of Sciences degree have to be published, by order of the Ministry of Education and Science of Russia dated February 12, 2019 No. 21-r.
The Journal indexing in Scopus, CrossRef, Ulrich’s International Periodicals Directory, Worldcat, CyberLeninka, Directory of Open Access Journals (DOAJ), Google Scholar, Russian Science Citation 
Index (RSCI) on Web of Science platform.
The Journal is indexed in Russian Science Citation Index (eLIBRARY.RU).

cardiosomatics.orscience.ru

International Editorial Board
Flavio Burgarella, M.D., Professor, Bergamo, Italy
Fred H. Downey, M.D., Professor, Texas, USA. ORCID: 0000-0002-7280-1021
Eugenia B. Manukhina, M.D., Professor, Texas, USA. ORCID: 0000-0002-8102-173X
Mihaela C. Suceveanu, M.D., Professor, Covasna, Romania
Alexander Tenenbaum, M.D., Professor, Tel-Aviv, Israel. ORCID: 0000-0002-0010-4200
Parounak H. Zelveian, M.D., Professor, Yerevan, Armenia. ORCID: 0000-0002-6513-6772
Hugo Saner, M.D., Professor, Bern, Switzerland. ORCID: 0000-0002-8025-7433
Ravshanbek D. Kurbanov, M.D., Professor, Academician of Academy of Science 
of the Republic of Uzbekistan, Tashkent, Uzbekistan. ORCID: 0000-0001-7309-2071

Editorial Council
Svetlana A. Boldueva, M.D., Ph.D., Professor, Saint Petersburg, Russia. ORCID: 0000-0002-1898-084X
Albert S. Galyavich, M.D., Ph.D., Professor, Kazan, Russia. ORCID: 0000-0002-4510-6197
Alla A. Garganeeva, M.D., Ph.D., Professor, Tomsk, Russia. ORCID: 0000-0002-9488-6900
Galina E. Ivanova, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0003-3180-5525
Aliara N. Zakirova, M.D., Ph.D., Professor, Ufa, Russia. ORCID: 0000-0001-7886-2549
Anna M. Kalinina, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0003-2458-3629
Valeriy V. Kukharchuk, M.D., Ph.D., Professor, Corresponding Member of the Russian Academy  
of Sciences, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0002-7028-362X
Nadezhda P. Lyamina, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0001-6939-3234
Alexander P. Mazaev, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0002-4907-7805
Svetlana Yu. Nikulina, M.D., Ph.D., Professor, Krasnoyarsk, Russia. ORCID: 0000-0002-6968-7627
Aleksey N. Repin, M.D., Ph.D., Professor, Tomsk, Russia. ORCID: 0000-0001-7123-0645
Abram L. Syrkin, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0002-9602-292X
Galina A. Chumakova, M.D., Ph.D., Professor, Barnaul, Russia. ORCID: 0000-0002-2810-6531
Sergey V. Shlyk, M.D., Ph.D., Professor, Rostov-on-Don, Russia. ORCID: 0000-0003-3070-8424
Vladimir A. Shulman, M.D., Ph.D., Professor, Krasnoyarsk, Russia. ORCID: 0000-0002-1968-3476

Editorial Board
Gregory P. Arutyunov, M.D., Ph.D., Professor, Corresponding Member of the Russian 
Academy of Sciences, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0002-6645-2515
Olga L. Barbarash, M.D., Ph.D., Professor, Corresponding Member of the Russian 
Academy of Sciences, Kemerovo, Russia. ORCID: 0000-0002-4642-3610
Yuriy I. Buziashvili, M.D., Ph.D., Professor, Academician of the Russian Academy  
of Sciences, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0001-7016-7541
Elena A. Degtyareva, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0002-3219-2145
David G. Ioseliani, M.D., Ph.D., Professor, Academician of the Russian Academy  
of Sciences, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0001-6425-7428
Vladimir S. Zadionchenko, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia.  
ORCID: 0000-0003-2377-5266
Rostislav S. Karpov, M.D., Ph.D., Professor, Academician of the Russian Academy  
of Sciences, Tomsk, Russia. ORCID: 0000-0002-7011-4316
Leonid B. Lazebnik, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0001-8736-5851
Nikita B. Perepech, M.D., Ph.D., Professor, Saint Petersburg, Russia. 
ORCID: 0000-0003-4057-5813
Svetlana A. Shalnova, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0003-2087-6483
Marina V. Shestakova, M.D., Ph.D., Professor, Academician of the Russian Academy  
of Sciences, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0002-5057-127X

Editor-in-Chief
David M. Aronov, M.D., Ph.D., Professor, Honored Scientist of the Russian Federation, 
Moscow, Russia. ORCID: 0000-0003-0484-9805

Deputy Editor-in-Chief
Marina G. Bubnova, M.D., Ph.D., Professor, Moscow, Russia. ORCID: 0000-0003-2250-5942

https://cardiosomatics.orscience.ru/2221-7185/
https://eco-vector.com
mailto:info@eco-vector.com
mailto:sales@omnidoctor.ru
mailto:cs@eco-vector.com
https://orcid.org/0000-0002-7280-1021
https://orcid.org/0000-0002-8102-173X
https://orcid.org/0000-0002-0010-4200
https://orcid.org/0000-0002-6513-6772
https://orcid.org/0000-0002-8025-7433
https://orcid.org/0000-0001-7309-2071
https://orcid.org/0000-0002-1898-084X
https://orcid.org/0000-0002-4510-6197
https://orcid.org/0000-0002-9488-6900
https://orcid.org/0000-0003-3180-5525
https://orcid.org/0000-0001-7886-2549
https://orcid.org/0000-0003-2458-3629
https://orcid.org/0000-0002-7028-362X
https://orcid.org/0000-0001-6939-3234
https://orcid.org/0000-0002-4907-7805
https://orcid.org/0000-0002-6968-7627
https://orcid.org/0000-0001-7123-0645
https://orcid.org/0000-0002-9602-292X
https://orcid.org/0000-0002-2810-6531
https://orcid.org/0000-0003-3070-8424
https://orcid.org/0000-0002-1968-3476
https://orcid.org/0000-0002-6645-2515
https://orcid.org/0000-0002-4642-3610
https://orcid.org/0000-0001-7016-7541
https://orcid.org/0000-0002-3219-2145
https://orcid.org/0000-0001-6425-7428
https://orcid.org/0000-0003-2377-5266
https://orcid.org/0000-0002-7011-4316
https://orcid.org/0000-0001-8736-5851
https://orcid.org/0000-0003-4057-5813
https://orcid.org/0000-0003-2087-6483
https://orcid.org/0000-0002-5057-127X
https://orcid.org/0000-0003-0484-9805
https://orcid.org/0000-0003-2250-5942


СОДЕРЖАНИЕ 

КОНСЕНСУС

М.Г. Бубнова, М.В. Ежов, Д.М. Аронов, А.С. Галявич, В.С. Гуревич, Д.В. Дупляков, В.К. Зафираки, Н.С. Карамнова, В.В. Кашталап, 
Г.А. Коновалов, А.Н. Мешков, А.Г. Обрезан, А.А. Семенкин, И.В. Сергиенко, А.Е. Филиппов

Гипертриглицеридемия (триглицерид-богатые липопротеины и их ремнанты): роль в развитии атеросклеротических  
сердечно-сосудистых заболеваний и стратегия контроля. Заключение Комитета экспертов Российского  
кардиологического общества (РКО), Национального общества по изучению атеросклероза (НОА), Российского  
общества кардиосоматической реабилитации и вторичной профилактики (РосОКР) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                       192

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

А.М. Купцова, Н.И. Зиятдинова, А.М. Садыков, Т.Л. Зефиров

Влияние стимуляции α2-адренорецепторов на изолированное сердце крыс после острого инфаркта миокарда  . . . . . . . . . . . . . .               219

ОБЗОРЫ

Н.В. Ененков, С.В. Селезнев, А.В. Щулькин, С.П. Филоненко, С.С. Якушин

Возможности контроля безопасности антиаритмической терапии: современное состояние проблемы (обзор литературы)  . . . . .      230

В.Н. Ларина, И.К. Скиба, Е.С. Щербина, А.А. Лукин

Ключевые изменения клинических рекомендаций по ведению пациентов с хронической сердечной недостаточностью . . . . . . .        240

А.М. Алиева, И.Е. Байкова, Н.Х. Хаджиева, А.Б. Султангалиева, А.М. Рахаев, Д.А. Эльмурзаева, А.О. Асанов, И.В. Ковтюх,  
Э.З. Этезова, И.Г. Никитин

Аспросин в роли нового биологического маркёра атеросклероза и нарушений углеводного обмена . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                         250

М.М. Петрова, А.Р. Анохина, С.А. Устюгов, Д.С. Каскаева, А.А. Евсюков, Н.А. Шнайдер

Эпидемиология острого инфаркта миокарда в Российской Федерации и за рубежом в период с 2017 по 2024 гг. . . . . . . . . . . . .             263

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

М.С. Паршин, И.Д. Кузиев, А.В. Семченко, С.И. Кротова, А.И. Поляков, С.Р. Гасанова, Н.С. Бархатов, И.М. Воронин

Кардиомиопатия на фоне некомпактного миокарда у пациента с декстрокардией: клинический случай  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                     275

А.О. Никитина, А.А. Исправникова, Г.Н. Белозеров, Н.Н. Везикова, И.С. Егорова, А.Н. Малыгин

Клинический случай «коралловой аорты», потребовавший сложной дифференциальной диагностики,  
с успешным консервативным ведением . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                                                             284



CONSENSUS

Marina G. Bubnova, Marat V. Ezhov, David M. Aronov, Albert S. Galyavich, Viktor S. Gurevich, Dmitry V. Duplyakov, Vitaliy K. Zafiraki,  
Natalia S. Karamnova, Vasily V. Kashtalap, Gennady A. Konovalov, Alexey N. Meshkov, Andrey G. Obrezan, Alexander A. Semenkin,  
Igor V. Sergienko, Alexander E. Filippov

Hypertriglyceridemia (Triglyceride-Rich Lipoproteins and Their Remnants): Role in Development of Atherosclerotic  
Cardiovascular Diseases and Control Strategy Consensus Statement of the Expert Committee of the Russian Society  
of Cardiology (RSC), the National Atherosclerosis Society (NAS), and the Russian Society of Cardiovascular Prevention  
and Rehabilitation (RosOKR) .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  192

ORIGINAL STUDY ARTICLES

Anna M. Kuptsova, Nafisa I. Ziyatdinova, Aiziriak M. Sadykov, Timur L. Zefirov

Effect of α2-Adrenoceptor Stimulation on the Isolated Rat Heart After Acute Myocardial Infarction  . .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  219

REVIEWS

Nikita V. Enenkov, Sergey V. Seleznev, Aleksey V. Shchulkin, Sergey P. Filonenko, Sergey S. Yakushin

Safety Monitoring of Antiarrhythmic Therapy: Current State of the Problem A Review .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  230

Vera N. Larina, Ivan K. Skiba, Ekaterina S. Shcherbina, Andrei A. Lukin

Key Updates in Clinical Guidelines for the Management of Patients With Chronic Heart Failure  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  240

Amina M. Alieva, Irina E. Baykova, Nyurzhanna Kh. Khadzhieva, Albina B. Sultangalieva, Alik M. Rahaev, Dzhannet A. Elmurzaeva,  
Alim O. Asanov, Irina V. Kovtyukh, Elina Z. Etezova, Igor G. Nikitin

Asprosin as a Novel Biological Marker of Atherosclerosis and Carbohydrate Metabolism Disorders  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  250

Marina M. Petrova, Alena R. Anokhina, Sergey A. Ustyugov, Darya S. Kaskaeva, Aleksandr A. Evsyukov, Natalia A. Schneider

Epidemiology of Acute Myocardial Infarction in the Russian Federation and Abroad from 2017 to 2024 . .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  263

CASE REPORTS

Mihail S. Parshin, Ibrokhimdzhon D. Kuziev, Alexandra V. Semchenko, Sofia I. Krotova, Artem I. Polyakov, Svetlana R. Gasanova,  
Nikita S. Barkhatov, Igor M. Voronin

Cardiomyopathy Associated With Noncompaction Myocardium in a Patient With Dextrocardia: A Case Report  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  275

Aglaya O. Nikitina, Anastasia A. Ispravnikova, Gregory N. Belozerov, Natalia N. Vezikova, Inga S. Egorova, Aleksandr N. Malygin

A Case Report of Coral Reef Aorta Requiring Complex Differential Diagnosis and Successful Conservative Management  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  284

CONTENTS 



192

Статья доступна по лицензии CC BY-NC-ND 4.0 International
© Эко-Вектор, 2025

CardioСоматикаТом 16, № 3, 2025КОНСЕНСУС

Рукопись получена: 24.07.2025	 Рукопись одобрена: 24.07.2025	 Опубликована online: 27.07.2025

DOI: https://doi.org/10.17816/CS688224	 EDN: COVUTH

Гипертриглицеридемия (триглицерид-богатые 
липопротеины и их ремнанты): роль в развитии 
атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний и стратегия контроля. Заключение 
Комитета экспертов Российского кардиологического 
общества (РКО), Национального общества по изучению 
атеросклероза (НОА), Российского общества 
кардиосоматической реабилитации и вторичной 
профилактики (РосОКР)
М.Г. Бубнова1, М.В. Ежов2, Д.М. Аронов1, А.С. Галявич3, В.С. Гуревич4,5, Д.В. Дупляков6, 
В.К. Зафираки7, Н.С. Карамнова1, В.В. Кашталап8, Г.А. Коновалов9, А.Н. Мешков1, А.Г. Обрезан4, 
А.А. Семенкин10, И.В. Сергиенко2, А.Е. Филиппов4

1 Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины, Москва, Россия;
2 Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии им. акад. Е.И. Чазова, Москва, Россия;
3 Казанский государственный медицинский университет, Казань, Россия;
4 Санкт-Петербургский государственный университет, Санкт-Петербург, Россия;
5 Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия;
6 Самарский государственный медицинский университет, Самара, Россия;
7 Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар, Россия;
8 Кемеровский государственный медицинский университет, Кемерово, Россия;
9 Клинико-диагностический центр «МЕДСИ на Белорусской», Москва, Россия;
10 Омский государственный медицинский университет, Омск, Россия

АННОТАЦИЯ
В представленном экспертном документе обсуждается проблема высокой распространённости сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), обусловленных атеросклерозом. Сегодня очевидно, что причины и генез атеросклеротических ССЗ (АССЗ) не всегда можно 
объяснить с позиции нарушения липидного обмена, основанного исключительно на липопротеинах низкой плотности (ЛНП). В по-
следние годы наблюдается рост количества исследований, посвящённых гипертриглицеридемии (ГТГ), обсуждаются механизмы 
ее формирования и значимость в атеротромбогенезе. В этой связи возникает необходимость актуализации ключевых вопросов, 
определяющих первопричину развития АССЗ при ГТГ и роль компонентов триглицерид-богатых липопротеинов (ТГ-богатых ЛП) 
и их ремнантов в этом процессе. К настоящему времени завершены эпидемиологические и генетические исследования, свиде-
тельствующие о причинно-следственной связи ГТГ с развитием АССЗ независимо от уровня холестерина (ХС) ЛНП; определена 
значимость ТГ‑богатых ЛП в формировании высокого остаточного сердечно-сосудистого риска на фоне контроля уровня ХС ЛНП; 
получены доказательства профилактической пользы при снижении повышенного уровня ТГ в крови. 
Настоящая статья ранее опубликована как: Бубнова М.Г., Ежов М.В., Аронов Д.М., Галявич А.С., Гуревич В.С., Дупляков Д.В., Зафи-
раки В.К., Карамнова Н.С., Кашталап В.В., Коновалов Г.А., Мешков А.Н., Обрезан А.Г., Семенкин А.А., Сергиенко И.В., Филиппов А.Е. 
Гипертриглицеридемия (триглицерид-богатые липопротеины и их ремнанты): роль в развитии атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний и стратегия контроля. Заключение Комитета экспертов Российского кардиологического общества (РКО), 
Национального общества по изучению атеросклероза (НОА), Российского общества кардиосоматической реабилитации и вторичной 
профилактики (РосОКР). Российский кардиологический журнал. 2025;30(5):6364. doi: 10.15829/1560-4071-2025-6364 EDN: VNFGFQ

Ключевые слова: гипертриглицеридемия; гиперлипидемия; сердечно-сосудистые заболевания; атеросклероз; остаточный 
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ABSTRACT
This expert consensus document discusses the high prevalence of cardiovascular diseases (CVDs) caused by atherosclerosis. It is now evident 
that the causes and pathogenesis of atherosclerotic cardiovascular diseases (ASCVD) cannot always be explained solely by lipid metabolism 
disorders associated with low-density lipoproteins (LDL). In recent years, an increasing number of studies have focused on hypertriglyceridemia 
(HTG), including its mechanisms and role in atherothrombogenesis. In this regard, it has become necessary to update key aspects that define 
the root causes of ASCVD in HTG and the role of triglyceride-rich lipoproteins (TRLs) and their remnants in this process. Epidemiologic 
and genetic studies have demonstrated a causal relationship between HTG and the development of ASCVD, independent of LDL-C levels. 
The role of TRLs in determining high residual cardiovascular risk under conditions of LDL-C control has been established, and evidence has 
been obtained supporting the preventive benefits of lowering elevated plasma triglyceride levels. This document presents the consensus 
positions of experts regarding the classification, etiology, and mechanisms of HTG, the importance of assessing TRLs/remnants, and a detailed 
discussion of their metabolism and pathophysiologic role in atherothrombosis. The experts also address the clinical assessment and patient 
management pathways for HTG, outlining both nonpharmacologic and pharmacologic strategies for its correction. 
This article was previously published in: Bubnova MG, Ezhov MV, Aronov DM, Galyavich AS, Gurevich VS, Duplyakov DV, Zafiraki VK, 
Karamnova NS, Kashtalap VV, Konovalov GA, Meshkov AN, Obrezan AG, Semenkin AA, Sergienko IV, Filippov AE. Hypertriglyceridemia 
(triglyceride-rich lipoproteins and their remnants): role in the development of atherosclerotic cardiovascular diseases and control strategy. 
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ВВЕДЕНИЕ
Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 

значимо опережает смертность от инфекционных и онко-
логических болезней. По данным Всемирной организации 
здравоохранения к 2030г от ССЗ ежегодно будут умирать 
~23,6 млн человек1. Объем доказательств, накопленный 
к настоящему времени, свидетельствует о том, что повы-
шенный уровень холестерина (ХС) липопротеинов (ЛП) 
низкой плотности (ЛНП) — неоспоримый фактор развития 
атеросклеротических ССЗ (АССЗ) и его снижение — важ-
ная задача в рамках первичной и вторичной профилак-
тики [1–3]. Однако причины и генез атеросклеротической 
болезни не всегда можно объяснить с позиции нарушения 
липидного обмена, основанного исключительно на ЛНП. 

В последние годы наблюдается рост количества ис-
следований, посвященных гипертриглицеридемии (ГТГ). 
Обсуждаются механизмы формирования ГТГ, определяю-
щие ее значимость в атерогенезе. В этой связи возника-
ет необходимость в актуализации ключевых вопросов, 
определяющих первопричину развития АССЗ при ГТГ: это 
молекулы триглицеридов (ТГ) «сами по себе», ТГ-богатые 
ЛП или их ремнанты (остатки). Во-вторых, не ясно: какие 
компоненты ТГ-богатых ЛП и/или их ремнантов связа-
ны с повышенным риском развития АССЗ и достаточно 
ли они изучены, чтобы использовать их в качестве тера-
певтических мишеней? Можно выделить несколько глав-
ных аргументов, обосновывающих возрастание научного 
интереса к проблеме ГТГ и пересмотру роли ТГ (ТГ-богатых 
ЛП) в развитии АССЗ: 
•	 завершение генетических исследований (с менделев-

ской рандомизацией), подтвердивших атерогенную 
природу ТГ-богатых ЛП, через которые опосредуется 
связь ГТГ с риском развития АССЗ;

•	 получение доказательств из эпидемиологических ис-
следований о роли ГТГ в развитии АССЗ независимо 
от уровня ХС ЛНП; 

•	 сохранение существенного остаточного риска развития 
АССЗ (и их осложнений) у пациентов, в т.ч. достигших 
целевых (низких) значений ХС ЛНП на ХС-снижающей 
терапии; 

•	 получение доказательств значимой пользы в сниже-
нии сердечно-сосудистого риска (ССР) с помощью под-
хода, основанного на контроле уровня ТГ в крови.
Особого обсуждения требует ведение пациентов с ГТГ 

высокого/очень высокого ССР в первичной профилактике, 
с доказанными АССЗ (во вторичной профилактике), сахар-
ным диабетом (СД), хронической болезнью почек (ХБП), 
тяжелой ГТГ.

Согласованные позиции экспертов, изложенные 
в представленном документе, основаны на анализе и об-
суждении имеющихся научных доказательствах. Документ 

1 �WHO newsletter. Cardiovascular diseases [cited by Apr 20, 2019]. Available from: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-
diseases-(cvds).

направлен на расширение знаний практикующих врачей 
в области липидологии, повышение их осведомленности 
о роли ГТГ в патогенезе атеросклероза и важности оценки 
уровня ТГ, устранение определенного пробела в клиниче-
ской практике по ведению пациентов с разной степенью 
выраженности ГТГ.

Гипертриглицеридемия: дефиниция, границы 
и детерминация уровней 

В российских и европейских рекомендациях, посвящен-
ных нарушениям липидного обмена, определение уровня 
ТГ в плазме/сыворотке крови рекомендуется всем пациен-
там как часть рутинного анализа липидного спектра крови 
(класс рекомендаций I)  [1, 2]. Концентрация ТГ в плазме 
крови отражает концентрацию так называемых ТГ-богатых  
ЛП, которые в состоянии натощак представлены ЛП очень 
низкой плотности (ЛОНП)  [4]. В состоянии не натощак 
(в период от 1 до 6 ч после последнего приема обычной 
пищи) у индивидуумов из общей популяции содержание 
ТГ в плазме крови повышается в среднем на ~0,3 ммоль/л 
(26 мг/дл) [5, 6]. На повышение концентрации ТГ в плазме 
крови не натощак в разной степени влияют ТГ-богатые ЛП, 
образующиеся после еды, — это хиломикроны (ХМ) и их 
ремнанты, а также синтезирующиеся в печени ЛОНП и их 
ремнанты (ремнанты мелких ЛОНП2 по существу есть ЛП 
промежуточной плотности — ЛПП) [7]. 

В табл. 1 представлена классификация ГТГ по степе-
ни ее выраженности согласно консенсусу Европейского 
общества атеросклероза, принятому в 2021г [8]. Хотя обо-
значенные пороговые значения ТГ являются условными, 
но они согласуются с современными знаниями и имеют 
определенное значение для клинической практики. Опти-
мальный уровень ТГ <1,2 ммоль/л отражает эффективный 
липолиз ТГ-богатых ЛП и низкую концентрацию их рем-
нантов в плазме крови, он ассоциирован с низким ССР [2]. 
Концентрация ТГ >1,7 ммоль/л определяется клинически 

Таблица 1. Классификация уровней триглицеридов в плазме 
(сыворотке) крови
Table 1. Type of triglyceride levels in blood plasma (serum)

Классификация уровней ТГ Уровни ТГ, ммоль/л 

Натощак [адаптировано из 8]:

Оптимальный <1,2

Пограничный 1,2–1,7

Умеренно повышенный (ГТГ) 1,7–5,7

Высокий (выраженная ГТГ) 5,7–10,0

Экстремально высокий >10,0

Не натощак [адаптировано из 6]:

Повышенный (ГТГ) ≥2,0

Примечание. ГТГ — гипертриглицеридемия, ТГ — триглицериды.

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-diseases-(cvds)
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-diseases-(cvds)
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значимой для развития АССЗ у мужчин и женщин (по дан-
ным крупнейшего эпидемиологического Фрамингемского 
исследования) [9]. 

Высокие уровни ТГ (особенно >10,0 ммоль/л) — фактор 
развития острого панкреатита. При концентрации ТГ от 10 
до 20 ммоль/л панкреатит развивается у 3% пациентов 
и ТГ >20 ммоль/л — у 15%. В некоторых выбранных груп-
пах регистрировали и более высокие показатели распро-
странённости острого панкреатита: в немецкой когорте 
19% пациентов с уровнем ТГ >11,3 ммоль/л имели панкреа-
тит  [10, 11]. Каждое повышение содержания ТГ в плазме 
крови на 1,1 ммоль/л увеличивает риск развития острого 
панкреатита на 4% [12]. Уровень ТГ в плазме крови, при ко-
тором может развиться острый панкреатит, варьирует осо-
бенно у пациентов, предрасположенных к нему, и у лиц 
с эпизодами острого панкреатита в анамнезе [13]. 

К оценке уровня ТГ в сыворотке крови не натощак 
(после еды) стали проявлять большое внимание в послед-
нее десятилетие, поскольку этот показатель может лучше 
информировать о среднем содержании ТГ в крови в тече-
ние дня у конкретного индивидуума и служить доказа-
тельством нарушений транспорта липидов как за счет ЛП 
кишечного, так и ЛП печеночного происхождения. Кон-
центрация ТГ в плазме крови не натощак ≥2,0 ммоль/л 
принято считать отрезной точкой, определяющей пост-
прандиальный подъем ТГ как фактор ССР [6, 14].

ГТГ предлагается рассматривать в качестве маркера 
высокого содержания ХС в ТГ-богатых ЛП (ряд специали-
стов применяет термин «ХС ремнантов») [15]. Исключение 
составляют лица с экстремальной ГТГ на фоне полного 
дефицита липопротеинлипазы (ЛПЛ), который встречается 
у одного человека из миллиона. Существуют определен-
ные технические сложности и ограничения в аналитиче-
ских подходах к точному измерению уровня ТГ-богатых 
ЛП и содержащегося в них ХС. Это связано с нестабиль-
ностью динамического катаболизма данных ЛП и измен-
чивостью их липидного и белкового состава [16]. При ГТГ 
концентрацию «ХС ремнантов» предлагается рассчитывать 
по формуле [17]: ХС ремнантов=общий ХС–ХС ЛНП–ХС ЛП 
высокой плотности (ЛВП).

На повышенный уровень «ХС ремнантов» указывает 
значение натощак ≥0,8 ммоль/л (≥30 мг/дл) и в условиях 
не натощак ≥0,9 ммоль/л (≥35 мг/дл) (по данным эпиде-
миологических исследований)  [6, 18]. Постпрандиальная 
(после приема пищи) концентрация ТГ в плазме крови 
в полной степени информирует об уровне ремнантов 
ТГ-богатых ЛП и содержании в них ХС. Постпрандиальная 
ГТГ более значимо связана с риском развития АССЗ, чем 
уровень ТГ натощак [17]. 

Пациентам с ГТГ, страдающим СД, ожирением, мета-
болическим синдромом или имеющим очень низкий 
уровень ХС ЛНП для более точной оценки ССР рекомен-
дуется рассчитывать уровень ХС не-ЛВП (класс рекомен-
даций I)  [1,  2]. Уровень ХС не-ЛВП рекомендуется опре-
делять и пациентам высокого/очень высокого ССР (класс 

рекомендаций IIа)  [1, 2]. Установлено, что показатель 
ХС  не-ЛВП в качестве прогностического фактора раз-
вития АССЗ превосходит ХС ЛНП [15, 19]. ХС не-ЛВП пред-
ставляет собой суммарную концентрацию всех аполипо-
протеин (апо)В-содержащих ЛП, включая ТГ-богатые ЛП, 
ЛНП и ЛП(а), в плазме/сыворотке крови как натощак, так 
и после приема пищи. ХС не-ЛВП рассчитывается по фор-
муле: ХС не-ЛВП=общий ХС–ХС ЛВП.

В настоящее время идет поиск показателей и методов, 
способных более полно отражать независимый атероген-
ный потенциал ТГ-богатых ЛП/ремнантов, их структурную 
и метаболическую изменчивость, количественный состав 
после приема пищи. Учитывая доказанную высокую ате-
ротромбогенность ТГ-богатых ЛП/ремнантов, определение 
их уровня в плазме крови может оказаться более инфор-
мативным, чем предполагалось ранее [16]. 

По общепризнанной классификации ЛП плазмы крови, 
разработанной Д. Фредриксоном и состоящей из 5 клас-
сов гиперлипидемии (ГЛП), нарушения в виде ГТГ в той 
или иной степени характерны для ГЛП I, IIb, III, IV и V типов 
(табл. 2)  [20]. ГЛП I типа характеризуется высокой гипер-
хиломикронемией; ГЛП IIb и IV типов  — повышенным 
образованием в печени ЛОНП, их замедленным катабо-
лизмом или сочетанием того и другого механизма; ГЛП 
III  типа  — дефектом захвата и последующим накопле-
нием в плазме крови аномальных ремнантов ХМ и ЛОНП 
(называемых «β-ЛОНП»), а также ЛПП. 

Учитывая новые данные генетических исследований, 
представления о генетической первооснове фенотипов 
ГТГ пересматриваются (табл. 2)  [4]. Так, среди пациентов 
с уровнем ТГ >10  ммоль/л высокая встречаемость ГТГ 
с моногенной основой и ГТГ V типа с олиго- или полиген-
ной природой; ГЛП IIb типа обычно имеет полигенный ха-
рактер, как и ГТГ IV типа, но при ГЛП IIb типа есть и другие 
генетические нарушения в отношении ЛНП, попадающие 
в другую шкалу [21].

Ключевые положения
•	 Уровень ТГ в плазме крови натощак >1,2 ммоль/л ука-

зывает на накопление ТГ-богатых ЛП и их ремнантов 
в плазме крови. 

•	 Уровень ТГ в плазме крови натощак >1,7 ммоль/л рассма-
тривается как клинически значимый для развития АССЗ.

•	 Концентрация ТГ в плазме крови натощак >10 ммоль/л 
указывает на высокий риск развития острого пан-
креатита, который значимо возрастает при уровне 
ТГ >20 ммоль/л. 

•	 Предлагается рассматривать в качестве умеренно 
повышенного уровня ТГ в плазме крови значения 1,7–
5,0  ммоль/л и высокого уровня ТГ  — значения  5,0–
10,0 ммоль/л.

•	 ТГ-богатые ЛП представляют собой ту или иную форму 
«ХС ремнантов»: в состоянии натощак это ХС ЛОНП и их 
ремнанты, в состоянии не натощак дополнительно ХС 
в ремнантах ХМ.
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Распространенность гипертриглицеридемии
ГТГ (уровень ТГ  ≥1,7  ммоль/л)  — это актуальная 

проблема для клинической практики. В мире примерно 
каждый десятый взрослый имеет повышенный уро-
вень ТГ (с возможными вариациями между региона-
ми)  [22]. В Копенгагенском исследовании (Copenhagen 
General Population Study, n=84  177) у 27% взрослых об-
щей популяции уровень ТГ находился в пределах от 2 
до 10 ммоль/л, а у 0,1% взрослых — >10 ммоль/л [7]. Вы-
сокий (>1 ммоль/л) уровень ХС ремнантов ТГ-богатых ЛП 
встречался у 21% взрослых и находился в пределах от 0,5 
до 1,0 ммоль/л у 45%. 

В американском исследовании NHANES (National Health 
and Nutrition Examination Survey) 31% взрослых имели уро-
вень ТГ  ≥1,7  ммоль/л, 16,2%  — ≥2,3 ммоль/л и 1,1%  — 
≥5,7 ммоль/л  [23]. По данным разных исследований экс-
тремально высокий уровень ТГ (>10 ммоль/л) встречается 
от 0,1 до 1%, а уровень ТГ >20 ммоль/л реже (примерно 
у 0,014%)  [22, 24, 25]. Среди 22063 пациентов из Европы 
и Канады, получающих статины, уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л 
выявлялась у 38,8%, при этом у 35,3% пациентов низкого 
ССР, 38,5% пациентов с ССЗ и 44,5% пациентов с СД [26]. 

По данным российского эпидемиологического иссле-
дования ЭССЕ-РФ-3 (2020–2022гг, возраст 35–74 лет, 
n=28399), повышенный (≥1,7  ммоль/л) уровень ТГ имели 

32,2% взрослых, причем чаще мужчины (37,3%), чем жен-
щины (28%)  [27]. Распространенность ГТГ увеличивалась 
при сопутствующих заболеваниях и составляла: при арте-
риальной гипертонии — 39,6%, инфаркте миокарда (ИМ) 
в анамнезе — 37,3%, инсульте в анамнезе — 38,7%, ише-
мической болезни сердца (ИБС)  — 38,1%, ожирении  — 
44,7% и СД — 52,1%.

По данным ретроспективного поперечного иссле-
дования PROMETHEUS (Prevalence of Mixed Dyslipidemia 
and Severe Hypertriglyceridemia in the Russian Population), 
в котором использовалась база результатов определения 
липидного профиля у 357073 лиц из 254 городов России, 
уровень ТГ  ≥1,7  ммоль/л имелся у 1/3 части населения 
России (29,2%) [28]. При этом у 16,2% лиц уровень ТГ был 
умеренно повышенным (≥1,7–<2,3  ммоль/л), у 12,9%  — 
высоким (≥2,3–<5,6  ммоль/л), у 0,11%  — очень высо-
ким (≥5,6 ммоль/л) и у 0,011% — экстремально высоким 
(≥10,0  ммоль/л). Частота ГТГ увеличивалась с возрастом 
и чаще (в 1,23 раза) фиксировалась у мужчин, чем у жен-
щин. Высокая распространенность ГТГ встречалась у муж-
чин в возрасте 40–49 лет (42,8%) и у женщин — в возра-
сте 60–69 лет (34,4%). 

ГТГ часто сочетается с низкой концентрацией ХС ЛВП 
в плазме крови, что трансформируется в атерогенную 
дислипидемию. Дислипидемия  — распространенное 

Таблица 2. Классификация гиперлипидемий по фенотипам (по д. Фредриксону с учетом генетической природы липопротеинов)
Table 2. Classification of hyperlipidemia by phenotypes (according to Fredrickson, taking into account the genetic basis of lipoproteins)

Фенотип ГЛП (Фредриксон)/название Повышенный 
уровень ЛП Уровень ХС Уровень ТГ Генетическая природа

I 
Семейная хиломикронемия

ХМ Норма � � � �

Моногенная ГТГ; аутосомно-рецессивный тип, вызывается 
биаллельными патогенными вариантами генов: LPL, APOC2, 

APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1; проявляется в детстве, 
раннем юношестве

IIa 
Семейная ГХС (гипербета-
липопротеинемия)

ЛНП � � Норма

Моногенная ГХС; аутосомно-кодоминантный тип, 
гетерозиготные или биаллельные патогенные варианты 
генов LDLR, APOB или PCSK9; аутосомно-рецессивный 

тип вызывается биаллельными патогенными вариантами 
гена LDLRAP1

IIb 
Комбинированная ГЛП (гипербета- 
и пребета-липопротеинемия)

ЛНП и ЛОНП � � � �

Обычно полигенная ГХС; высокие значения ШГР ХС ЛНП. 
В сочетании с полигенной ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; 
и/или редкие гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, 

APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1

III 
Семейная дисбета-липопротеинемия 
(флотирующие беталипопротеины)

Ремнанты, 
ЛПП

� � � � �
Высокие значения ШГР по ГТГ. Гомозиготность по ε2ε2 

генотип АРОЕ или редкие гетерозиготные варианты АРОЕ

IV 
Семейная ГТГ (гиперпребета-
липопротеинемия)

ЛОНП
Норма 
или �

� �
Полигенная ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; и/или редкие 
гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 

GPIHBP1 или GPD1

V 
Многофакторная хиломикронемия 
(хиломикронемия и гиперпребета-
липопротеинемия)

ХМ и ЛОНП
Норма 
или �

� � � �

Полигенная ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; и/или редкие 
гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 

GPIHBP1 или GPD1 с большим вкладом риск-аллелей, 
чем при типе IV

Примечание. ГЛП — гиперлипидемия, ГТГ — гипертриглицеридемия, ГХС — гиперхолестеринемия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, 
ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, ЛП — липопротеины, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, ТГ — триглицериды, 
ХМ — хиломикроны, ХС — холестерин, ШГР — шкала полигенного генетического риска.
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состояние и ее значимость обычно недооценена практи-
кующими врачами. Примерно у 45% мужчин и 30% жен-
щин, участвовавших в Копенгагенском исследовании, 
повышенный уровень ТГ (≥1,7 ммоль/л) сочетался с низ-
ким ХС ЛВП (<1,0 ммоль/л)  [7]. По данным исследования 
NHANES, дислипидемия отмечалась у 55% пациентов 
с ССЗ, 62%  пациентов с СД и 87% пациентов с метабо-
лическим синдромом  [29]. Как видно, наибольшая рас-
пространенность атерогенной дислипидемии выявлялась 
среди лиц с СД и метаболическим синдромом.

Гипертриглицеридемия: 
этиология и механизмы развития

Выделяют первичную и вторичную ГТГ. Среди первич-
ных причин повышения уровня ТГ следует упомянуть 
наследственные механизмы (табл. 2)  [4]. Тяжелая ГТГ 
(с уровнем ТГ  >10  ммоль/л) развивается при ряде на-
следственных нарушений: 

1) моногенной хиломикронемии (ГЛП I типа по Д. Фред-
риксону или синдром семейной хиломикронемии) из-за 
отсутствия или значительного снижения активности 
основного фермента гидролиза ТГ-богатых ЛП  — ЛПЛ 
(мутации гена LPL) и факторов функционирования/ 
активности ЛПЛ, таких как: ко-активатор апоCII (мутации 
гена APOC2) и апоА-V (мутации гена APOA5), фактор 1 
созревания липазы (мутация гена LMF1) и гликозилфос-
фатидилинозитол-прикрепленный белок 1 типа, связыва-
ющий ЛВП (GPIHBP1) (мутации гена GPIHBP1); проявляется 
накоплением ХМ в плазме крови (заболевание проявля-
ется уже в детстве); 

2) многофакторной или полигенной хиломикронемии 
(ГЛП V типа по Д. Фредриксону, смешанная ГТГ) из-за ред-
ких гетерозиготных вариантов генов с большим эффектом 
в генах, идентичных таковым при моногенной хиломи-
кронемии (LPL, APOC2, APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1) 
и/или при многочисленных вариантах генов с малым 
эффектом в большом числе различных генов (например, 
APOA1-C3-A4-А5, TRIB, MLXIPL, GCKR, FADS1-2-3, NCAN, 
APOB, PLTP, ANGPTL3 и т.п.); проявляется накоплением ХМ 
и ЛОНП в плазме крови.

Умеренная  — выраженная ГТГ (с уровнем ТГ 2,0–
9,9 ммоль/л) наследственного характера представлена при: 

1) многофакторной или полигенной ГТГ (ГЛП IV типа 
по Д. Фредриксону или семейная ГТГ), развивающей-
ся по причине генетических вариантов генов, сходных 
со спектром многофакторной хиломикронемии; проявля-
ется накоплением ЛОНП в плазме крови; 

2) семейной комбинированной ГЛП (ранее ГЛП IIb типа 
по Д. Фредриксону), имеющей полигенный характер, с во-
влечением генов, регулирующих метаболизм ЛОНП и ЛНП; 
проявляется накоплением ЛОНП и ЛНП в плазме крови; 

3) дисбеталипопротеинемии (ГЛП типа III по Д. Фред-
риксону, ремнантная ГЛП) из-за определенных полимор-
физмов апоЕ  — большинство это гомозиготы генотипа  
ε2/ε2 гена АРОЕ, редко встречаются гетерозиготы 

по доминантным мутациям АРОЕ; специфическая осо-
бенность  — электрофоретическая β-подвижность ЛП, 
выделенных методом препаративного ультрацентрифуги-
рования во фракции с d <1,006 (по плотности как ЛОНП); 
в результате нарушается опосредованной апоВ, Е-рецеп-
тором элиминации ремнантов ХМ/ЛОНП, обогащенных 
изоформой апоЕ2 и ХС, что приводит к их накоплению 
в плазме крови (ЛП частицы, имеющие апоЕ2, практиче-
ски не обладают сродством к апоВ, Е-рецептору). 

Моногенные формы ГТГ встречаются редко. В боль-
шинстве случаев ГТГ представляет собой полигенное 
нарушение липидного обмена с заметным влиянием 
других факторов  [4]. Например, для развития генетиче-
ски обусловленной ГЛП III типа необходимо присутствие 
других патологических состояний (СД 2 типа, ожирения, 
гипотиреоза и др.). Наличие сопутствующих заболеваний 
(ожирение, СД, гипотиреоз, уремия, злоупотребление ал-
коголем, ХБП и т.д.) может усиливать выраженность ГТГ 
при ГЛП IV и V типов по Д. Фредриксону.

У пациентов с моногенной хиломикронемией, сопро-
вождающейся высокой концентрацией ХМ в плазме крови, 
заметно возрастает риск развития острого панкреатита 
(до  60–70% vs 5–10% при многофакторной хиломикроне-
мии) и отмечается устойчивость к препаратам, снижаю-
щим ТГ. Поскольку связанный с ГТГ панкреатит может 
приводить к летальному исходу, важно понимать, какие 
препараты и состояния в сочетании с генетической пред-
расположенностью, повышают вероятность развития этого 
заболевания. Клинически тяжелая хиломикронемия кли-
нически проявляется также развитием липемии сетчатки, 
эруптивных ксантом и рецидивирующими болями в живо-
те [30]. Из клинических особенностей, например, дисбета-
липопротеинемии III типа следует отметить липоидную дугу 
роговицы, ксантелазмы, локтевые и коленные ксантомы, 
ксантомы ладонных линий или пальмарные ксантомы.

Наследственную дисбеталипопротеинемию III типа от-
носят к нарушениям липидного обмена с высокой атеро-
генностью, тогда как при семейной ГЛП I типа (хиломикро-
немии) риск развития атеросклероза не увеличивается, 
несмотря на тяжелую ГТГ  [7, 31]. Причина в том, что ХМ 
слишком велики для проникновения через эндотелиаль-
ный барьер  [32]. К наиболее распространенному типу 
первичного нарушения липидного обмена относят ком-
бинированную ГЛП (IIb типа), которая составляет до 40% 
случаев всех ГЛП. 

В клинической практике врача чаще встречается вто-
ричная ГТГ, обусловленная негенетическими причинами. 
Практикующему врачу важно знать эти причины для свое-
временного выявления и коррекции ГТГ. Факторы, содей-
ствующие развитию ГТГ, необходимо свести к минимуму. 
Следует помнить о контроле уровня ТГ в плазме крови 
при применении лекарственных средств, повышающих 
его, и в случае необходимости использовать альтерна-
тивные методы. Выделяют следующие причины вторич-
ной ГТГ [14]: 
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•	 заболевания: плохо контролируемый СД, ХБП, нефро-
тический синдром, неконтролируемый гипотиреоз, син-
дром Кушинга, болезни накопления гликогена, острый 
гепатит, ревматоидный артрит, псориаз, системная крас-
ная волчанка, множественная миелома, сепсис и др.; 

•	 образ жизни/нарушение обмена веществ: злоупо-
требление алкоголем, диета с высоким содержанием 
насыщенных жиров, углеводов, потребление продук-
тов с высоким гликемическим индексом, малопо-
движный образ жизни, избыточный вес или ожирение, 
метаболический синдром/инсулинорезистентность, бе-
ременность (в третьем триместре уровень ТГ достигает 
максимума); 

•	 лекарственные средства: некардиоселективные бета-
адреноблокаторы, тиазидные диуретики, секвестранты 
желчных кислот, глюкокортикостероиды, анаболиче-
ские стероиды, пероральные эстрогены (ралоксифен, 
тамоксифен, кломифена цитрат, эстрадиол, этинил 
эстрадиол, конъюгированные эстрогены), L-аспараги-
наза, бексаротин, циклофосфамид, ингибиторы про-
теазы, нейролептики (оланзапин, миртазапин, кло-
запин), иммунодепрессивные средства (такролимус, 
сиролимус, циклоспорин, интерфероны).
Вторичные причины ГТГ могут выступать в роли фак-

торов, демаскирующих генетическую предрасположен-
ность и способствующих проявлению определенного 
фенотипа ГЛП. 

Содержание ТГ в плазме крови может колебаться от 0,33 
до 120 ммоль/л, что отражает вариабельность скорости 
секреции и выведения из кровотока ТГ-богатых ЛП  [7,  8]. 
Известно, что даже при уровне ТГ в плазме крови натощак, 
равном 1,2 ммоль/л, может наблюдаться ряд метаболи-
ческих нарушений, связанных с накоплением ТГ-богатых 
ЛП и их ремнантов. При росте содержания ТГ в крови уве-
личивается и количество этих ЛП-частиц. Условно можно 
выделить ряд первичных механизмов формирования ГТГ: 
•	 при повышении уровня ТГ до пограничных/умеренных 

значений чаще преобладает гиперпродукция ЛОНП 
в печени; 

•	 при высоком уровне ТГ приоритет имеет нарушен-
ный липолиз и клиренс ТГ-богатых ЛП с накоплением 
ЛОНП, ХМ и их ремнантов в плазме крови; 

•	 при тяжелой ГТГ доминирующей аномалией является 
низкая скорость клиренса ТГ-богатых ЛП (у пациен-
тов с моногенной ГТГ продукция ТГ-богатых ЛП может 
быть в нормальных пределах). 

Ключевые положения 
•	 Выявление причины развития ГТГ и принятие меры 

для своевременной коррекции этого нарушения липид-
ного обмена – важная задача практикующего врача.

•	 ГТГ лучше рассматривать как сложный фенотип, воз-
никающий в результате взаимодействия множества 
генов предрасположенности и других отягощающих 
факторов негенетического происхождения. 

•	 Регулирование уровней в плазме крови ТГ, ТГ-богатых 
ЛП и их ремнантов – это сложный процесс. Концен-
трация ТГ в плазме крови определяется скоростью 
продукции ТГ-богатых ЛП (ХМ после еды и ЛОНП), 
активностью их липолиза с образованием ремнан-
тов ХМ и ЛОНП, процентной долей ремнантов ЛОНП, 
входящих в каскад реакций ЛОНП-ЛПП-ЛНП (обычно 
это 30–40%) и эффективностью удаления ремнантов 
ТГ-богатых ЛП печенью.

ТГ-богатые липопротеины: метаболизм и роль 
в патофизиологии атеротромбоза

Основная функция ТГ-богатых ЛП заключается 
в транспортировке ТГ в жировую ткань для хранения, 
а также в скелетные и сердечную мышцы для выработки 
энергии.

ТГ (порядка 85%) поступают в организм в составе пи-
щевого жира и представляют собой сложные эфиры трех-
атомного спирта глицерина с тремя высшими жирными 
кислотами (ЖК), содержащими от 12 до 24 углеродных ато-
мов [8]. Часть молекул ТГ в желудке подвергается гидроли-
зу с участием фермента желудочной липазы, но большая 
часть расщепляется в верхних отделах тонкого кишечника 
при участии панкреатической липазы. Конечные продукты 
гидролиза ТГ (ЖК и β-моноглицерид) включаются в мем-
браны энтероцитов слизистой ворсинок тонкого кишеч-
ника, затем они переходят в их цитоплазму и в гладком 
эндоплазматическом ретикулуме включаются в ресинтез 
ТГ. В энтероцитах ТГ участвуют в образовании ХМ. 

ХМ — самые крупные ЛП частицы (с диаметром от 100 
до 1000 нм), содержащие структурный апобелок В48 и об-
разующиеся в большом количестве в энтероцитах при по-
ступлении в организм с пищей ТГ (содержащих длинно-
цепочечные ЖК), т.е. в постпрандиальную стадию (рис. 1). 
ХМ являются основной транспортной формой экзоген-
ных (пищевых) липидов (главным образом, ТГ до 95%), 
они переносят до 70–90 г ТГ в сутки (~100 ммоль) [31]. ХМ, 
как и другие ЛП, также переносят фосфолипиды и этери-
фицированный ХС. 

ХМ из энтероцитов поступают в мезентериальные лим-
фатические сосуды, далее через грудной проток в кровь 
и с нею транспортируются в периферические капилляры, 
на поверхности эндотелия которых находятся молекулы 
периферической ЛПЛ. Этот фермент гидролизует ХМ (в их 
ядре происходит расщепление до 75% ТГ)  [8, 33]. Актив-
ность ЛПЛ поддерживают ее кофакторы — апоСII и апоАV. 
В противоположность этому, апоСIII выступает в роли ин-
гибитора ЛПЛ и рассматривается как фактор, влияющий 
на скорость выведения ТГ-богатых ЛП из кровотока. Низ-
кий уровень апоCIII в крови сопряжен с низким уровнем 
ТГ, тогда как повышенный уровень, обычно наблюдаемый 
при инсулинорезистентности и ожирении, с ГТГ. Ангио-
поэтиноподобные белки 3, 4 и 8 (ANGPTL 3, 4, 8) подав-
ляют активность ЛПЛ в тканях (жировой ткани, скелетных 
мышцах, сердце) [34].
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На фоне роста концентрации ХМ в плазме крови в пе-
чени усиливается образование других ТГ-богатых ЛП  — 
ЛОНП  [8]. По структуре и составу ЛОНП сходны с ХМ, 
но обладают меньшим размером (диаметр варьирует 
от 25 до 100 нм), содержат меньше ТГ (50–70% от массы 
частицы), но больше ХС, фосфолипидов и имеют в сво-
ем составе структурный апоВ100. ЛОНП синтезируются 
в печени и являются транспортной формой эндогенных ТГ. 
ЛОНП переносятся 20-30 г ТГ в день [31]. 

ЛОНП отличаются чрезвычайной гетерогенностью 
как по размерам частиц, так и по их составу: апоВ 
и апоЕ находятся в различном конформационном состоя-
нии в больших ЛОНП1 (Sf 60–400) и мелких ЛОНП2 (Sf 20–60)  
частицах, что определяет их субстратное сродство к липо-
литическим ферментам и степень взаимодействия со спе-
цифическими рецепторами клеточных мембран. ХМ и ЛОНП1 
конкурируют за один и тот же механизм липолиза с уча-
стием периферической ЛПЛ. ЛОНП подвергаются гидролизу 
с образованием ремнантов ЛОНП и ЛПП. В результате после-
довательного действия периферической ЛПЛ и печеночной 
липазы ЛОНП и ЛПП превращаются в частицы ЛНП. В усло-
виях повышенного печеночного липогенеза, приводящего 
к гиперпродукции ЛОНП, процесс превращения ЛОНП в ЛНП 
замедляется. Это дополнительно содействует аккумуляции 
ТГ-богатых ЛП и их ремнантов в плазме крови. Связывание 
частицы ЛНП с апоВ, Е-рецепторами (классическими рецеп-
торами к ЛНП) опосредуется молекулой апоВ100, а связыва-
ние ремнантов ТГ-богатых ЛП — апоЕ [33].

Во время липолиза размер ТГ-богатых ЛП уменьшает-
ся на фоне одновременного снижения содержания ТГ в их 
ядре и увеличения концентрации ХС за счет обмена ТГ 
из частиц ТГ-богатых ЛП на эфиры ХС из частиц ЛНП и ЛВП 
при участии белка-переносчика эфиров ХС. При этом в со-
ставе ТГ-богатых ЛП сохраняются их апобелки — апоВ48, 
либо апоВ100. Ремнанты ТГ-богатых ЛП имеют высокое 
соотношение эфиров ХС к ТГ и повышенный уровень 
апоЕ. Присутствие молекул апоЕ требуется для быстрого 
рецептор-опосредованного удаления ремнантных частиц 
из кровотока. Исчезновение ремнантов ХМ из плазмы кро-
ви осуществляется через специфический белок-1, подоб-
ный рецептору ЛНП, (LRP1  — receptor related protein1). 
Основной белок ХМ — апоВ48 из-за особенностей струк-
туры не способен связываться с ЛНП-рецепторами (до-
мен, ответственный за связывание апоВ, Е-рецепторами, 
расположен на С-конце молекулы апоВ100) [35]. Клиренс 
ремнантов ЛОНП (основной структурный белок апоВ100) 
из кровотока осуществляется через ЛНП-рецепторы. По-
сле связывания с рецепторами ремнантные частицы под-
вергаются дальнейшей липолитической трансформации, 
либо интернализируются гепатоцитами с последующей 
деградацией в лизосомах [8, 36].

ХМ и ЛОНП в процессе модификации (уменьшения 
в размерах и постепенного обогащения ХС при истоще-
нии запасов ТГ) превращаются в атерогенные ЛП части-
цы. Длительная циркуляция ремнантов ТГ-богатых ЛП 
в кровотоке приводит к их большему обогащению ХС. 

Рис. 1. Липопротеины: размеры и плотность [адаптирована из 8]: апо — аполипопротеин, ЛВП — липопротеины высокой 
плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, ЛП — липопротеины, 
ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, ТГ — триглицериды.
Fig. 1. Lipoproteins: dimensions and density [adapted from 8]: апо — apolipoprotein, ЛВП — high-density lipoproteins, ЛНП — 
low‑density lipoproteins, ЛОНП — very low-density lipoproteins, ЛП — lipoproteins, ЛПП — intermediate-density lipoproteins, ТГ — 
triglycerides.
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Установлено, что ремнантные частицы могут переносить 
в четыре раза больше ХС (до ~8600 молекул) на одну 
частицу, чем одна частица ЛНП (2000–2700 молекул ХС), 
поэтому они классифицируются относительно ЛНП как бо-
лее атерогенные частицы [8, 31, 37]. 

Следует подчеркнуть, что в качестве атерогенного фак-
тора рассматриваются ремнантные частицы, обедненные 
ТГ, но обогащенные ХС в процессе модификации, с диа-
метром <70 нм (сюда не входят вновь секретируемые, 
но нелиполизированные ХМ и очень крупные ЛОНП)  [17]. 
В случае неэффективного метаболизма подобных ремнан-
тов активизируется их нерецепторный захват скэвенджер 
рецепторами на макрофагах, который является нерегули-
руемым (идет прямой захват макрофагами ремнантных 
частиц без их предварительной окислительной модифика-
ции, в отличие от ЛНП, которые, напротив, подвергаются 
модификации перед их захватом макрофагами). 

Ремнантные частицы, содержащиеся в плазме кро-
ви, на поверхности эндотелия артерий взаимодействуют 
с гепарин сульфат  — протеогликанами (взаимодействие 
усиливается за счет присутствия на поверхности частиц 
апоCIII и апоE), далее ремнанты мигрируют через эндо-
телий (путем активного трансцитоза) в субэндотелиальное 
пространство и там задерживаются длительное время, 
вызывая эффекты, свойственные окисленным ЛНП, 
а также сами подвергаются окислительной модификации, 
приобретая цитотоксические свойства  [38, 39]. В конеч-
ном итоге ремнантные частицы поглощаться макрофагами 
и гладкомышечными клетками, превращая их в «метабо-
лически активные клетки» с трансформацией в пенистые 
клетки (рассматриваются в качестве маркера атероскле-
ротического поражения артерий) [40]. 

Задержка ремнантов ТГ-богатых ЛП в артериях вызы-
вает выраженные дезадаптивные реакции, которые лежат 
в основе формирования и прогрессирования атероскле-
ротических бляшек. В атероме человека были иденти-
фицированы ЛП частицы, содержащие как апоВ48, так 
и апоВ100  [41, 42]. Показано, что примерно 50% ХС, со-
держащегося в атеросклеротической бляшке у человека, 
поступает из ремнантов ТГ-богатых ЛП, что подтверждает 
вовлечение этих частиц в атерогенез [42–44]. При ГТГ (по-
вышенном уровне ТГ-богатых ЛП/ремнантов) изменяется 
количественный и качественный состав других ЛП в сто-
рону проатерогенной направленности [8, 45]: 
•	 увеличивается образование мелких и плотных частиц 

ЛНП (в т.ч. при нормальном или низком уровне ХС 
ЛНП) с потенциально повышенной атерогенностью; 

•	 снижается уровень ХС ЛВП и усиливается формирова-
ние дефектных мелких, плотных частиц ЛВП с нару-
шенным липидомом и протеомом, что ослабляет ате-
ропротективное действие ЛВП, включая ухудшение 
обратного транспорта ХС, подавление антиоксидантной 
и противовоспалительной активности. 
Генетические исследования подтверждают роль, на-

пример, апоCIII  и ANGPTL-3 в развитии атеросклероза. 

Это способствует пониманию механизмов атерогенеза 
на основе ГТГ и позволяет определить новые терапевти-
ческие мишени. Показано, что апоCIII, ассоциированный 
с ТГ-богатыми ЛП, активирует инфламмасому NLRP3 в мо-
ноцитах человека; это может препятствовать регенерации 
эндотелия in vivo. 

Атерогенный и тромбогенный механизмы ТГ-богатых 
ЛП довольно сложны. Среди атеротромбогенных свойств 
ремнантов ТГ-богатых ЛП, подтвержденных в исследова-
ниях, можно выделить [8, 17, 46]: 
•	 повышение проницаемости эндотелия артерий, акти-

вация апоптоза эндотелиальных клеток и подавление 
выработки окиси азота с развитием дисфункции эндо-
телия; 

•	 усиление эндотелиальной экспрессии внутриклеточных 
адгезивных молекул-1 (ICAM-1) и сосудистых адгезив-
ных молекук-1 (VСAM-1); 

•	 увеличение продукции активных форм кислорода; 
•	 повышение вязкости крови, уровней тромбоксана А2 — 

активатора тромбоцитов, фибриногена, активности VII 
и XII факторов коагуляции, секреции и активности 
ингибитора активатора плазминогена-1 — ключевого 
регулятора образования тромбов в эндотелиальных 
клетках; 

•	 выраженную провоспалительную активность с повы-
шенной секрецией проапоптотических цитокинов, 
фактора некроза опухоли α и интерлейкина 1-β. 
В наблюдательном исследовании из Копенгагена 

(n=60608) было установлено, что каждый 1 ммоль/л 
повышения уровня ХС ремнантов в плазме крови ассо-
циировался с возрастанием концентрации высокочувстви-
тельного С-реактивного белка (вчСРБ) на 37%, а каждый 
1 ммоль/л увеличения ХС ЛНП  — с повышением вчСРБ 
только на 7%  [47]. При применении в данном исследова-
нии метода менделевской рандомизации результаты ока-
зались иными: содержание вчСРБ увеличивалось на 28% 
на каждый 1 ммоль/л роста уровня ХС ремнантов в плазме 
крови, тогда как связи между маркером воспаления и ХС 
ЛНП обнаружено не было. Известно, что воспаление  — 
важный компонент развития атеромы, ее надрыва и раз-
рыва. Связь ГТГ с процессами воспаления, в т.ч. в стенке 
сосуда, становится очевидной и в определенной степени 
может объяснить сохранение остаточного ССР у пациента 
при нормализации уровня ХС ЛНП. 

В исследовании PESA (Progression of Early Subclinical 
Atherosclerosis; 3754 лиц с низким и умеренным ССР, сред-
ний возраст 45,5 лет) сообщалось о связи ГТГ (уровень 
ТГ ≥1,7 ммоль/л) с субклиническим некоронарным атеро-
склерозом (отношение шансов (ОШ) 1,35; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ): 1,08–1,68; р=0,008) [48]. Атеросклеро-
тические бляшки выявлялись у 58% лиц с ГТГ при низком 
и умеренном ССР. Связь ГТТ с наличием субклинического 
атеросклероза подтвердилась как у лиц с повышен-
ным уровнем ХС ЛНП в плазме крови (ОШ 1,42; 95% ДИ: 
1,11–1,80; p=0,005), так и с нормальным его содержанием 
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(ОШ  1,85; 1,08–3,18; p=0,008). На каждый 0,11 ммоль/л 
повышения уровня ТГ в плазме крови у лиц с целевым 
значением ХС ЛНП вероятность выявления атеромы уве-
личивалась на 4% (р=0,041). 

В другом исследовании у пациентов с оптимальным 
уровнем ХС ЛНП (<1,8  ммоль/л) на каждый 1 ммоль/л 
повышения концентрации ХС ремнантов ТГ-богатых 
ЛП вероятность выявления коронарного атеросклероза 
(по  данным компьютерной томографической коронарной 
ангиографии) возрастала в 3,87 раза (95%  ДИ: 1,34-7,55; 
p=0,004)  [49]. В исследовании Бубновой М. Г. и др. была 
обнаружена статистически значимая прямая корреля-
ционная связь между уровнем ТГ-богатых ЛП/ремнан-
тов (выделяемых методом ультрацентрифугирования) 
и степенью поражения коронарных артерий атероскле-
розом (индексом стенозов и числом пораженных артерий 
по данным коронароангиографии)  [50]. При этом наи-
более высокие уровни ТГ-богатых ЛП/ремнантов встре-
чались у лиц с тяжелым атеросклеротическим пораже-
нием артерий сердца. M.B. Elshazly et al., по результатам 
метаанализа (5754 пациентов из 10 интервенционных 
исследований) продемонстрировали связь выраженного 
прогрессирования атеросклероза в коронарных артериях 
в большей степени с повышенным (>0,65–0,78 ммоль/л) 
уровнем ХС ремнантов, чем с концентрацией ХС ЛНП 
или апоВ в течение 24 мес. наблюдения [51]. Вовлечение 
ремнантов ТГ-богатых ЛП в прогрессирование атероскле-
роза (по данным коронароангиографии) подтверждается 
рядом проспективных исследований (с наблюдением от 2 
до 5 лет) как у мужчин, так и у женщин [52–54]. 

Итак, повышенную концентрацию ТГ (ТГ-богатых ЛП/
ремнантов) в плазме крови можно рассматривать как фак-
тор «остаточного атеросклеротического риска». Частично 
объяснить этот факт можно доказанной заметной связью 
ГТГ с сосудистым воспалением. Очевидно, что уровень ТГ 
(ТГ-богатых ЛП/ремнантов) является значимым в иденти-
фикации пациентов, особенно с многососудистым пора-
жением артерий, т.е. может выступать в роли маркера 
ангиографически верифицированного коронарного атеро-
склероза и ИБС.

ХС ЛНП — это первичная мишень для профилактики 
АССЗ. Действительно у большинства людей количество 
частиц ЛНП в плазме крови в ~3–10 раз больше, чем ко-
личество ТГ-богатых ЛП, также ЛНП более длительно цир-
кулируют в плазме крови (в среднем 2,5–3,5 дня), чем ХМ 
и ЛПОНП (4–13 часов для лиц с ГТГ). Натощак во фракции 
ЛОНП + ЛПП находится не менее 30% ХС от его общего ко-
личества, определяемого во всей фракции апоВ-содержа-
щих ЛП. Очевидно, что атерогенную опасность ТГ-богатых  
ЛП нельзя приравнивать к их меньшему количеству 
в плазме крови. При сравнении атерогенных потенциа-
лов ремнантов ТГ-богатых ЛП и частиц ЛНП необходимо 
учитывать ряд факторов: время пребывания ЛП в крово-
токе, загруженность их молекулами ХС, скорость про-
никновения и удержания в интиме артериальной стенки, 

восприимчивость к модификации  in situ, скорость погло-
щения макрофагами и склонность к образованию пени-
стых клеток [8, 55]. Даже при неопределенности относи-
тельно точной доли ХС в ремнантных частицах (отчасти 
из-за методологических проблем  [16]) длительное под-
держание повышенного уровня ТГ в постпрандиальный 
период (≥8 ч) приводит к продолжительному и интенсив-
ному воздействию ремнантных частиц на стенку арте-
рий [56, 57]. 

Ключевые положения 
•	 ХМ и ЛОНП, образующиеся в энтероцитах кишечника 

и гепатоцитах печени, соответственно, транспортируют 
ТГ и ХС в плазме крови. 

•	 Липолиз и клиренс ТГ-богатых ЛП/ремнантов регули-
руется их липидомой и протеомой, рядом ферментов 
(ЛПЛ и печеночная липаза) и белками-переносчиками. 

•	 ГТГ содействует образованию мелких, плотных ЛНП 
с повышенной атерогенностью и дефектных мелких, 
плотных ЛВП с низкой атеропротективной активностью 
(включая обратный транспорт ХС, антиоксидантную 
и противовоспалительную активность и т.д.). 

•	 Ремнантные частицы могут переносить в четыре раза 
больше ХС на одну частицу, чем одна частица ЛНП. 

•	 Ремнантные частицы, обогащенные ХС в процессе 
модификации, диаметром <70 нм способны проникать 
в артериальную стенку, подвергаться окислительной 
модификации, поглощаться макрофагами, способ-
ные трансформироваться в пенистые клетки, и, таким 
образом, непосредственно участвовать в атерогенезе. 

•	 Новые экспериментальные и клинические данные под-
тверждают высокую степень атерогенности ремнантов 
ТГ-богатых ЛП, содержащих апоB48 и апоB100, и их 
активное образование, особенно в постпрандиальный 
период (после приема пищи).

Гипертриглицеридемия — фактор развития 
атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний и формирования «остаточного» 
сердечно-сосудистого риска

За последние три десятилетия были накоплены эпиде-
миологические и генетические данные, подтверждающие 
концепцию причинно-следственной связи ГТГ (ТГ-богатых 
ЛП/ремнантов) с повышенным риском развития АССЗ, 
включая ИМ, инсульт, стеноз аортального клапана, а так-
же с сердечно-сосудистой и общей смертностью [7, 58–67].  
Крупные метаанализы показали, что повышенный уро-
вень ТГ  — независимый фактор развития АССЗ, риск 
которых увеличивается от 1,57 (95% ДИ: 1,10–2,24) до 1,8 
(1,49–2,19) [61, 68, 69]. 

Ретроспективный продольный анализ результатов 
итальянского исследования (n=158042) выявил при высо-
ком уровне ТГ (1,7–5,6 ммоль/л) повышение относитель-
ного риска (RR) развития всех АССЗ в 1,61 раза (95% ДИ: 
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1,43–1,82; р  <0,001) и общей смертности в 1,49  раз 
(1,36-1,63; р  <0,001), а при очень высоком уровне ТГ 
(>5,6 ммоль/л) — в 2,3 раза (1,02-5,18; р <0,05) и 3,08 раза 
(1,46-6,50; р<0,01), соответственно (относительно нор-
мального уровня ТГ <1,7 ммоль/л) [70]. Данные когортного 
исследования с включением >1,5 млн чел. подтвердили 
небольшое, но значимое увеличение (на 10–20%) риска 
развития ИМ при умеренной и тяжелой ГТГ (уровень 
ТГ в пределах от 1,7 до 10,0  ммоль/л) после коррекции 
по другим факторам риска [71]. 

Данные 8,8-летнего наблюдения, полученные 
на когорте Корейской национальной службы медицин-
ского страхования (n=15672028), продемонстрировали 
логарифмическую линейную связь между уровнем ТГ 
и сердечно-сосудистой смертностью  [67]. Эта связь про-
слеживалась до уровня ТГ 0,56  ммоль/л и сохранялась 
после поправки на традиционные факторы риска раз-
вития АССЗ (индекс массы тела, артериальное давление, 
СД, уровни ХС ЛНП и ХС ЛВП, пол, возраст). Каждое дву-
кратное повышение концентрации ТГ в плазме крови 
ассоциировалось с ростом RR всех ССЗ (на 10%), ИБС 
(на  22%), острого ИМ (на 24%) и ишемического инсульта 
(на 10%). Повышение RR смерти от АССЗ при ГТГ сохраня-
лось и в когорте лиц (n=5480875) с низким уровнем ХС ЛНП 
(<2,6 ммоль/л). У лиц моложе 45 лет при двукратном росте 
уровня ТГ в плазме крови RR смертности от ИБС и ИМ 
были значимо выше, чем у лиц 65 лет и старше.

В рамках крупного когортного исследования (5688055 
лиц) с наблюдением 7,1 лет также сообщалось о значимо-
сти ГТГ для развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) в молодом возрасте (20–39 лет): RR смертности воз-
растал в 1,79 раза (95% ДИ: 1,71–1,87), ИМ — в 2,48 раз 
(2,33–2,64) и инсульта  — в 2,53 раза (2,34–2,73)  [72]. 
Именно ГТГ определялась в качестве единственного неза-
висимого предиктора развития всех ССО (RR 1,20; 95% ДИ: 
1,14–1,26; p  <0,001). Результаты выше представленных 
и других исследований демонстрируют, что для поддер-
жания более низкого ССР в течение жизни желательно 
сохранять уровень ТГ в пределах 1,12 ммоль/л, в т.ч. у мо-
лодых [73–75]. 

ГТГ, определяемая в образцах крови после еды 
(т.е. постпрандиальная), рассматривается в качестве мар-
кера повышенного содержания ХС ремнантов ХМ/ЛОНП. 
В исследовании Copenhagen City Heart Study (13981 паци-
ентов, не принимавших гиполипидемическую терапию; 
наблюдение 27 лет) указывается на связь постпранди-
альной ГТГ с высоким риском развития смертности, ИМ 
и ИБС как у мужчин, так и у женщин  [78]. Анализ объ-
единенных исследований Copenhagen City Heart Study 
и Copenhagen General Population Study (~100  тыс. чело-
век) показал возрастание RR развития ССО при уровне ТГ 
не натощак >6,6 ммоль/л (против уровня ТГ не натощак 
<0,8 ммоль): ИМ — в 5,1 раза, ИБС — в 3,2 раза, ише-
мического инсульта  — в 3,3 раза и смерти от всех при-
чин — в 2,2 раза [63]. В другом исследовании повышение 

постпрандиального уровня ТГ >5  ммоль/л (vs уровня ТГ 
не натощак <1 ммоль/л) ассоциировалось с увеличением 
RR развития ИМ в 4,6 раза у мужчин и в 16,8 раза у жен-
щин, а ишемического инсульта — в 3,2 раза и 5,1 раза, 
соответственно [76, 77]. 

В проспективном наблюдательном когортном иссле-
довании Women’s Health Study (n=26509) у здоровых 
женщин с ГТГ, определяемой в период от 2 до 4 ч после 
приема пищи, RR развития ССО увеличивался в 4,48 раза 
(независимо от традиционных факторов риска, других ЛП 
и маркеров инсулинорезистентности)  [78]. Доказанная 
независимая связь ТГ (ТГ-богатых ЛП) с развитием ССО 
(ИМ, инсульта, сердечно-сосудистой смертности), с одной 
стороны, и достоверная их взаимосвязь с тромбогенным 
потенциалом крови, с другой стороны, позволяет рассма-
тривать ГТГ как мощный липидный фактор тромбогенеза. 

По данным двух исследований (n=113554) при высо-
кой (≥5  ммоль/л) постпрандиальной ГТГ (относительно 
уровня ТГ не натощак <1  ммоль/л) возрастает вероят-
ность развития (RR 2,59; 95%  ДИ: 1,48–4,54) сердечной 
недостаточности (СН) [79]. В 5-летнем наблюдении, вклю-
чавшем 46362 пациентов с СД и/или АССЗ, лечившихся 
статинами, риск появления новых случаев СН увеличи-
вался на 19% (95% ДИ: 1,134–1,252; р <0,001) при уровне 
ТГ натощак ≥1,7 ммоль/л и на 24% (1,160–1,315; р <0,001) 
при уровне ТГ 2,3–5,6 ммоль/л (сравнение с уровнем 
ТГ <1,7 ммоль/л) [80]. 

Значение ХС ремнантов. В ряде исследований была 
продемонстрирована связь повышенного уровня ХС рем-
нантов (как расчетного, так и прямо измеряемого в плазме 
крови) с развитием АССЗ, включая ИМ, ишемический ин-
сульт, ИБС, периферический атеросклероз и общую смерт-
ность, причем этот характер связи не зависел от концен-
трации ХС ЛНП в плазме крови [81–88]. 

В исследовании Copenhagen General Population 
(n=103221; наблюдение 9,5 лет) при высоком (>0,8 ммоль/л) 
уровне ХС ремнантов (против низкого <0,5  ммоль/л) RR 
развития ИМ повышался в 1,6 раза (95%  ДИ: 1,5–1,8), 
АССЗ  — в 1,4 раза (1,3–1,5) и общей смертности  — 
в 1,1 раза (1,0–1,1) [86]. При сочетании высокого уровня ХС 
ремнантов с повышенной концентрацией вчСРБ (>1,5 мг/л) 
риски ССО существенно возрастали: ИМ  — в 2,2 раза 
(95%  ДИ: 1,9–2,7), АССЗ  — в 1,9 раза (1,7–2,2) и общей 
смертности  — в 1,4 раза (1,3–1,5). Wadström BN, et al. 
изучали влияние ХС ремнантов (определяемого расчет-
ным методом) на риски развития АССЗ у 106937 пациен-
тов из исследования Copenhagen General Population Study 
(CGPS; наблюдение 9 лет) и 13974 пациентов из иссле-
дования Copenhagen City Heart Study (CCHS: наблюдение 
24 года)  [89]. Повышение уровня ХС ремнантов в плазме 
крови ≥1,5  ммоль/л (vs <0,5  ммоль/л) сопровождалось 
увеличением RR развития ИМ в 4,2 раза (95% ДИ: 2,9–6,1) 
в исследовании CGPS и в 2,6 раза (1,8–3,8) в исследова-
нии CCHS; ишемического инсульта — в 1,8 (1,4–2,5) и 2,1  
(1,5–3,1) раза, соответственно; но более значимо возрастал 
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RR развития периферической артериальной болезни  — 
в 4,8 (3,1–7,5) и 4,9 (2,9–8,5) раз, соответственно. 

По данным метаанализа, включавшего 31 исследо-
вание, при повышенном уровне ХС ремнантов в плазме 
крови (против его низкого значения) RR развития ССО уве-
личивался на 53% (95% ДИ: 1,41–1,66; p <0,0001), ИБС — 
на 41% (1,19–1,67; p <0,0001), инсульта — на 43% (1,24–1,66; 
p  <0,0001), сердечно–сосудистой смертности  — на 83% 
(1,53–2,19; p <0,0001) и общей смертности  — на 39% 
(1,27–1,50; p <0,0001) [90]. Заметное увеличение риска ССО 
имелось в группе моложе 65 лет (RR 1,39; 95% ДИ: 1,14–
1,70, p  <0,0001 vs ≥65 лет RR 1,20; 1,16–1,25, p  <0,0001). 
На каждый 1  ммоль/л повышения уровня ХС ремнантов 
RR развития ССО увеличивался на 15% (95% ДИ: 1,08–1,22) 
и ИБС — на 58% (1,12–2,23). 

У пациентов, госпитализированных с острым коро-
нарным синдромом (ОКС), повышенный (≥0,78  ммоль/л) 
уровень ХС ремнантов в плазме крови выявлялся 
у 45,9% (из n=7479)  [91]. После выписки из стационара 
(медиана наблюдения 57 мес.) повышение его значе-
ния до 1,55  ммоль/л и выше приводило к увеличению 
RR сердечно-сосудистой смертности на 49% (95%  ДИ: 
1,08–2,06; р=0,016) и повторной госпитализация из-за СН 
на 55% (95% ДИ: 1,14–2,11; р=0,005). 

В ряде исследований подтверждается позиция, 
что повышение RR развития смерти от всех причин 
в большей степени обусловлено ростом именно концен-
трации ХС ремнантов в плазме крови, а не уровней ХС 
ЛНП [83, 92]. Известно, что повышенный уровень обще-
го ХС связан с ростом смертности от ССЗ, но не от рака 
или других некоронарогенных причин, тогда как ГТГ 
может значимо повышать как сердечно-сосудистую 
смертность, так и смертность от других некоронароген-
ных причин. 

В рамках исследования Copenhagen General Population 
(n=87192; возраст 20–69 лет; наблюдение 13 лет) была 
выявлена связь повышенного (≥1,0  ммоль/л) уровня ХС 
ремнантов (сравнение со значением <0,5 ммоль/л) с уве-
личением в 2,2 раза (95% ДИ: 1,3–3,5) частоты сердечно-
сосудистой смертности; в 4,4 раза (1,6–11) смертности 
от ИБС; в 2,1 раза (1,4–3,3) всех случаев смерти от неко-
ронарогенных причин, включая возрастание в 8,4  раза 
(2,0–34) смертности от инфекционных заболеваний 
и в 9,1 раза (1,9–43) смертности от эндокринологических 
заболеваний [93]. 

Доказательства значимости ГТГ для развития 
АССЗ в генетических исследованиях. Причинно- 
следственная связь ТГ (точнее ТГ-богатых ЛП и их ремнан-
тов) с риском развития АССЗ подтверждается исследова-
ниями с менделевской рандомизацией. Так, у лиц с гене-
тически детерминированным высоким уровнем ТГ-богатых 
ЛП/ремнантов определяется высокий RR (от  1,14 до 4,0 
в зависимости от пола, расы после поправки на другие 
факторы, в т.ч. на другие ЛП) развития CCЗ, включая ИБС, 
ИМ и смертность [76, 81, 94–96]. 

Многофакторный анализ индивидуальных данных 
(генетических и стандартных липидных показателей, 
включая апоВ) участников из Биобанка Великобритании 
(n=502460) показал, что уровни ТГ-богатых ЛП/ремнантов 
тесно и независимо связаны с риском развития ИБС в мо-
делях, скорректированных по апоB. Вероятность развития 
ИБС на каждый 1 ммоль/л повышения ТГ-богатых ЛП/
ремнантов оказалась выше (ОШ 2,59; 95% ДИ: 1,99–3,39), 
чем при повышении ХС ЛНП на эту же величину (ОШ 1,37; 
95% ДИ: 1,27–1,48) [97].

Исследования менделевской рандомизации, сосре-
доточенные на вариантах генов, кодирующих белки  — 
АРОAV, APOCIIII, LPL и ангиопоэтин-подобные белки 3, 4 
и 8 (ANGPTL3, ANGPTL4 и ANGPTL8), представили высоко-
информативные доказательства связи ТГ-богатых ЛП и их 
ремнантов с риском развития АССЗ [98–104]. Определено, 
что при генетически обусловленном повышении уровня ХС 
ремнантов в плазме крови на 1 ммоль/л RR развития ИБС 
возрастает достоверно выше (в 2,8 раза), чем в наблюда-
тельных исследованиях (только в 1,4 раза)  [81]. Для ва-
риантов гена APOA5  удвоение генетически повышенного 
уровня ХС ремнантов увеличивает риск ИМ в 2,2 раза 
vs 1,7 раз в наблюдательных исследованиях, а удвоение 
генетически обусловленного повышения уровня ТГ  — 
в 1,9 раза и 1,6 раза, соответственно [94]. У лиц с мутаций 
гена LPL риск смерти от всех причин при высоком уровне 
ТГ возрастает двукратно, а в наблюдательном исследо-
вании — только в 1,2 раза [105]. У гетерозигот с редкими 
вариантами гена APOC3, приводящими к потере функ-
ции, на фоне снижения (в среднем на 39-44%) уровня ТГ 
в крови происходит заметное снижение (на 40–41%) риска 
развития АССЗ [99, 106]. 

Перечисленные выше факты служат дополнитель-
ным доказательством причинно-следственной связи ТГ 
(ТГ-богатых ЛП и их ремнантов) с риском развития АССЗ 
на протяжении всей жизни. 

Остаточный риск АССЗ, обусловленный ТГ  
(ТГ-богатыми ЛП). Концепция так называемого «оста-
точного ССР», связанная с липидами и ЛП, основывается 
на развитии у пациента серьезных ССО даже при опти-
мальном контроле уровня ХС ЛНП  [107]. В значительной 
степени сохранение остаточного риска развития ССЗ, 
обусловленных атеросклерозом, объясняют повышенным 
содержанием в плазме крови ТГ (ТГ-богатых ЛП и их рем-
нантов) и/или низким уровнем ХС ЛВП. 

В исследовании NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) при анализе результатов было уста-
новлено, что у пациентов с уровнем TГ ≥1,69  ммоль/л, 
несмотря на прием статинов, RR развития основных ССО 
был выше 26% (95% ДИ: 1,19–1,34) относительно паци-
ентов с уровнем ТГ <1,7 ммоль/л  [108]. У пациентов с СД 
и уровнем ТГ 2,26–5,64 ммоль/л частота развития ССО 
оставалась высокой даже при нормализации уровня ХС 
ЛНП: риск нефатального ИМ повышался на 30% (95% ДИ: 
1,08–1,58; р=0,006), инсульта — на 23% (95% ДИ: 1,01–1,49; 
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р=0,037) и коронарной реваскуляризации — на 21% (95% 
ДИ: 1,02–1,43; р=0,027).

Достаточное количество исследований (большинство 
это post hoc анализы) демонстрируют взаимосвязь между 
уровнем ТГ и риском развития АССЗ/ССО у пациентов 
на гиполипидемической терапии [109–112]. В то же время 
снижение концентрации ТГ в плазме после лекарствен-
ной коррекции уровня ХС ЛНП ведет к дополнительному 
уменьшению риска ССО. 

В исследовании PROVE IT-TIMI 22 (Pravastatin or 
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy-Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 22) наблюдались пациенты с ОКС 
(n=4162), которые получали статины. У пациентов с низким 
(<1,7 ммоль/л) уровнем ТГ при сравнении с группой паци-
ентов с ГТГ (ТГ ≥1,7 ммоль/л) риск развития повторных слу-
чаев ИБС снижался на 27% (95% ДИ: 0,62–0,87; р <0,001) 
в однофакторном анализе и на 20% (0,66–0,97;  р=0,025) 
в скорректированном анализе  [112]. Снижение концен-
трации ТГ на каждые 0,11 ммоль/л (10 мг/дл) приводило 
к уменьшению показателей смертности, заболеваемости 
ИМ или повторным ОКС на 1,6% (p  <0,001) или на 1,4% 
(р <0,01) после поправки на ХС ЛНП или ХС не-ЛВП. Зна-
чимое снижение риска развития ССО на 41% (95%  ДИ: 
0,41–0,83; p=0,002) наблюдалось при достижении опти-
мального уровня трех параметров: ТГ (<1,7 ммоль/л), ХС 
ЛНП (<1,8 ммоль/л) и вчСРБ (<2,0 мг/л). 

Результаты исследования IDEAL (Incremental Decrease 
in End Points Through Aggressive Lipid Lowering) и TNT 
(Treating to New Targets) продемонстрировали сохране-
ние высокого риска развития ССО при наличии ГТГ (после 
поправки на ХС ЛВП и величины отношения апоВ/апоАI) 
у пациентов с ИБС, получавших статины [113]. Влияние ГТГ 
на краткосрочный и долгосрочный прогнозы пациентов, 
перенесших ОКС и получавших гиполипидемическую те-
рапию, оценивалось в исследованиях MIRACL (Myocardial 
Ischemia Reduction with Acute Cholesterol Lowering, n=1501; 
наблюдение 16 нед.) и dal-OUTCOMES (A Study of RO4607381 
in Stable Coronary Heart Disease Patients With Recent Acute 
Coronary Syndrome, n=15817; наблюдение 31 мес.), соот-
ветственно  [110]. В исследовании MIRACL при переходе 
от уровня ТГ от ≤1,5 ммоль/л к уровню ТГ >2,2 ммоль/л RR 
развития ССО увеличивался на 50% (95% ДИ: 1,05–2,15; 
р=0,03) в течение 16 нед. наблюдения. В исследовании 
dal-OUTCOMES при переходе от значения ТГ ≤0,9 ммоль/л 
к уровню ТГ  >2,0  ммоль/л (175  мг/дл) RR развития ССО 
повышался на 61% (95%  ДИ: 1,34-1,94; p  <0,001) в тече-
ние 31 мес. наблюдения. В обоих исследования связь ГТГ 
с риском ССО не зависела от концентрации ХС ЛНП.

Статины способны ускорять выведение ремнантов 
ЛОНП и ЛНП из кровотока и, следовательно, снижать 
частоту развития ССО при ГТГ, но, по-видимому, этого не-
достаточно. Для снижения остаточного ССР необходимо 
воздействовать на концентрацию ТГ и снижать ее до ре-
комендуемого целевого значения. Это важно, поскольку 
уровень ТГ независимо предсказывает краткосрочный 

и долгосрочный риски развития АССЗ у пациентов 
как в первичной, так и во вторичной профилактике, в т.ч. 
у принимающих гиполипидемические препараты. Следо-
вательно, повышенная концентрация ТГ в плазме крови 
представляет собой потенциальную цель для лечения. 

Ключевые положения
•	 Результаты эпидемиологических и генетических ис-

следований подтверждают причинно-следственную 
связь между риском развития АССЗ и уровнями ТГ,  
ТГ-богатых ЛП и их ремнантов.

•	 Как расчетный, так и непосредственно определен-
ный в плазме крови уровень ХС ремнантов является 
предиктором развития ССО (ИМ, инсульта), сердечно-
сосудистой смертности и смерти от некоронарогенных 
причин. У пациентов с доказанной ИБС в плазме крови 
чаще определяется высокий уровень ХС ремнантов. 

•	 У пациентов, принимавших статины и/или другие гипо-
липидемические препараты, остаточный риск развития 
ССО может оставаться повышенным. Целенаправлен-
ное снижение повышенного уровня ТГ (ТГ-богатых ЛП 
и их ремнантов) в плазме крови является эффектив-
ным для достижения более низкого ССР.

Маршрутизация пациентов 
с гипертриглициридемией

С целью нивелирования повышенного остаточного ССР 
пациента важно определить терапевтические подходы 
для снижения концентрации ТГ в плазме крови. Чтобы 
ускорить получение позитивного результата предлага-
ется придерживаться определенной схемы обследования 
и маршрутизации пациента с ГТГ (рис. 2). Исходно про-
водится обследование пациента разными специалистами 
для выявления состояний, которые могут быть связаны 
с ГТГ: АССЗ, метаболического синдрома, ожирения, СД 2 
типа, острого/хронического панкреатита в анамнезе, ХБП, 
неалкогольной жировой болезни печени и др. У пациен-
тов исключаются вторичные причины ГТГ, включая оценку 
сопутствующей терапии, способной повышать уровень ТГ 
в плазме крови. При осмотре пациента обращается вни-
мание на наличие ксантом, ксантелазм, твердого рети-
нального экссудата и других признаков ГТГ при осмотре 
глазного дна, гепатоспленомегалию. Осматриваются ладо-
ни рук для обнаружения ладонных полосок; локти, колени 
и ягодицы для выявления эруптивных ксантом; тыльные 
стороны ладоней и ступней, претибиальные бугорки 
и ахилловы сухожилия. 

Необходимо подтвердить наличие ГТГ при взятии об-
разцов крови натощак (после ночи и более чем 10-часового  
голодания). Для диагностики I, III и V типов ГЛП полезно 
исследовать плазму или сыворотку крови, оставленную 
на 24 ч при 4 °С в холодильнике (появление сливообраз-
ного слоя наблюдается при I типе ГЛП), провести электро-
форез ЛП (при выполнении этого метода в лаборатории 
для исключения ГЛП III типа) и фенотипирование апоЕ. 
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Пациентов с уровнем ТГ  >10,0  ммоль/л или с уров-
нем ТГ от 5 до 10 ммоль/л при рецидивирующем остром 
панкреатите или беременных женщин рекомендуется 
направлять в липидный центр для проведения генетиче-
ского анализа и терапевтического афереза. Недостиже-
ние результатов коррекции повышенного (до 5,0 ммоль/л) 
уровня ТГ предложенными методами также является ос-
нованием для направления пациента в липидный центр. 
При этом важно сохранить взаимодействие между леча-
щим врачом, направившим пациента в липидный центр, 
и врачом липидного центра. 

Методы снижения уровня триглицеридов 
в целях профилактики атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний

Изменение образа жизни (коррекция питания, отказ 
от курения, регулярная физическая активность, ограни-
ченное потребление алкоголя и поддержание здорового 
веса)  — это важнейший компонент снижения риска ССЗ 
при ГТГ, в т.ч. совместно с применением гиполипидемиче-
ских препаратов. Модификация образа жизни должна быть 
максимально персонализирована и направлена на основ-
ные триггеры, которые вносят наибольший вклад в ГТГ. 

Первый шаг в ведении пациентов с ГТГ  — это пре-
доставление консультации по образу жизни, основанной 
на фактических данных. Например, у пациентов с СД сле-
дует обратить внимание на контроль гликемии, поскольку 
это может положительно влиять на поддержание концен-
трации ТГ в норме. Для пациентов с избыточной массой 
тела или ожирением редукция веса считается наиболее 

эффективным изменением образа жизни с целью сни-
жения уровня ТГ. Уменьшение массы тела на 1 кг сопро-
вождается снижением уровня ТГ в среднем на 2%  [114]. 
Снижение массы тела на 5-10% приводит к снижению 
концентрации ТГ в плазме крови на 20% (у некоторых 
пациентов до 50-70%) [14]. 

Оптимизация рациона питания в сочетании с регуляр-
ной аэробной физической активностью может привести 
к снижению уровня ТГ на 20–50%. Регулярные аэроб-
ные тренировки умеренной интенсивности способны 
снижать уровень ТГ натощак в плазме крови до 11%, 
а постпрандиальный уровень ТГ — от 21 до 27% [115-117]. 
В исследовании Аронова Д. М. и др. показана возмож-
ность длительной (до ≥40 мин) динамической физической 
нагрузки умеренной интенсивности увеличивать клиренс  
ТГ-богатых ЛП частиц у здоровых лиц на 84,5% и больных 
ИБС на 48,1% [117].

Для пациентов с ГТГ (уровнем ТГ натощак ≥1,7 
и <5,0  ммоль/л) высокого и очень высокого ССР в пер-
вичной и вторичной профилактике выбор первоначальной 
гиполипидемической терапии основывается на необходи-
мости достижения целевого уровня ХС ЛНП в соответствии 
с величиной ССР. 

При тяжёлой ГТГ (уровень ТГ ≥5,0 ммоль/л и особенно 
при ТГ >10 ммоль/л) следует проводить терапию, направ-
ленную на снижение избытка как ХМ, так и ЛОНП.  Для 
таких пациентов требуется разработать индивидуальную 
программу, включающую более строгие ограничения 
в питании (совместное ведение пациента с диетологом) 
и изменения образа жизни с назначением лекарственных 
средств. 

Рис. 2. Поэтапное обследование и маршрутизация пациента с гипертриглицеридемией: ЛНП — липопротеины низкой плотности, 
ГТГ — гипертриглицеридемия, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин. 
Fig. 2. Step-by-step examination and routing of a patient with hypertriglyceridemia: ЛНП — low-density lipoproteins, ГТГ — 
hypertriglyceridemia, ТГ — triglycerides, ХС — cholesterol.

ШАГ I Оценка клинических признаков ГТГ

ШАГ III Оценка лекарственного анамнеза и исключение вторичных причин ГТГ
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целевых уровней ХС ЛНП и ТГ
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Направить пациента в липидный центр
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и рецидивирующий острый
панкреатит или беременность
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Пациентам с уровнем ТГ  >10  ммоль/л рекоменду-
ется очень строгий подход и значительные ограничения 
в питании. Известно, например, что диеты с высоким со-
держанием сахара или насыщенных жиров увеличивают 
синтез апоCIII (подавляющего активность периферической 
ЛПЛ) [31]. Если насыщенные ЖК стимулируют экспрессию 
апоCIII, то полиненасыщенные ЖК (ПНЖК), напротив, ее 
подавляют. Также у пациентов с семейной хиломикро-
немии (ГЛП I типа) ограничена эффективность лекар-
ственной терапии в снижении экстремального уровня ТГ 
в плазме крови. 

Итак, большинству пациентов следует стремиться 
к целевому уровню ТГ  <1,7  ммоль/л, пациентам с тяже-
лой ГТГ к достижению уровня ТГ <5,6 ммоль/л (как более 
реалистичного). Стратегия ведения пациентов с ГТГ пред-
ставлена на рис. 3.

Питание при гипертриглициридемии 
Для пациентов с уровнем ТГ от 5,0 до 10,0  ммоль/л 

доля общего жира в рационе должна составлять 20–25% 
от суточной калорийности, а для пациентов с уровнем 
ТГ ≥10 ммоль/л — 10–15% [14]. Рекомендуется равномер-
ное распределение потребления жира между приемами 
пищи с целью избегания резкого подъема ТГ  [13, 118]. 
Необходимо, чтобы 2-4% от калорийности рациона при-
ходилось на долю α-линоленовой и  линолевой кислот, 
для обеспечения суточной потребности организма в неза-
менимых ЖК [14, 118]. Пищевые источники α-линоленовой 

кислоты — это семена чиа и льна, льняное масло, грецкие 
орехи, масло грецкого ореха, соевые бобы, тофу, а источ-
ники линолевой кислоты  — цельные злаки  [119]. Паци-
ентам с панкреатитом в анамнезе рекомендуется более 
строгое ограничение жиров в рационе  — <5% от общей 
калорийности [14]. 

Снижение уровня ТГ в плазме крови было наиболь-
шим при диете с максимальным ограничением доли 
углеводов (<30–40% от суточной калорийности рациона) 
в сочетании с потерей массы тела  [120]. Сравнительный 
анализ влияния низкоуглеводной диеты и низкожирового 
рациона в краткосрочном периоде (8-нед.) продемон-
стрировал снижение уровня ТГ на 18% только при низко-
углеводном типе питания (<20% от суточной калорийности 
рациона) [121]. Снижение концентрации ТГ в плазме крови 
наблюдается на диете с более высокой долей общего бел-
ка (>25–30%  от суточной калорийности), чем на рационе 
с долей белка 15-18% (одновременно это сочетается с по-
терей массы тела) [122]. 

Пациентам с уровнем ТГ 5,6–10,0 ммоль/л рекоменду-
ется потреблять <5% калорий в виде добавленного сахара, 
а пациентам с уровнем ТГ  >10,0  ммоль/л следует отка-
заться от потребления добавленного сахара. Необходимо 
ограничить потребление фруктозы, главным источником 
которой является сахароза  — дисахарид, содержащий 
глюкозу и фруктозу [123]. 

Высокое потребление фруктов (по сравнению с низ-
ким) лицами с ГТГ может приводить к снижению уровня 
ТГ до 21% (данные метаанализа)  [124]. Предполагается, 

Рис. 3. Алгоритм ведения пациентов с гипертриглицеридемией (согласованная позиция экспертов): АССЗ — атеросклеротические 
сердечно-сосудистые заболевания, ГТГ — гипертриглицеридемия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, СД — сахарный 
диабет, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин. 
Fig. 3. The algorithm for managing patients with hypertriglyceridemia (the agreed position of experts): АССЗ — atherosclerotic 
cardiovascular diseases, ГТГ — hypertriglyceridemia, ЛНП — low-density lipoproteins, СД — diabetes mellitus, ТГ — triglycerides, 
ХС — cholesterol.
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что увеличение потребления фруктов сопровождается 
и более высоким потреблением пищевых волокон, кото-
рые и обеспечивают сдерживающий эффект повыше-
ния  ТГ. Употребление большого количества пищевых во-
локон снижает содержание ТГ в плазме крови. При этом 
пациентам с ГТГ рекомендуется потребление цельных 
несладких фруктов с высоким содержанием пищевых 
волокон (ягоды, яблоки) без добавленного сахара и отказ 
от потребления фруктовых соков. Для эффективного кон-
троля ТГ, других липидов и ЛП плазмы крови рекоменду-
ется потреблять от 25 до 40 г общего количества пищевых 
волокон, из них от 5 до 15 г растворимых волокон. 

Потребление рыбы и морепродуктов рекомендует-
ся не менее 2 раз в нед., в количестве не менее 280  г, 
что обеспечит поступление в организм примерно 450  мг 
эйкозапентаеновой кислоты (ЭПК; 20:5n-3) + докозагекса-
еновой кислоты (ДГК; 22:6n-3) в день. При этом лучше по-
треблять рыбу и морепродукты с минимальным содержа-
нием контаминантов (ртути и диоксинов): треску, тилапию, 
креветки, сома, камбалу, пикшу, терпуга, сардины, лосось, 
скумбрию, сельдь2. Результаты системных обзоров и мета-
анализов рандомизированных клинических исследований 
(РКИ) убедительно демонстрируют липид-модифицирую-
щий эффект потребления омега-3 ПНЖК со значительным 
снижением уровня ТГ у лиц с ГТГ (-0,39; 95% ДИ: от -0,59 
до -0,18; I2=17,2%) [125–127].

При хиломикронемии, в случае необходимости дости-
жения требуемой энергоценности рациона и макронутри-
ентного баланса, возможно применение специализиро-
ванного продукта — масла среднецепочечных ТГ, который 
получается из кокосового и пальядрового масел путем 
гидролиза и последующего фракционирования. Вводить 
в рацион данный продукт следует постепенно, начиная 
с малых доз. Продукт содержит только ЖК средней цепи 
(каприновую и каприловую кислоты) в отличие от сырь-
евых продуктов кокосового и пальмоядрового масел, 
которые в своем составе одновременно имеют и длинно-
цепочечные ЖК [118]. 

Лицам с ГТГ следует ограничить потребление алкого-
ля до полного отказа. Коррекция рациона питания у лиц 
с ГТГ должна быть максимально индивидуализирована 
и учитывать исходный уровень ТГ. Предпочтение следует 
отдавать дифференцированному подходу к коррекции 
привычек питания у лиц с ГТГ. Суммированные рекомен-
дации по модификации рациона у лиц с ГТГ представлены 
в Приложении 1.

Лекарственная терапия 
гипертриглициридемии

Лекарственная терапия у пациентов высокого и очень 
высокого ССР с уровнем ТГ ≥1,7 ммоль/л и <5,0 ммоль/л 

2 �United States Environmental Protection Agency. Guidelines for eating fish that contain mercury. Available at: https://www.epa.gov/mercury/guideline-
seating-fish-contain-mercury. Accessed December, 2024; Institute of Medicine. Seafood choices: balancing benefits and risks. Available at: https://www.
nap.edu/catalog/11762/seafood-choices-balancing-benefits-andrisks.Accessed December, 2024. doi:10.17226/11762

начинается с оценки концентрации в крови ХС ЛНП и его 
соответствия целевому значению [1]. Для контроля уровня 
ХС ЛНП первоначально назначают статины в максимально 
переносимой дозе, а при недостижении цели переходят 
к комбинированной терапии посредством присоединения 
нестатиновых ХС-снижающих препаратов (эзетимиба, 
ингибиторов PCSK9). 

Снижение уровня ТГ в плазме крови можно ожидать 
на любой дозе статина, однако каждое удвоение дозы 
статина дополнительно снижает уровень ТГ только от 2 
до 4% [128]. Высокоинтенсивная терапия статинами может 
приводить к снижению уровня ТГ до 30% (табл.  3). Сни-
жение уровня ТГ на фоне приема статинов происходит 
за счет уменьшения синтеза ЛОНП и стимуляции актив-
ности ЛНП-рецепторов на поверхности клеток, которые 
наряду с ХС ЛНП могут захватывать частицы, богатые ТГ. 
Более заметный гипотриглицеридемический эффект ста-
тинов проявляется при исходно повышенной концентра-
ции ТГ в плазме крови. 

Назначение препаратов (фибратов  — производных 
фиброевой кислоты и этиловых эфиров омега-3 ПНЖК), 
целенаправленно снижающих уровень ТГ, рассматри-
вают при повышении концентрации ТГ в плазме крови 
>2,3  ммоль/л. Выполненные клинические исследования 
подтверждают эффективность лекарственной терапии 
у пациентов с уровнем ТГ  >2,3  ммоль/л  [129]. При изо-
лированном повышении уровня ТГ в диапазоне от 1,7 
до 2,3  ммоль/л исходно требуется немедикаментозная 
коррекция, но возможно рассмотреть и назначение фено-
фибрата или омега-3 ПНЖК (рис. 4).

Пациентам высокого и очень высокого риска, прини-
мающим статины (или другие ХС-снижающие препараты) 
и достигающим уровень ТГ в пределах 1,7–2,3  ммоль/л, 
рекомендовано добавить препарат омега-3 ПНЖК в дозе 
до 2 г 2 раза/сут. [1]. Пациентам с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л 
на терапии статином следует добавить фенофибрат (пред-
почтительно в одной таблетке, например, зарегистриро-
ванную комбинацию розувастатина с фенофибратом) 
или препарат омега-3 ПНЖК в дозе 2 г 2 раза/сут. Паци-
ентам с уровнем ТГ >5,0 ммоль/л рекомендовано назна-
чить фенофибрат и препарат омега-3 ПНЖК в дозе 2  г  
2 раза/сут. При экстремальной ГТГ можно рекомендовать 
применение методов терапевтического афереза.

Фибраты 
Многофакторность действия фибратов (в основном 

исследования проведены с фенофибратом) на ключе-
вые компоненты системы обмена ЛП объясняется тем, 
что они являются агонистами ядерных рецепторов, активи-
руемых пероксисомальным пролифератором (PPARα), рас-
положенных в печени, мышцах, жировой ткани, сердце, 

https://doi.org/10.17816/CS688224-4377380
https://www.epa.gov/mercury/guidelineseating-fish-contain-mercury
https://www.epa.gov/mercury/guidelineseating-fish-contain-mercury
https://www.nap.edu/catalog/11762/seafood-choices-balancing-benefits-andrisks.Accessed
https://www.nap.edu/catalog/11762/seafood-choices-balancing-benefits-andrisks.Accessed
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почках, макрофагах и тромбоцитах  [130, 131]. Основная 
роль PPARα-рецепторов заключается в регуляции мета-
болизма липидов и ЛП, воспаления, функции эндотелия.

Фенофибрат после соединения с молекулой PPARα 
активирует её, образует активный комплекс (гетероди-
мер) с ретиноидным Х рецептором (RXR), действующий 
на экспрессию белков, регулирующих процессы обмена 
ЛП. При этом повышается экспрессия гена фермента 
ЛПЛ и генов ферментов, вовлеченных в β-окисление 
ЖК, снижается экспрессия гена апоСIII  — ингибитора 
ЛПЛ и активируются гены основных белков ЛВП — апоАI 
и апоАII [130, 131]. Противоатерогенные эффекты фенофи-
брата проявляются в снижении синтеза ТГ из ЖК, сборки 
и секреции ЛОНП, активации их липолиза при участии ЛПЛ. 

Этому также способствует снижение синтеза апоСIII  — 
основного ингибитора ЛПЛ. Наряду с этим увеличивается 
синтез апоАI и апоАII — антиатерогенных белков ЛВП. 

Под действием фенофибрата (микронизированная 
форма) уровень ХС ЛНП в плазме крови снижается умерен-
но (до 25%), тогда как содержание ТГ уменьшается значи-
мо (до 50%) и концентрация ХС ЛВП увеличивается замет-
но (до 20%)  [132–134]. Фенофибрат, повышая активность 
ЛПЛ и, следовательно, ускоряя катаболизм ТГ-богатых  
ЛП, обеспечивает сдвиг в размере и плотности ЛНП: 
от малых плотных наиболее атерогенных частиц ЛНП 
к субфракциям с более крупными частицами, имеющим 
хорошее сродство к ЛНП-рецепторам (количество таких 
частиц снижается до 51%). Этот эффект, направленный 

Таблица 3. Липидные эффекты гиполипидемических препаратов [адаптировано из 1]
Table 3. Lipid effects of lipid-lowering drugs [adapted from 1]

Код АТХ Препараты и суточные дозы Липидные эффекты

C10AA 
Ингибиторы ГМГ-КоА-
редуктазы

Симвастатин (20–40 мг)
Аторвастатин (10–80 мг)
Розувастатин (5–40 мг)
Питавастатин (1–4 мг)

ХС ЛНП ↓ 20–60%
ХС ЛВП ↑ 5–15%

ТГ ↓ 7–30%
ХС не-ЛВП ↓ 15–50%

C10AX
Другие гиполипидемические 
средства

Эзетимиб (10 мг)

ХС ЛНП ↓ 15–22%
ХС ЛВП ↑ 1–2%

TГ ↓ 5–10%
ХС не-ЛВП ↓ 14–19%

Эволокумаб (140 мг, подкожно, раз в 2 нед./420 мг, подкожно, 1 раз в мес.)
Алирокумаб (75 мг, подкожно, раз в 2 нед.; 150 мг раз в 2 нед./300 мг раз в мес.)

ХС ЛНП ↓ 50–70%
ХС ЛВП ↑ 4–7%

TГ ↓ 6–19%
ХС не-ЛВП ↓ 20–50%

C10AB
Фибраты

Фенофибрат (145 мг в сут.)

ХС ЛНП ↓ 10–15%
ХС ЛВП ↑ 10–20%

TГ ↓ 20–50%
ХС не–ЛВП ↓ 5–19%

C10AX
Другие гиполипидемические 
средства

Омега–3 кислоты этиловых эфиров (2–4 г в сут.)

ХС ЛНП ↓ 6% – ↑ 25%
ХС ЛВП ↓ 5% – ↑ 7%

TГ ↓ 20–45%
ХС не-ЛВП ↓ 5–14%

Примечание. ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.

Рис. 4. Терапия гипертриглицеридемии [адаптировано из 1]. * — с учётом клинического фенотипа пациента, ** — омега 3 пнжк — 
омега 3 полиненасыщенных жирных кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2–4 г/сут. ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, 
ТГ — триглицериды.
Fig. 4. Hypertriglyceridemia therapy [adapted from 1]. * — taking into account the clinical phenotype of the patient, ** — omega 3 
pufa — omega 3 polyunsaturated fatty acid ethyl esters 90 at a dose of 2–4 per day. ПНЖК — polyunsaturated fatty acids, ТГ — 
triglycerides.

Немедикаментозное лечение.
Возможно назначение фенофибрата

или омега 3 ПНЖК

Показана ли терапия статинами?* Фенофибрат и омега 3 ПНЖК**
Возможен терапевтический аферез

1,7< ТГ ≤2,3 ммоль/л 2,3< ТГ <5,0 ммоль/л ТГ ≥5,0 ммоль/л

Продолжить терапию  статинами

Да

Да

Нет

Нет

ТГ >2,3 ммоль/л
на фоне терапии статинами?

Фенофибрат
или омега 3 ПНЖК**
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на коррекцию субфракционного спектра ЛНП, является 
специфической особенностью антиатерогенного действия 
фенофибрата и может рассматриваться как дополнитель-
ный механизм снижения риска АССЗ. 

В Российском исследовании TRISTAN (152 клиниче-
ских центра из 35 регионов) оценивалась гиполипиде-
мическая эффективность и безопасность фенофибрата 
в дозе 145  мг у пациентов с метаболическим синдро-
мом и ГТГ: 988  пациентов (46,4% женщины) с ИБС  — 
31,1%, ИМ в анамнезе — 10%, СД 2 типа — 26,8%  [135]. 
Через 5–7 мес. после включения уровни ХС ЛНП в плазме 
крови снижались на 24,7%, ТГ — на 50,1%, ХС не-ЛВП — 
на 33,7%, а ХС  ЛВП повышался на 23%. На протяжении 
всего исследования сохранялась высокая приверженность 
(97,8%) терапии фенофибратом.

В исследованиях показана способность фенофибрата 
подавлять воспалительный компонент атеросклероти-
ческого процесса, а именно снижать уровни вчСРБ (до 
34%, а в исследовании TRISTAN до 39%), интерлейкина-6 
(до  27%) и интерлейкина-1β (до 35%), фактора некроза 
опухоли-α (до 32%). Доказано, что фенофибрат уменьшает 
активность факторов, вовлеченных в процесс тромбооб-
разования: фибриногена (до 21%), фактора коагуляции VII 
(до 19%) и ингибитора тканевого активатора плазминогена 
(до 26%). К положительным действиям фенофибрата сле-
дует отнести уменьшение в плазме крови концентрации 
мочевой кислоты (до 25%). 

Позитивные липидные и плейотропные действия 
микронизированного фенофибрата реализуются в кли-
нических эффектах. Одно из первых исследований этой 
категории — исследование DAIS (Diabetes Atherosclerosis 
Intervention Study), по результатам которого было доказано 
положительное влияние терапии фенофибратом на размер 
атеросклеротической бляшки [136]. Результаты РКИ FIELD 
(Fenofibrate Intervention and Event Lowering in  Diabetes) 
и ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) 
оказались еще более значимыми [137, 139].

Первым крупнейшим РКИ по оценке клинической 
эффективности микронизированного фенофибрата у па-
циентов (n=9795) с СД 2 типа было исследование FIELD 
(наблюдение в среднем 5 лет)  [137, 139]. Достоверное 
снижение первичной конечной точки (нефатального ИМ 
и смерти от ИБС) на 27% (р=0,005) произошло только 
в группе пациентов с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л и низким 
ХС ЛВП. В общей группе пациентов, получавших фено-
фибрат, при сравнении с группой плацебо наблюдалось 
снижение ОР развития нефатального ИМ на 24% (p=0,01), 
всех ССО на 11% (р=0,035), стенокардии на 18% (р=0,04) 
и коронарной реваскуляризаций на 21% (p=0,035). Сле-
дует отметить, что исследуемым пациентам разрешалось 
применять статины, и к концу исследования наблюдалась 
диспропорция в количестве пациентов, которые их полу-
чили (17% в группе плацебо и 8% в группе фенофибрата; 
р <0,0001), что могло повлиять на частоту исходов в основ-
ной и контрольной группах. 

Исследование NHIS-HEALS, выполненное в реальной 
клинической практике на когорте Корейской национальной 
службы медицинского страхования (10114 пациентов с СД 
2 типа, наблюдение 3 года), продемонстрировало на тера-
пии фенофибратом (против группы контроля) снижение ОР 
первичной конечной точки (сердечно-сосудистой смерт-
ности, развития первого ИМ, инсульта или потребности 
в чрескожном коронарном вмешательстве) на 24% (р=0,01), 
инсульта на 38% (р=0,0015), сердечно-сосудистой смертно-
сти на 41% (р=0,0446) и смерти от всех причин на 56% [140].

В РКИ ACCORD у пациентов (n=5518) с СД 2 типа оце-
нивалась эффективность одного из вариантов комбини-
рованной терапии статина с фенофибратом (наблюде-
ние 4,7 лет) в сравнении с монотерапией статином  [138]. 
Добавление к терапии фенофибрата ассоциировалось 
со снижением частоты ССО (сердечно-сосудистой смерт-
ности, нефатального ИМ или инсульта) на 31% (р=0,032) 
в группе пациентов с атерогенной дислипидемией (уров-
нем ТГ  >2,3  ммоль/л и низким ХС ЛВП  <0,9  ммоль/л). 
При этом комбинированная терапия фенофибратом со ста-
тином (симвастатином) хорошо переносилась пациентами. 

В когортном исследовании ECLIPSE-REAL (10705 паци-
ентов с метаболическим синдромом; наблюдение 12 лет) 
2156 участников получали комбинированное лечение (ста-
тин плюс фенофибрат) и 8549 участников — только ста-
тины [141]. Риск основных ССО был ниже на 26% (95% ДИ: 
0,58–0,93; р=0,01) на комбинированной терапии по срав-
нению с монотерапией статинами. Значимость получен-
ного результата сохранялась и при анализе в процессе 
лечения (RR 0,63; 95% ДИ: 0,44–0,92; р=0,02). 

Неудачи исследования PROMINENT (Pemafibrate 
to Reduce Cardiovascular OutcoMes by Reducing Triglycerides 
IN patiENts With diabeTes) с применением пемафибрата 
нельзя перекладывать на фенофибрат, поскольку эти 
лекарства по-разному модифицируют уровни липидов 
и ЛП плазмы крови: фенофибрат снижает уровни ХС ЛНП 
и апоВ, а пемафибрат, напротив, повышает их [142]. 

Показана способность фенофибратом предотвращать 
прогрессирование ретинопатии (исследования FIELD, 
ACCORD-EYE, Eclipse-Real DR), нефропатии  — риск раз-
вития альбуминурии (исследования DAIS, FIELD, ACCORD 
Lipid), снижать частоту развития ампутации нижних ко-
нечностей (исследования FIELD, FENO-PREVENT) и нейро-
патии (исследование FIELD) [140, 143-146]. Такая уникаль-
ная способность фенофибрата уменьшать вероятность 
развития микрососудистых осложнений у пациентов с СД 
и ГТГ послужила поводом для применения этого препа-
рата в профилактических целях.

Комбинация фенофибрата со статином. Ввиду дока-
занной целесообразности использования комбинированной 
терапии особого внимания заслуживают данные по без-
опасности совместного применения статинов и фенофибра-
та. Фенофибрат — единственный препарат данной группы, 
который можно комбинировать со статинами. Фенофибрат, 
в отличие от статинов, метаболизируется под действием 
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уридинглюкуронилтрансферазы (UGT) без участия цито-
хромов, и пути их метаболизма не пересекаются  [147]. 
Соответственно, совместное использование фенофибрата 
с различными статинами не повышает их плазменной кон-
центрации и площади под кривой «концентрация-время» 
(Cmax и AUC). Значит, имеется низкая вероятность развития 
мышечных симптомов в сравнении, например, с высоко-
интенсивной терапией статинами. 

В ряде РКИ была показана эффективность комбиниро-
ванной терапии статина и фибрата по снижению уровней 
ТГ и ХС не-ЛВП. У пациентов с гиперхолестеринемией и СД 
2 типа терапия статинами в средних дозах в комбинации 
с фенофибратом обеспечивала пятикратное увеличение 
числа больных, достигавших целевых значений апоВ  — 
белка атерогенных ТГ-богатых ЛП, ЛНП и ХС не-ЛВП [148]. 
В другом РКИ у пациентов с умеренно повышенным уров-
нем ХС ЛНП и ТГ комбинированная терапия статина и фено-
фибрата также содействовала большему снижению уровня 
ХС не-ЛВП, чем применение монотерапии статином [149]. 

Интересными оказались данные когортного исследо-
вания на выборке пациентов с метаболическим синдро-
мом старше 30 лет из Корейской национальной когорты 
(n=39165), в котором сравнивались две тактики лечения: 
комбинированная терапия фенофибрата (доза 145 мг/сут)  
со статином и комбинация омега-3 ПНЖК (≤2 г/сут) со ста-
тином  [150]. Клинические эффекты комбинации фено-
фибрата со статином были значимо лучше: RR первичной 
конечной точки (ИБС, ишемический инсульт, смертность 
от ССЗ) снижался на 21% (95% ДИ: 0,74–0,83), ИБС 
на 34% (0,61–0,72), ишемического инсульта на 28% (0,67–
0,77) и госпитализации из-за СН на 10% (0,82–0,97). Пози-
тивный клинический эффект (на первичную конечную точ-
ку) фенофибрата оказался сравним с эффектом омега-3 
ПНЖК в группе пациентов без АССЗ и в группе пациентов, 
получавших омега-3 ПНЖК в дозе >2 г/сут. 

Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты
Лекарственные препараты, содержащие омега-3 

ПНЖК, такие как ДГК и ЭПК, применяются для лечения ГТГ. 
Для оптимального снижения уровня ТГ в плазме крови 
рекомендуется использовать большие дозы (2–4 г/сут)  
этих препаратов. 

Гиполипидемический механизм действия ЭПК связан: 
с подавлением синтеза ЛОНП в печени и ускорением вы-
ведения этих частиц из кровотока; усилением β-окисления 
свободных ЖК, что уменьшает количество субстрата, до-
ступного для синтеза ТГ и ЛОНП [151]. ЭПК улучшает функ-
цию эндотелия, повышая активность эндотелиальной син-
тазы оксида азота и снижая экспрессию факторов адгезии 
эндотелиальных клеток сосудов и хемокинов; стабилизи-
рует фосфолипидный биослой мембран; ингибирует агре-
гацию тромбоцитов; проявляет противовоспалительное 
и антиоксидантное действия  [152]. ДГК содействует сни-
жению уровня апоСIII, что улучшает катаболизм ТГ-бога-
тых ЛП и снижает уровень ТГ. ДГК увеличивают текучесть 

клеточных мембран, оказывают умеренный антиокси-
дантный эффект  [153]. Итак, ЭПК и ДГК обладают пози-
тивными биологическими эффектами [154]. Следует отме-
тить, что по данным исследования DEFAT при 3-летнем  
наблюдении более заметное снижение уровня ТГ в плаз-
ме крови наблюдалось на фоне приема комбинации 
ЭПК+ДГК, чем на монопрепарате ЭПК [155]. 

Метаанализ, включавший 90 РКИ и 72598 пациентов, 
продемонстрировал практически линейное дозозависимое 
влияние омега-3 ПНЖК (ДГК, ЭПК или обеих) на уровни ТГ 
и ХС не-ЛВП в плазме крови, а также подтвердил целе-
сообразность применения подобных препаратов в дозе 
>2 г/сут. [156]. Омега-3 ПНЖК снижают уровень ТГ в сред-
нем от 25% при их исходном значении <2 ммоль/л до 34% 
при их значении ≥2  ммоль/л (метаанализ 36 плацебо- 
контролируемых перекрестных РКИ). При выраженной ГТГ 
омега-3 ПНЖК могут назначаться в комбинации со стати-
нами и/или фенофибратом. 

Результаты клинических исследований с применением 
омега-3 ПНЖК различаются между собой. Это связано 
с разными причинами: различным дизайном исследо-
вания; характеристикой исследуемой популяции (вклю-
чая уровень ТГ в плазме крови, величину ССР пациента, 
применение статинов и/или другой терапии и т.д.); отсут-
ствием иногда убедительного нивелирования межгруппо-
вых различий; широкой гетерогенностью состава омега-3 
ПНЖК (разное соотношение ЭПК и ДГК, разные формы со-
держания омега-3 ПНЖК: этиловые эфиры и карбоновые 
кислоты) и используемыми дозировками  [153]. В клини-
ческих исследованиях продемонстрирована зависимость 
клинического эффекта омега-3 ПНЖК от их дозы [150].

В исследовании EVAPORATE (Effect of Vascepa on 
Improving Coronary Atherosclerosis in People With High 
Triglycerides Taking Statin Therapy) у 80 пациентов с вы-
соким ССР и ГТГ, получавших статины, назначение ЭПК 
(эйкозапента этила) приводило к значимому уменьшению 
объема бляшек по данным компьютерной томографиче-
ской ангиографии коронарных артерий через 18 мес. лече-
ния в сравнении с плацебо [157]. 

Метаанализ всех РКИ (n=135267), изучавших влияние 
омега-3 ПНЖК на клинические исходы (40 РКИ; иссле-
дования STRENGTH (Study to Assess STatin Residual Risk 
Reduction With EpaNova in HiGh CV Risk PatienTs With 
Hypertriglyceridaemia) и OMEMI (Omega-3 Fatty acids in 
Elderly with Myocardial Infarction) были исключены), пока-
зал, что повышение дозы омега-3 ПНЖК на 1 г/сут. сни-
жает риск развития ССО на 5,8% (p <0,01) [158].

В японское исследование JELIS (Japan EPA Lipid 
Intervention Study) было включено 18645 пациентов с кон-
центрацией общего ХС >6,5 ммоль/л и средним уровнем ТГ 
1,73 ммоль/л (наблюдение 4,6 лет). В нем сравнивали кли-
нические эффекты от применения ЭПК (в виде этилового 
эфира) в дозе 1,8  г/сут. в сочетании с низкоинтенсивной 
терапией статинами и назначение только низкоинтен-
сивной терапии статинов  [159]. У пациентов, получавших 
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омега-3 ПНЖК в сочетании со статинами, наблюдалось 
снижение частоты коронарных событий на 19% (р=0,011) 
по сравнению с теми, кто получал только статины; у паци-
ентов с ранее установленными АССЗ риск ССО снижался 
также на 19% (р=0,048).

Наиболее важные клинические данные были по-
лучены в двойном слепом плацебо-контролируемом 
РКИ REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular Events with 
Icosapent Ethyl-Intervention Trial). В исследование было 
включено 8179 пациентов с доказанными ССЗ или СД с на-
личием не менее одного дополнительного фактора риска 
и уровнем ТГ в плазме крови 1,52–5,63  ммоль/л  [160]. 
Изучалось влияние 4 г эйкозапента этила, высокоочищен-
ного препарата ЭПК, или плацебо (минеральное масло) 
на риск развития ССО (наблюдение 4,9 лет). У пациентов, 
получавших эйкозапент этил, показано снижение пер-
вичной конечной точки (сердечно-сосудистой смерти, 
нефатального ИМ, нефатального ишемического инсульта, 
реваскуляризации, нестабильной стенокардии) на 25% 
(95% ДИ: 0,68–0,93; р <0,001). Подробный иерархический 
анализ показал существенное и статистически значимое 
снижение случаев фатального или нефатального ИМ  — 
на 31%, сердечно-сосудистой смерти — на 20%, фаталь-
ного или нефатального инсульта — на 28% [161]. 

Результаты подтвердили, что у пациентов с ГТГ 
для снижения ССР целесообразно применять препараты 
омега-3 ПНЖК, содержащие в своем составе этиловые 
эфиры ПНЖК, а не омега-3 карбоновые кислоты (как в ис-
следовании STRENGTH), длительно и в достаточно высоких 
дозах [153, 162]. 

Данные метаанализа, включавшего 12 РКИ и 81364 па-
циентов с хронической СН или с ССЗ, свидетельствуют 
о том, что применение омега-3 ПНЖК снижает на 9% 
(p=0,02) число повторных госпитализаций в связи с хро-
нической СН [163].

На хорошую переносимость и безопасность терапии 
препаратами омега-3 ПНЖК указывает большой опыт их 
длительного применения в реальной клинической прак-
тике и результаты выполненных многочисленных РКИ. 
Сообщается о возможном увеличении случаев фибрилля-
ции предсердий и кровотечений при назначении омега-3 
ПНЖК. В основном это относится к высокой дозе ЭПК 
(эйкозапенту этилу). В РКИ REDUCE-IT частота развития 
фибрилляции предсердий на фоне приема эйкозапента 
этила составляла 5,3% vs 3,9% на плацебо (р=0,003), 
а частота кровотечений 2,7% vs 2,1% (р=0,06), соответ-
ственно (при отсутствии фатальных кровотечений). Однако 
эти риски не перевешивают клинические преимущества 
от назначения омега-3 ПНЖК пациентам. Все случаи кро-
вотечений были незначительными (например, кровоподте-
ки на коже или синяки без повышения риска фатальных, 
внутричерепных, желудочно-кишечных или мочеполовых 
кровотечений), а фибрилляция предсердий чаще развива-
лась у пациентов, имеющих подобные нарушения ритма 
сердца в анамнезе [160].

Следует отметить, что частота развития фибрилляции 
предсердий на фоне применения препарата ЭПК+ДГК 
ниже по сравнению с препаратом ЭПК (эйкозапентом эти-
лом). Так, по результатам наблюдательного исследования 
совокупная частота развития фибрилляции предсердий 
за два года наблюдения составила 5,32% при приеме 
ЭПК и 3,99% при приеме комбинации ДГК+ЭПК (RR 1,242; 
95% ДИ: 1,061–1,455; р=0,0032) [164]. 

Итак, имеются доказательства положительного влия-
ния омега-3 ПНЖК на снижение частоты ССО при низком 
риске появления нежелательных эффектов. Принимая 
лекарственный препарат омега-3 ПНЖК желательно 
контролировать не только уровень ТГ, но и содержание 
в плазме крови ХС ЛНП. У некоторых пациентов ХС ЛНП 
может несколько повышаться, но без активного форми-
рования атерогенных мелких плотных частиц ЛНП.

Для получения хорошего эффекта в реальной клини-
ческой практике важно применять рецептурные омега-3 
ПНЖК (этиловые эфиры омега-3 ПНЖК), представляющие 
собой высококонцентрированные очищенные препараты. 
Продукты из рыбьего жира, отпускаемые без рецепта, клас-
сифицируются как пищевые добавки и не заменяют лекар-
ственный препарат [14]. В составе добавок могут содержать-
ся примеси, в т.ч. насыщенные жиры и окисленные липиды, 
загрязняющие вещества или другие ингредиенты, вредные 
для организма человека. Добавки с рыбьим жиром перено-
сятся хуже, чем одобренные к применению лекарственные 
препараты омега-3 ПНЖК (в России – это лекарственный 
препарат Омакор). Нет доказательств того, что безрецептур-
ные препараты с рыбьим жиром или пищевые добавки улуч-
шают состояние сердечно-сосудистой системы. Они не реко-
мендуются для снижения риска АССЗ [14].

Терапевтический аферез при ГТГ 
Аферез ЛП резко снижает (на 50-80%) уровень ТГ 

в плазме крови и, таким образом, теоретически устра-
няет причинный фактор панкреатита, вызванного 
ГТГ [165, 166]. Однако уровни ТГ могут быстро восстанав-
ливаться после плазмафереза, если первопричина ГТГ 
не устранена должным образом.

Наиболее эффективными методами терапевтического 
афереза, удаляющими ТГ из плазмы крови, являются: 
непрерывный плазмаферез со снижением концентрации 
ТГ до 48%, каскадная плазмофильтрация — до 54%, им-
муносорбция ЛНП и Лп(а) (поликлональные антитела) — 
до 56%, гепарин ЛНП/фибриноген преципитация (HELP) — 
до 63%, декстран-сульфат плазмосорбции (одноразовый 
сорбент) — до 68% [167, 168]. 

Применение процедур реофереза за предельно корот-
кое время приводит к выраженному улучшению реологии 
и микроциркуляции крови, а также функции эндотелия со-
судов. Особенно это важно для беременных женщин с ГТГ, 
поскольку большинство липидснижающих препаратов им 
противопоказано. После процедур терапевтического афе-
реза значимо повышается чувствительность к лекарствен-
ным препаратам.



212

DOI: https://doi.org/10.17816/CS688224

Консенсус CardioСоматикаТом 16, № 3, 2025

Ключевые положения
•	 Изменение образа жизни – важная составляющая не-

медикаментозного лечения ГТГ. У лиц с ГТГ коррекцию 
привычек питания следует персонализировать с уче-
том исходного уровня ТГ в плазме крови. 

•	 Разработка лекарственных средств, нацеленных 
на уменьшение уровней ТГ, ТГ-богатых ЛП/ремнантов 
в плазме крови и одновременное снижение риска раз-
вития АССЗ и ССО, – непростая задача. Это связано 
со сложностью регуляции процессов метаболизма 
(продукции, липолиза, выведения) ТГ-богатых ЛП и их 
ремнантов, определяющих уровень ТГ в плазме крови. 

•	 Для лечения ГТГ рекомендуется применять фибраты 
(фенофибрат) и омега-3 ПНЖК (этиловые эфиры 
омега-3 ПНЖК – лекарственный препарат Омакор). 
Эти лекарства можно комбинироваться между собой, 
а также назначать вместе со статинами или другими 
гиполипидемическими препаратами (при показаниях).

•	 Терапия фенофибратом и препаратами омега-3 ПНЖК, 
направленная на снижение ССР, ассоциированного 
с ТГ-богатыми ЛП и их ремнантами, должна быть дли-
тельной, как любым гиполипидемическим препаратом. 

•	 При экстремально выраженной ГТГ целесообразно 
применять методы терапевтического афереза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
У пациентов с высоким, очень высоким и экстре-

мальным ССР требуется регулярно измерять уровень ТГ 
натощак. Необходимо выяснить возможные причины ГТГ. 
Всем пациентам с историей острого панкреатита следует 
определять уровень ТГ в образцах крови, взятой натощак. 
Пациентам с уровнем ТГ в плазме крови >1,7 ммоль/л, осо-
бенно при наличии АССЗ, рекомендуется корректировать 
их содержание немедикаментозными и медикаментоз-
ными средствами. Уменьшение концентрации ТГ в плазме 
крови – важная составляющая снижения ССР и остаточного 
липидного риска после приема ХС-снижающих препаратов. 

При изолированном повышении уровня ТГ от 1,7 
до 2,3  ммоль/л применять немедикаментозные методы; 
при высоком и очень высоком ССР рассмотреть возмож-
ность назначения гипотриглицеридемических препаратов 
(в виде омега-3 ПНЖК этиловых эфиров 90 в дозе 2–4 г). 
Пациентам с комбинированной ГЛП необходимо исходно 
оценить уровень ХС ЛНП, снизить его до целевого зна-
чения статинами (в виде монотерапии или комбинации 
ХС-снижающих препаратов); при сохранении уровня ТГ 
в пределах от 1,7 до 2,3 ммоль/л к ХС-снижающей тера-
пии добавить лекарственный препарат омега-3 ПНЖК. 
При уровне ТГ >2,3  ммоль/л целесообразно назначить 
фенофибрат или омега-3 ПНЖК, несмотря на терапию, 
направленную на снижение концентрации ХС ЛНП. Если 
концентрация ТГ ≥5,0  ммоль/л, то для предупреждения 
развития панкреатита в состав терапии целесообразно 
включать фенофибрат и омега-3 ПНЖК. Таких пациентов 

лучше направлять на консультацию в липидный центр 
для углубленного обследования и проведения терапевти-
ческого афереза. 

Положительные результаты выполненных РКИ с при-
менением лекарственных вмешательств, направленных 
на коррекцию ГТГ, дают основание для разработки инно-
вационных терапевтических средств, снижающих уровни 
ТГ, ТГ-богатых ЛП и их ремнантов, с достижением потен-
циальной пользы для сердечно-сосудистой системы.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ
Приложение 1. Рекомендации по питанию для лиц 
с гипертриглицеридэмией. doi: 10.17816/CS688224-4377380
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Влияние стимуляции α2-адренорецепторов 
на изолированное сердце крыс после острого 
инфаркта миокарда 
А.М. Купцова, Н.И. Зиятдинова, А.М. Садыков, Т.Л. Зефиров
Казанский (Приволжский) федеральный университет, Казань, Россия

АННОТАЦИЯ
Обоснование. α2-Адренорецепторы (α2-AР) представляют семейство рецепторов, связанных с G-белком. Они распола-
гаются на пресинаптических мембранах адренергических волокон, на постсинаптических мембранах кардиомиоцитов, 
кровеносных сосудах, в периферической и центральной нервной системе, кишечном и почечном эпителии, в сарко-
лемме кардиомиоцитов. Показаны кардиопротекторные свойства миокардиальных α2-AР. Однако мало что известно 
о конкретном вкладе α2-AР в реакции сердечной мышцы при инфаркте.
Цель — изучить влияние стимуляции α2-AР на параметры работы изолированного сердца крыс с моделью острого 
инфаркта миокарда.
Методы. В эксперименте использовались 48 беспородных крыс в возрасте 100–120 дней, средняя масса тела которых 
составила 200–250 г. Инфаркт миокарда формировали путём наложения лигатуры на левую нисходящую коронар-
ную артерию. Эксперименты ex vivo проводили на изолированном сердце. Для изучения влияния стимуляции α2-AР 
использовали клонидин гидрохлорид в концентрациях 10−9 М и 10−6 М.
Результаты. Активация α2-АР (10−9 М, 10−6 М) выявила противоположные эффекты в параметрах работы изолиро-
ванного сердца: увеличение давления, развиваемого левым желудочком, и коронарного потока у ложнооперирован-
ных и крыс с острым инфарктом миокарда, и уменьшение — у здоровых животных. Частота сердечных сокращений 
при стимуляции α2-АР уменьшалась во всех группах, тогда как у здоровых крыс агонист α2-АР (10−6 М) оказывал 
разнонаправленное изменение. Стимуляция α2-АР (10−9 М) уменьшала длительность сокращения, увеличение длитель-
ности расслабления и длительности цикла сокращения миокарда левого желудочка у здоровых и ложнооперирован-
ных крыс и оказывала разнонаправленные изменения у крыс с острым инфарктом миокарда. Активация α2-АР (10−6 М) 
изменяла разнонаправленно длительность сокращения, расслабления и длительность цикла сокращения миокарда 
левого желудочка у здоровых крыс. Клонидин гидрохлорид (10−6 М) не изменял длительность сокращения и увели-
чивал длительность расслабления и длительность цикла сокращения у ложнооперированных крыс и крыс с острым 
инфарктом миокарда.
Заключение. Активация α2-АР в группе крыс с острым инфарктом миокарда изменяет направленность динамики дав-
ления, развиваемого левым желудочком, и коронарного потока, уменьшает частоту сердечных сокращений и оказы-
вает разнонаправленное влияние на скоростно-временные характеристики миокарда левого желудочка.

Ключевые слова: α2-адренорецепторы; острый инфаркт миокарда; изолированное сердце; животные.
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Effect of α2-Adrenoceptor Stimulation on the Isolated Rat 
Heart After Acute Myocardial Infarction 
Anna M. Kuptsova, Nafisa I. Ziyatdinova, Aiziriak M. Sadykov, Timur L. Zefirov
Kazan (Volga Region) Federal University, Kazan, Russia

ABSTRACT
BACKGROUND: α2-Adrenoceptors (α2-ARs) are a family of G protein–coupled receptors. They are located on presynaptic 
membranes of adrenergic fibers, postsynaptic membranes of cardiomyocytes and vascular smooth muscle cells, as well 
as in the peripheral and central nervous systems, intestinal and renal epithelium, and the sarcolemma of cardiomyocytes. 
The cardioprotective properties of myocardial α2-ARs have been demonstrated. However, the specific contribution of α2-ARs 
to myocardial responses after infarction remains insufficiently understood.
AIM: The work aimed to investigate the effect of α2-AR stimulation on functional parameters of the isolated rat heart in a model 
of acute myocardial infarction.
METHODS: The experiment involved 48 outbred rats aged 100–120 days with a mean body weight of 200–250 g. Myocardial 
infarction was induced by ligation of the left anterior descending coronary artery. Ex vivo experiments were performed 
on isolated hearts. To evaluate the effects of α2-AR stimulation, clonidine hydrochloride was administered at concentrations 
of 10–9 M and 10–6 M.
RESULTS: Activation of α2-ARs (10–9 M, 10–6 M) produced opposite effects on the functional parameters of the isolated heart: 
it increased left ventricular developed pressure and coronary flow in sham-operated rats and those with acute myocardial 
infarction, whereas it decreased these parameters in healthy animals. Heart rate decreased in all groups during α2-AR 
stimulation, whereas in healthy rats the α2-AR agonist (10–6 M) induced bidirectional changes. Stimulation of α2-ARs (10–9 M) 
reduced contraction duration and increased relaxation and total contraction cycle duration of the left ventricular myocardium 
in healthy and sham-operated rats, whereas bidirectional effects were observed in rats with acute myocardial infarction. 
Activation of α2-ARs (10–6 M) induced bidirectional changes in contraction, relaxation, and contraction cycle duration of the left 
ventricular myocardium in healthy rats. Clonidine hydrochloride (10–6  M) did not affect contraction duration but increased 
relaxation and total contraction cycle duration in sham-operated rats and in those with acute myocardial infarction.
CONCLUSION: Activation of α2-ARs in rats with acute myocardial infarction alters the parameters of left ventricular developed 
pressure and coronary flow, decreases heart rate, and exerts bidirectional effects on the time–velocity characteristics of the left 
ventricular myocardium.

Keywords: α2-adrenoceptors; acute myocardial infarction; isolated heart preparation; animals.
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ОБОСНОВАНИЕ
α2-Адренорецепторы (α2-AР) представляют семейство 

рецепторов, связанных с G-белком, и подразделяются 
на три подтипа: α2А-, α2В- и α2С-АР [1]. Они располагаются 
на пресинаптических мембранах адренергических воло-
кон, на постсинаптических мембранах кардиомиоцитов, 
в гладких мышцах сосудов, в периферической и централь-
ной нервной системе, кишечном и почечном эпителии, 
кровеносных сосудах, в сарколемме кардиомиоцитов [2].

Активация α2-AР может приводить к ингибированию 
циклического аденозинмонофосфата и потенциалзави-
симых Ca2+-каналов, открытию K+-каналов, NO–цГМФ 
пути [3]. Агонисты α2-AР:
•	 широко используются в качестве адъюванта для пре-

медикации в предоперационный период [4];
•	 обладают седативным действием [5];
•	 участвуют в регуляции спонтанной двигательной ак-

тивности в ночное время;
•	 повышают продолжительность фазы медленного сна 

и уменьшают длительность парадоксального сна;
•	 вызывают брадикардию, гипотонию, гипотермию;
•	 повышают чувствительность барорецепторного ре-

флекса;
•	 имеют гипногенный эффект;
•	 снижают внутриглазное давление [6]. 

Обзор литературных данных выявил разнонаправ-
ленные эффекты влияния стимуляции и блокады α2-АР 
на сердечно-сосудистую систему  [6–12]. R.  Gilsbach 
и соавт. показали, что стимуляция α2-АР уменьшает 
частоту сердечных сокращений (ЧСС), обусловливая 
торможение выделения норадреналина из симпати-
ческих нервов  [7]. В экспериментах на изолированном 
сердце активация α2-АР вызывала снижение ЧСС и лишь 
в концентрации 10−6  М оказывала разнонаправленные 
эффекты  [8]. В исследованиях in  vivo блокада α2-АР 
йохимбина гидрохлоридом не изменяла ЧСС у взрослых 
крыс и вызывала брадикардию у крыс на ранних эта-
пах постнатального онтогенеза  [9]. Выявлены возраст-
ные особенности влияния блокады α2-АР на ЧСС крыс 
в исследованиях in  vitro  [10]. Работы по изучению ино-
тропной функции сердца животных также неоднознач-
ны [6, 10]. Ранее показано, что стимуляция α2-АР ex vivo 
в изолированном сердце снижала амплитуду давления, 
развиваемого левым желудочком (ДРЛЖ)  [8], а in  vitro 
на полосках миокарда предсердий и желудочков вызы-
вала разнонаправленные инотропные эффекты  [11]. 
При блокаде α2-АР выявлено двухфазное изменение 
сократительной активности у крыс, не имеющих симпа-
тическую иннервацию сердца [12].

В работах ряда авторов показаны кардиопротекторные 
свойства миокардиальных α2-АР [6, 13]. Выявлено, что сти-
муляция α2-АР способна противодействовать развитию 
гипертрофии у трансгенных крыс с повышенным содержа-
нием ангиотензина  II в сердечной ткани  [14]. Стимуляция 

α2-АР селективным агонистом UK-14304 во время желу-
дочковой тахикардии/фибрилляции, вызванной ишемией 
с последующей реперфузией, оказывает антиаритмиче-
ское действие на миокард крысы [15]. Дексмедетомидин, 
высокоселективный агонист α2-AР, оказывает прямое 
защитное действие против ишемии/реперфузионного 
повреждения в различных органах, включая сердце  [16]. 
Предварительная обработка агонистом α2-AР защищает 
сердце посредством активации фосфоинозитид-3 киназы, 
протеинкиназы B и киназы, регулируемой внеклеточными 
сигналами, в моделях ишемии/реперфузионного повре-
ждения у крыс in  vivo и ex  vivo  [17]. Кроме того, много-
численные исследования показали, что сигнальный путь 
синтазы оксида азота/оксида азота эндотелиального типа 
играет решающую роль в кардиопротекторном эффекте 
предварительного лечения дексмедетомидином при ише-
мии/реперфузионном повреждении [16]. В исследованиях 
ex vivo с экспериментальной моделью инфаркта миокарда 
(ИМ) на стадии рубцовых изменений агонист α2-AР клони-
дин оказывал положительный инотропный ответ, бради-
кардию [12]. 

Таким образом, исследования по изучению стимуля-
ции α2-АР в изолированном сердце с моделью острого 
инфаркта миокарда (ОИМ) представляют безусловный 
интерес, поскольку известно, что ИМ является одной 
из ведущих причин смертности людей в мире (около 12% 
общего числа смертей). Кроме того, в литературе подчёр-
кивается кардиопротекторный потенциал α2-AР, однако 
мало что известно о конкретном вкладе α2-AР в реакции 
сердечной мышцы при ИМ. 

ЦЕЛЬ
Изучить влияние стимуляции α2-AР на параметры ра-

боты изолированного сердца крыс с моделью ОИМ.

МЕТОДЫ
В эксперименте использовались 48 беспородных крыс 

в возрасте 100–120 дней, средняя масса тела которых 
составила 200–250 г. Животные были разведены и выра-
щены в условиях вивария Института фундаментальной 
медицины и биологии Федерального государственного 
автономного образовательного учреждения высшего 
образования «Казанский (Приволжский) федеральный 
университет». Животные размещались в стандартных 
клетках, предназначенных для содержания и разведе-
ния лабораторных грызунов, по 3–4 однополых особи. 
В качестве корма были использованы крупяные и зер-
новые смеси и специализированный корм (Дельта Фидс, 
Россия) для содержания лабораторных животных. Крысы 
имели свободный доступ к пище и воде, соблюдался ре-
жим «12 часов свет — 12 часов темнота», при постоянной 
температуре 22 ℃ и влажности 60%.
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Крысы были разделены на 3 группы: 
•	 1-я (контроль) — здоровые (n=12); 
•	 2-я (контроль)  — ложнооперированные (ЛО) (n=12), 

сформирована для исключения факторов оператив-
ного вмешательства; 

•	 3-я — с моделью ОИМ, через 24 часа после окклюзии 
коронарной артерии (n=20). 

Методика воспроизведения модели инфаркта 
миокарда

Формирование модели ИМ проводили под наркозом 
(3% раствор изофлурана). После этого животное фикси-
ровалось за лапки к операционному столу резиновыми 
лентами. На левой стороне груди крысы состригали 
шёрстный покров, дезинфицировали и делали раз-
рез кожи. При помощи ранорасширителей разводили 
грудные мышцы, и между V и VI рёбрами производили 
разрез длиной около 10–15  мм. Затем надавливанием 
пальцами на грудную клетку с обеих сторон выво-
дили сердце из грудной полости. Сердце удерживали 
за желудочки, на переднюю ветвь левой коронарной 
артерии накладывали лигатуру (Prolene 6/0, Ethicon, 
США) на 0,5–1 мм ниже её выхода из-под ушка сердца 
и троекратно перевязывали, затем сердце возвращали 
в грудную полость. Мышцы сдвигали, кожу зашивали 
и обрабатывали антисептическим препаратом. Сразу 
после сдвигания мышц и кожи животное начинало ды-
шать. В послеоперационный период животные содер-
жались в условиях вивария. 

Методика приготовления препарата 
изолированного сердца

Эксперименты ex  vivo проведены на установке Лан-
гендорфа (ADinstruments, Австралия). Животным внутри-
брюшинно вводили 25% раствор уретана (в дозе 800 мг/кг 
массы). Сердце извлекали, промывали и помещали в хо-
лодный раствор Кребса–Гензелейта (2–5 °С). Изолирован-
ное сердце фиксировали за аорту на канюле и ретроград-
но подавали оксигенированный (95% O2, 5% CO2) раствор, 
под постоянным гидростатическим давлением 75 мм рт. ст. 
и температуре 37 ℃. Сократительную активность миокар-
да изучали в изоволюмическом режиме при помощи дат-
чика давления модели MLТ844 (ADinstruments, Австралия) 
и латексного баллончика, заполненного водой и введён-
ного в полость левого желудочка. По кривой подсчиты-
вали ЧСС, ДРЛЖ, коронарный поток (КП), время сокра-
щения и расслабления левого желудочка, время цикла 
сокращения левого желудочка. Запись регистрировали 
на установке Power Lab  8/35 (ADinstruments, Австралия) 
при помощи программы LabChart Pro.

Для изучения влияния стимуляции α2-AР в перфу-
зионный раствор добавляли клонидин гидрохлорид 
(Sigma‑Aldrich, США) в концентрациях 10−9  М и 10−6  М. 
После стабилизации параметров работы изолированного 

сердца добавляли в перфузируемый раствор агонист 
α2-АР. Перфузию изолированного сердца записывали 
в течение 20 минут. 

Этическая экспертиза
Экспериментальное исследование проведено с соб-

людением Европейских конвенций о защите животных, 
используемых в научных целях (Страсбург, 1986 г.), и одоб-
рено локальным этическим комитетом Федерального госу-
дарственного автономного образовательного учреждения 
высшего образования «Казанский (Приволжский) феде-
ральный университет» (Протокол № 39 от 22.12.2022).

Статистический анализ
Статистическую обработку полученных результатов 

проводили в программе MS  Excel  2010 (Microsoft Corp., 
США) и с использованием однофакторного дисперсного 
анализа (ANOVA) с последующим применением t-критерия 
для независимых переменных и t-критерия для зависи-
мых выборок в программе Statistica 13.0 (TIBCO Software, 
США). Данные представлены в виде среднего значе-
ния  (М) ± ошибка среднего (m). Различия считали стати-
стически значимыми при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В экспериментах ex  vivo через 24 часа после окклю-

зии коронарного сосуда на изолированное сердце крыс 
накладывали электроды и регистрировали электрограмму, 
на которой регистрировался подъём сегмента ST, свиде-
тельствующий о развитии острой стадии ИМ [13] (рис. 1, d).

Давление, развиваемое левым желудочком
Динамика изменения ДРЛЖ в исследуемых экс-

периментальных группах была неодинакова. ДРЛЖ 
в группе здоровых крыс после добавления в перфузи-
руемый раствор агониста α2-AР (10−9  М) уменьшилось 
c  67,8±4,4  мм  рт.  ст. до 44,9±3,6  мм  рт.  ст. (p  <0,01), 
на 33% исходного значения. В группе ЛО клонидин гид-
рохлорид увеличивал ДРЛЖ на 9%: с 69,0±6,5 мм рт. ст. 
до 74,3±4,4  мм  рт.  ст. (p  <0,05). На стадии развития 
ОИМ ДРЛЖ увеличивалось на 39% исходного значе-
ния: с 43,1±8,1 до 59,8±10,7 мм рт. ст. (p <0,01) (рис. 1, c; 
рис. 2, a). После введения агониста α2-AР в концентра-
ции 10−6 М ДРЛЖ в группе здоровых животных уменьши-
лось с 73,5±4,5 мм рт. ст. до 42,9±7,1 мм рт. ст. (p <0,01), 
на 44% исходного значения. В группе ЛО клонидин 
гидрохлорид увеличивал ДРЛЖ с 80,7±4,5  мм  рт.  ст. 
до 102,5±0,4  мм  рт.  ст. (p  <0,05) к 15-й минуте экспе-
римента, увеличение составило 28%. Затем наблюдали 
снижение ДРЛЖ до 95,6±1 мм рт. ст. (p <0,05) к 20 минуте, 
от исходного значения. В группе ОИМ ДРЛЖ при стиму-
ляции α2-AР увеличивалось на 30% с 68,2±8,8 мм рт. ст. 
до 88,2±10,3 мм рт. ст. (p <0,01) (рис. 1, a; рис. 2, b).
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Частота сердечных сокращений
ЧСС изолированного сердца здоровых крыс при сти-

муляции α2-AР (10−9  М) уменьшалась на 21% исходного 
значения: с 211,7±7,3 в минуту до 165,5±11,4  в минуту 
(p <0,05). В группе ЛО ЧСС при стимуляции α2-AР умень-
шалась на 18%: с 227,0±11,3 в минуту до 183,2±3,2 в минуту 
(p <0,05). В группе ОИМ ЧСС при активации α2-AР умень-
шалась на 20%: с 217,3±15 в минуту до 191,9±17 в минуту 
(p  <0,05) (рис.  2, c). При использовании агониста α2-AР 
в большей концентрации (10−6  М) данный показатель 
у здоровых животных изменялся разнонаправленно. 
У части животных ЧСС уменьшалась на 26% исходного 
значения: с 219,7±7,7 в минуту до 161,5±4,7  в минуту 
(p <0,01). У другой части животных наблюдали увеличе-
ние ЧСС на 16% исходного значения: с 202,3±10,5 в ми-
нуту до 233,8±8  в минуту (p  <0,05). В группе ЛО крыс 
стимуляция α2-AР (10−6  М) уменьшала ЧСС на 28%: 
с 270,9±17,6  в минуту до 190,9±5,2  в минуту (p  <0,01). 
В группе ОИМ стимуляция α2-AР уменьшала ЧСС 
на 30% исходного значения: с 221,1±9,1 в минуту 
до 154,0±7,9 в минуту (p <0,01) (рис. 2, d).

Коронарный поток
При стимуляции α2-АР КП изолированного сердца крыс 

разных экспериментальных групп изменялся разнонаправ-
ленно. Активация α2-АР (10−9 М) в экспериментальной группе 
здоровых животных уменьшала КП на 29% исходного значе-
ния: с 13,4±0,3 мл/мин до 9,6±0,6 мл/мин (p <0,05). В группе 
ЛО крыс стимуляция клонидином увеличивала КП на 19% 
исходного значения: с 6,9±0,3  мл/мин до 8,2±0,3  мл/мин  
(p <0,05). В группе с моделью ОИМ активация α2-АР уве-
личивала КП на 28% исходного значения: с 8,3±1,3 мл/мин  
до 10,6±1,7  мл/мин (p  <0,01) (рис.  2, e). Стимуляция кло-
нидином гидрохлоридом в концентрации 10−6  М в группе 
здоровых животных уменьшала КП с 11,5±0,4  мл/мин 
до 6,3±0,2 мл/мин (p <0,01), то есть на 45% исходного зна-
чения. У ЛО крыс активация α2-АР оказывала двухфазное 
действие: до 10-й минуты эксперимента наблюдали умень-
шение КП с 11,8±0,5 мл/мин до 10,8±0,2 мл/мин (p <0,05) — 
на 8%  — а затем увеличение до 12,0±0,3  мл/мин  —  
на 3%. В группе крыс с ОИМ при активации α2-АР КП уве-
личивался на 11%: с 11,5±1,5  мл/мин до 12,8±1,4  мл/мин 
(p <0,01) (рис. 1, b; рис. 2, f).

Рис. 1. Оригинальные записи экспериментального исследования крыс с моделью острого инфаркта миокарда: a — динамика 
давления, развиваемого левым желудочком, при стимуляции α2-адренорецепторов (10−6 М); b — динамика коронарного потока 
при стимуляции α2-адренорецепторов (10−6 М); c — значения давления, развиваемого левым желудочком изолированного сердца, 
при стимуляции α2-адренорецепторов (10−9 М), оригинальная запись; d — электрограмма, оригинальная запись.
Fig. 1. Original recordings of an experimental study of rats with an acute myocardial infarction model: a, the dynamics of left ventrical 
pressure α2-AR stimulation (10–6 M); b, the dynamics of coronary flow during α2-AR stimulation (10–6 M); c, the values of left ventrical 
pressure of an isolated heart during α2-AR stimulation (10–9 M), original recording; d, electrogram, original recording.
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Время сокращения миокарда левого 
желудочка

Добавление в рабочий раствор агониста  
α2-АР (10−9  М) уменьшало время сокращения мио-
карда левого желудочка в группе здоровых крыс 
с 0,122±0,007  с до 0,114±0,004  с  — на 9% ис-
ходного значения. В группе ЛО животных вре-
мя сокращения при стимуляции α2-АР не изменилось. 
В экспериментальной группе с ОИМ наблюдалась 
разнонаправленная динамика изменения изучаемого 
показателя: у части крыс наблюдали увеличение дли-
тельности сокращения на 7% исходного значения: 
с 0,11±0,006 с до 0,117±0,004 с (p <0,05); у другой части крыс 

наблюдали уменьшение времени сокращения на 17% ис-
ходного значения: с 0,109±0,01 с до 0,089±0,006 с (рис. 3, a). 
Введение в рабочий раствор клонидина гидрохлорида 
в концентрации 10−6  М оказывало разнонаправленное 
влияние на длительность сокращения миокарда левого 
желудочка в группе контрольных животных: у части 
крыс длительность сокращения уменьшалась на 33%: 
с 0,133±0,018 с до 0,09±0,016 с (p <0,05); у других — увеличи-
валась на 17%: с 0,109±0,049 с до 0,128±0,056 с на 15-й мину-
те эксперимента. Стимуляция α2-АР увеличивала длитель-
ность сокращения миокарда левого желудочка у ЛО крыс 
на 6%: с 0,109±0,005 с до 0,115±0,001 с. В группе с экспери-
ментальной моделью ОИМ длительность сокращения уве-
личилась на 4%: с 0,112±0,004 с до 0,116±0,004 с (рис. 3, b).

Рис. 2. Влияние стимуляции α2-адренорецепторов (10−9 М и 10−6 М) на здоровых крыс, ложнооперированных крыс и крыс с острым 
инфарктом миокарда: a, b — давление, развиваемое левым желудочком; c, d — частота сердечных сокращений; e, f — коронарный 
поток. Достоверность указана по сравнению с исходными значениями: * — p <0,05, ** — p <0,01; *** — p <0,001 (здоровые);  
х — p <0,05, хх — p <0,01 (ложнооперированные крысы); # — p <0,05, ## — p <0,01 (крысы с моделью острого инфаркта миокарда).
Fig. 2. The effect of α2-АR stimulation (10−9 M and 10–6 M) on left ventrical pressure (a, b), heart rate (c, d), and coronary flow (e, f) 
in healthy rats, sham-operated rats, and rats with acute myocardial infarction. The reliability is indicated in comparison with the initial 
values: * — p < 0.05, ** — p < 0.01, *** — p < 0.001 (healthy); x — p < 0.05, xx — p < 0.01 (sham-operated rats); # — p < 0.05,  
## — p < 0.01 (rats with an acute myocardial infarction model).

160

140

120

100

80

60

%

%

%

10−9 М

Исходно 1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 20 мин

#

##

##

##
##

x xx xx x

** ** **

здоровые ложнооперированные инфаркт миокарда 1-й день

160

140

120

100

80

60

% 10−6 М

Исходно 1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 20 мин

#

##

##
## ##

xx x
x x

**
** **

здоровые ложнооперированные инфаркт миокарда 1-й день

120
110
100
90
80
70
60
50

% 10−6 М

Исходно 1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 20 мин

#

##
##

##
##

x

x x

**

**

**
**

здоровые ложнооперированные инфаркт миокарда 1-й день

120
110
100
90
80
70
60

% 10−6 М

Исходно 1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 20 мин

#

*
##
** ##

xx
xx xx

**
##
**

##
**x

*
* * *

здоровые ↓ здоровые ↑ инфаркт миокарда 1-й день

110

100

90

80

70

10−9 М

Исходно 1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 20 мин

##
#

##

##

xx
xx

x

x
#**

**

** **

здоровые ложнооперированные ложнооперированныеинфаркт миокарда 1-й день

140
130
120
110
100
90
80
70
60

10−9 М

Исходно 1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 20 мин

##

*

##
#

#

x
x

##

**
**

** ***

здоровые ложнооперированные инфаркт миокарда 1-й день

a b

c d

e f



225

DOI: https://doi.org/10.17816/CS678242

Оригинальное исследование CardioСоматикаТом 16, № 3, 2025

Длительность расслабления миокарда левого 
желудочка

Длительность расслабления миокарда левого же-
лудочка при активации α2-АР (10−9  М) увеличилась 
в группе здоровых крыс на 51% исходного значения 
с 0,186±0,021  с до 0,274±0,037  с (p  <0,05). В группе ЛО 
крыс стимуляция α2-АР увеличивала длительность рас-
слабления с 0,164±0,014 с до 0,178±0,02 с, на 8% исходного 
значения. У крыс с ОИМ активация клонидином гидро-
хлоридом оказывала разнонаправленное влияние: у части 
крыс увеличивала длительность расслабления миокарда 
левого желудочка на 23% с 0,181±0,035 с до 0,223±0,033 с  

(p  <0,01), а у другой части крыс  — уменьшала на 25% 
с 0,24±0,04 с до 0,176±0,03 с (рис. 3, c). Добавление в рас-
твор агониста α2-АР (10−6 М) оказывало разнонаправленное 
влияние на длительность расслабления миокарда левого 
желудочка в группе здоровых крыс: у части крыс наблюдали  
уменьшение на 18%  — с 0,157±0,051  с до 0,134±0,057  с  
(p  <0,05), у другой части крыс наблюдали увеличение 
с 0,231±0,061 с до 0,342±0,08 с (p <0,05) — на 54% исход-
ного значения. У ЛО крыс изучаемый показатель увели-
чился на 88% с 0,117±0,015  с до 0,202±0,007  с (p  <0,01). 
У крыс с моделью ОИМ длительность расслабления уве-
личилась на 46% исходного значения с 0,188±0,018  с  
до 0,275±0,023 с (p <0,01) (рис. 3, d).

Рис. 3. Влияние стимуляции α2-адренорецепторов (10−9 М и 10−6 М) на миокард левого желудочка здоровых крыс, 
ложнооперированных крыс и крыс с острым инфарктом миокарда: a, b — время сокращения; c, d — время расслабления; e, f — 
время цикла сокращения. Достоверность указана по сравнению с исходными значениями: * — p <0,05, ** — p <0,01 (здоровые); 
х — p <0,05, хх — p <0,01 (ложнооперированные крысы); # — p <0,05, ## — p <0,01 (крысы с моделью острого инфаркта миокарда). 
ЛО — ложнооперированные, ИМ — инфаркт миокарда.
Fig. 3. The effect of α2-АR stimulation (10–9 M and 10–6 M) on the contraction time (a, b), relaxation time (c, d) and the contraction cycle 
time of the left ventricular myocardium (e, f) in healthy rats, sham-operated rats and rats with acute myocardial infarction. The reliability 
is indicated in comparison with the initial values: * — p < 0.05, ** — p < 0.01 (healthy); x — p < 0.05, xx — p < 0.01 (sham-operated rats), 
# — p < 0.05; ## — p < 0.01 (rats with acute myocardial infarction model). ЛО — sham-operated, ИМ — myocardial infarction.
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Длительность цикла сокращения миокарда 
левого желудочка

Добавление в раствор агониста α2-АР (10−9 М) увеличива-
ло длительность цикла сокращения в группе здоровых крыс 
на 33%: с 0,320±0,025 с до 0,417±0,034 с (p <0,05). В группе 
ЛО крыс длительность цикла сокращения увеличивалась 
на 5%: с 0,268±0,013 с до 0,281±0,020 с. У крыс с ОИМ актива-
ция клонидином гидрохлоридом оказывала разнонаправ-
ленное влияние на длительность цикла сокращения изоли-
рованного сердца: у части крыс она увеличивалась на 16%: 
с 0,301±0,046 с до 0,349±0,041 с (p <0,05), а у другой части 
крыс — уменьшалась на 16%: с 0,329±0,040 с до 0,277±0,027 с  
(рис.  3, e). Активация α2-АР (10−6  М) вызывала разнона-
правленное изменение длительности цикла сокращения 
миокарда левого желудочка в группе здоровых животных: 
у части крыс наблюдали уменьшение на 27%: с 0,300±0,083 с  
до 0,222±0,073  с (p  <0,05); у другой части крыс наблюда-
ли увеличение  на 32%: с 0,344±0,045  с до 0,450±0,060  с 
(p  <0,05). У ЛО крыс изучаемый показатель увеличился 
на 43% с 0,226±0,015  с до 0,316±0,009  с (p  <0,01). У крыс 
с моделью ОИМ длительность цикла сокращения увели-
чилась на 32% с 0,299±0,021  с до 0,391±0,025  с (p  <0,01; 
рис. 3, f). 

Таким образом, при активации α2-АР (10−9  М, 10−6  М) 
выявлены противоположные эффекты в параметрах 
работы изолированного сердца крыс: увеличение ДРЛЖ 
и КП изолированного сердца ЛО крыс и крыс с моделью 
ОИМ, и уменьшение  — у здоровых животных. Динами-
ка изменения ЧСС при стимуляции α2-АР (10−9  М) была 
однонаправленной во всех экспериментальных группах. 
При добавлении в перфузируемый раствор агониста 
α2-АР (10−6 М) в группе здоровых крыс наблюдали разно-
направленные изменения ЧСС, в то время как у ЛО крыс 
и крыс с ОИМ — уменьшение ЧСС. Динамика временных 
параметров сократимости миокарда левого желудочка 
при стимуляции α2-АР (10−9  М) была различна в группе 
с ОИМ, и при концентрации агониста α2-АР (10−6 М) наблю-
дали разнонаправленные изменения в группе здоровых 
животных. Стимуляция α2-АР (10−9 М) вызывала уменьше-
ние длительности сокращения и увеличение длительности 
расслабления, также увеличивалась длительность цикла 
сокращения миокарда левого желудочка у здоровых и ЛО 
крыс. В группе крыс с ОИМ наблюдали разнонаправлен-
ные изменения данных параметров. Активация α2-АР 
(10−6 М) не изменяла длительность сокращения миокарда 
левого желудочка, при этом увеличивала длительность 
сокращения и длительность цикла сокращения у ЛО крыс 
и крыс с ОИМ. В группе здоровых животных наблюдали 
разнонаправленные эффекты.

ОБСУЖДЕНИЕ
ОИМ приводит к значительному снижению сократи-

тельной функции миокарда желудочков, связанному с раз-
вивающейся ишемией в области окклюзии коронарного 

сосуда, чувствительностью кардиомиоцитов к изменению 
транспорта ионов Са2+. Проведённое исследование выявило 
существенные особенности реакции функций изолирован-
ного сердца крыс на стимуляцию α2-АР при моделировании 
экспериментального ИМ в острой стадии. У здоровых жи-
вотных агонист α2-АР вызывал уменьшение ДРЛЖ, а у ЛО 
крыс и крыс с моделью ОИМ оно увеличивалось, причём 
увеличение ДРЛЖ у крыс с ОИМ было максимальным. 
α2-АР могут взаимодействовать как с Gi-, так и Gs-бел-
ками, запуская различные каскады биохимических реак-
ций. Возможно, что стимуляция α2-АР приводит к актива-
ции пресинаптических Gi-связанных α2-АР, приводящей, 
как следствие, к брадикардии и отрицательному инотроп-
ному эффекту в миокарде здоровых животных. Согласно 
литературным данным, в сердце с ИМ наблюдается адап-
тивное повышение адренергической регуляции, сопро-
вождающееся повышением концентрации норадреналина 
в плазме и тканях, нарушается работа саркоплазматиче-
ского ретикулума и механизмов регуляции уровня Са2+ [19]. 
Вероятно, что при ИМ изменяется и количество активиро-
ванных α2-АР в сердце, через которые происходит реали-
зация положительного инотропного эффекта. 

Ряд авторов показали высокий уровень хронотроп-
ного ответа на стресс у крыс с экспериментальным ИМ 
через неделю после операции, превышавший данный 
показатель у здоровых животных [20]. В ранее проведён-
ном исследовании также выявлены существенные осо-
бенности исходных значений параметров изолированного 
сердца крыс с ОИМ: повышение ЧСС и снижение макси-
мальных скоростей сокращения и расслабления, а так-
же ДРЛЖ, по сравнению с контрольными группами  [21]. 
В изолированном сердце с моделью ОИМ наблюдали 
уменьшение ЧСС в ответ на стимуляцию α2-АР. Возможно, 
вызываемая агонистом α2-АР брадикардия направлена 
на увеличение времени диастолического расслабления 
и уменьшение диастолического напряжения стенки левого 
желудочка, возникающих после ИМ. Отсутствие разнона-
правленного изменения ЧСС при активации α2-АР в группе 
ОИМ предполагает адаптационные механизмы, необходи-
мые в условиях ишемии и сниженной сократительной ак-
тивности миокарда левого желудочка. Стимуляция α2-АР 
у здоровых крыс уменьшала КП в изолированном сердце, 
указывая на участие α2-АР, располагающихся в гладко-
мышечных клетках сосудов, и согласуется с данными 
литературных источников  [23]. Однако у ЛО крыс и крыс 
с моделью ОИМ наблюдали увеличение КП, что свидетель-
ствует о сосудорасширяющем действии α2-АР. Механизм 
вазодилатации, возникающий в сердце с ИМ, возможно, 
обусловлен активацией продукции эндотелиальных сосу-
дорасширяющих факторов, прежде всего NO  [23]. Дли-
тельность сокращения миокарда левого желудочка изме-
няется разнонаправленно при активации α2-АР у крыс 
с ОИМ. Возможно, наблюдаемый эффект возникает в ре-
зультате острого нарушения коронарного кровоснабже-
ния и уменьшения поступления кислорода и питательных 
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веществ в ишемизированный участок миокарда, а также 
нарастающих изменений в виде мелких рассеянных оча-
гов коагуляционного некроза, дезорганизации клеток, 
кровоизлияний в миокарде крыс с ОИМ  [24]. Увеличение 
длительности расслабления наблюдалось во всех экспе-
риментальных группах, однако у крыс с ОИМ изучаемый 
показатель изменялся разнонаправленно. Увеличение 
длительности расслабления при стимуляции α2-АР, воз-
можно, происходит из-за аномальной обработки Ca2+ 
с нарушенной транспортной активностью Ca2+-АТФазы, 
приводящей к снижению поглощения Ca2+ в саркоплаз-
матический ретикулум. 

Ограничения исследования
Результаты настоящего исследования следует ограни-

ченно экстраполировать на человека, так как регуляция 
сердечной деятельности грызунов имеет определённые 
особенности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Активация α2-АР в группе крыс с ОИМ изменяет 

направленность динамики ДРЛЖ и КП, уменьшает ЧСС 
и оказывает разнонаправленное влияние на скоростно-
временные характеристики миокарда левого желудоч-
ка. Таким образом, полученные результаты изменения 
функций миокарда левого желудочка у крыс с ОИМ 
предполагают, что α2-АР участвуют в регуляции ино-
тропной и хронотропной функций и коронарного крово-
снабжения, адаптируя деятельность сердца к условиям 
острой ишемии. Активация α2-АР может запускать раз-
личные каскады биохимический реакций, направленных 
на сохранение работоспособности сердечно-сосудистой 
системы.
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Возможности контроля безопасности 
антиаритмической терапии: современное состояние 
проблемы (обзор литературы)
Н.В. Ененков, С.В. Селезнев, А.В. Щулькин, С.П. Филоненко, С.С. Якушин
Рязанский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова, Рязань, Россия

АННОТАЦИЯ
Антиаритмическая терапия сопряжена с высоким риском развития побочных эффектов, среди которых выделяют экс-
тракардиальные и кардиальные (в т.ч. проаритмические) осложнения, а также осложнения, связанные с межлекар-
ственными взаимодействиями. В настоящее время для контроля безопасности при приёме антиаритмических препа-
ратов (ААП) проводят мониторинг параметров электрокардиограммы, функций печени, почек, щитовидной железы 
и лёгких, а также выявление кардиологической патологии, в т.ч. скрытых нарушений проводящей системы сердца 
(например, синдром врождённого удлинения интервала Q–T). Однако данные подходы не всегда позволяют избежать 
нежелательных лекарственных реакций. Проводился отбор литературы по базам данных PubMed и eLibrary в период 
с января 2019 по декабрь 2024 года (в ряде случаев, в связи с ограниченным количеством источников, диапазон 
увеличивался). Глубина поиска источников — с 1979 по 2024. В настоящем обзоре представлены современные под-
ходы к контролю безопасности наиболее часто назначаемых в клинической практике ААП IC класса (пропафенон, лап-
паконитина гидробромид и диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин), а также III класса (амиодарон 
и соталол). Описаны перспективы применения терапевтического лекарственного мониторинга ААП и оценки генных 
полиморфизмов.

Ключевые слова: побочные эффекты; безопасность; антиаритмические препараты; пропафенон; лаппаконитина 
гидробромид; амиодарон; соталол; терапевтический лекарственный мониторинг.
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Safety Monitoring of Antiarrhythmic Therapy: 
Current State of the Problem A Review
Nikita V. Enenkov, Sergey V. Seleznev, Aleksey V. Shchulkin, Sergey P. Filonenko, 
Sergey S. Yakushin
Ryazan State Medical University named after Academician I.P. Pavlov, Ryazan, Russia

ABSTRACT
Antiarrhythmic therapy is associated with a high risk of adverse effects, including extracardiac and cardiac (particularly 
proarrhythmic) complications, as well as events related to drug–drug interactions. Currently, safety monitoring during treatment 
with antiarrhythmic drugs (AADs) includes electrocardiographic surveillance and assessment of hepatic, renal, thyroid, 
and pulmonary function, along with screening for underlying cardiac pathology, including latent conduction system disorders 
(eg, congenital long QT syndrome). However, these measures do not always prevent adverse drug reactions. A search was 
conducted in PubMed and eLibrary for the period from January 2019 through December 2024 (in some cases, because 
of the limited number of sources, the range was extended). The total search depth spanned 1979–2024. This review summarizes 
contemporary approaches to safety monitoring for the most commonly prescribed AADs in clinical practice, including class IC 
agents (propafenone, lappaconitine hydrobromide, and diethylaminopropionylethoxycarbonylaminophenothiazine) and class III 
agents (amiodarone and sotalol). Prospects for implementing therapeutic drug monitoring and pharmacogenetic testing 
of AADs are also discussed.

Keywords: adverse effects; patient safety; anti-arrhythmia agents; propafenone; lappaconitine hydrobromide; amiodarone; 
sotalol; therapeutic drug monitoring.
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ВВЕДЕНИЕ
Фармакотерапия нарушений сердечного ритма 

относится к одной из ключевых проблем современ-
ной кардиологии  [1]. Важная роль в симптоматической 
и профилактической терапии аритмий отводится анти-
аритмическим препаратам (ААП). Кроме того, некоторые 
ААП могут предупреждать развитие жизнеугрожающих 
аритмий и внезапной сердечной смерти  [2]. С каждым 
годом растёт частота применения ААП. Согласно результа-
там исследования, проведённого в США, частота назначе-
ния ААП с 2004 по 2016 год утроилась за счёт увеличения 
частоты назначений амиодарона и соталола  [3]. Анало-
гичные результаты были получены в Дании, где про-
демонстрирован рост применения ААП на 16% за 19 лет, 
главным образом за счёт увеличения частоты использо-
вания амиодарона [4].

Применение ААП всегда сопровождается высоким 
риском развития побочных эффектов, среди которых 
выделяют три группы: экстракардиальные и кардиаль-
ные (в том числе проаритмические) осложнения, а также 
осложнения, связанные с межлекарственными взаимо-
действиями  [5]. Поскольку многие ААП обладают узким 
терапевтическим диапазоном  [6], относительная пере-
дозировка может возникать вследствие индивидуальных 
особенностей биотрансформации лекарственных веществ, 
изменения метаболизма вследствие лекарственных взаи-
модействий, нарушения выведения лекарственных пре-
паратов на фоне дисфункции почек. На этом фоне риск 
нежелательных лекарственных реакций может суще-
ственно повышаться. Так, в исследовании ГРОЗА (2020) 
продемонстрировано развитие брадиаритмий вследствие 
относительной передозировки препаратов с брадикар-
дитическим действием  [7]. Кроме того, в исследовании 
F.  Wang и соавт. зафиксировано, что в период с января 
2016 года по июнь 2022 года в базе данных FAERS было 
зарегистрировано 70  100 нежелательных явлений, свя-
занных с ААП, и 177  896 сообщений о нарушениях сер-
дечного ритма, то есть о возможном проаритмогенном 
эффекте  [8]. Однако, несмотря на предпринимаемые 
меры по контролю безопасности антиаритмической тера-
пии, далеко не во всех случаях удаётся избежать развития 
нежелательных лекарственных реакций. 

Целью настоящего обзора является анализ данных 
литературы о частоте встречаемости побочных эффектов 
наиболее часто назначаемых в клинической практике 
ААП  — классов IC и III,  — а также способах контроля 
безопасности антиаритмической терапии. 

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ 
Проводился отбор литературы по базам данных 

PubMed и eLibrary в период с января 2019 по декабрь 
2024  года (в ряде случаев, в связи с ограниченным ко-
личеством источников, диапазон увеличивался). Глубина 
поиска источников — с 1979 по 2024 год. 

Поиск литературы включал два этапа: оценка побоч-
ных эффектов ААП (а также частоты их возникновения) 
и подходы к оценке безопасности ААП. Для поиска исполь-
зовались следующие ключевые слова: побочные эффекты 
(side effects), безопасность (safety), антиаритмические пре-
параты (antiarrhythmic drugs), пропафенон (propafenone), 
диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин 
(diethylaminopropionylethoxycarbonylaminophenothiazine), 
лаппаконитина гидробромид (lappaconitine hydrobromide), 
амиодарон (amiodarone), соталол (sotalol), терапевти-
ческий лекарственный мониторинг (therapeutic drug 
monitoring). 

Критерии включения: полнотекстовые оригинальные 
статьи на английском и русском языках.

Критерии невключения: тезисы конференций, ре-
дакционные статьи, информационные бюллетени, книги 
и главы книг.

Всего было получено 306 статей из двух баз дан-
ных онлайн: PubMed (n=213) и eLibrary (n=93). Удалено 
105 дубликатов. После оценки названия и аннотации ста-
тей 68 работ были исключены. Полные тексты остальных 
133 статей были получены и тщательно проверены. Из них 
только 58  статей, в результате консенсуса всех авторов 
настоящего обзора, были отобраны для включения в дан-
ное исследование (табл. 1).

ОБСУЖДЕНИЕ
В Российской Федерации наиболее часто используются 

ААП классов IС, II и III. В данной статье мы остановимся 

Таблица 1. Количество найденных публикаций, касающихся безопасности антиаритмической терапии, в базах данных PubMed 
и eLibrary 
Table 1. Number of publications found regarding the safety of antiarrhythmic therapy in the PubMed and eLibrary databases

Ключевые слова Антиаритмическая 
терапия Пропафенон Этацизин1 Лаппаконитина 

гидробромид Амиодарон Соталол

Побочные эффекты 14/3 17/4 5/2 5/2 134/15 22/5

Контроль безопасности 3/2 23/4 4/2 5/2 41/4 6/2

Терапевтический лекарственный мониторинг 1/1 4/4 0 0 20/5 2/1

Примечание. Формат записи Х/У, где Х — количество найденных публикаций, У — количество отобранных публикаций для написания обзора.
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на побочных эффектах и контроле безопасности примене-
ния следующих лекарственных препаратов: пропафенон, 
диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофенотиазин 
(этацизин®1, АО Олайнфарм, Латвия), лаппаконитина гидро-
бромид, амиодарон, соталол. 

Антиаритмические препараты IC класса
Препараты IC класса являются сильными ингибито-

рами быстрых натриевых каналов в мембранах рабо-
чих кардиомиоцитов. Они противопоказаны пациентам, 
имеющим органические изменения в миокарде, к кото-
рым относят сердечную недостаточность со сниженной 
фракцией выброса (менее 40%); острый коронарный син-
дром, инфаркт миокарда в анамнезе, недавний инфаркт 
миокарда (в течение последних 6 месяцев) и выражен-
ную гипертрофию левого желудочка (утолщение стенок 
более 14  мм). Стоит отметить, что артериальная гипер-
тензия без выраженной гипертрофии левого желудочка 
не является противопоказанием к назначению препара-
тов данного класса [9]. 

Пропафенон
Пропафенон — препарат IC класса, который использу-

ется как в Российской Федерации, так и в международной 
практике. Экстракардиальные побочные эффекты пропа-
фенона включают головокружения (до 15%), которые яв-
ляются общим побочным класс-эффектом ААП IC класса, 
желудочно-кишечные расстройства (до 10–12%) и метал-
лический привкус во рту (до 8%) [5]. Кроме того, описаны 
эпизоды обмороков на фоне приёма пропафенона  [10]. 
К кардиальным побочным эффектам пропафенона отно-
сят проаритмические осложнения, включая индукцию си-
нусовой брадикардии (до 10%), фибрилляции/трепетания 
предсердий (до 9%), желудочковой тахикардии (до 10%), 
в том числе полиморфной веретенообразной (torsades de 
pointes, TdP) [11]. Кроме того, данный ААП приводит к сни-
жению сократимости миокарда и нарушению внутрижелу-
дочковой проводимости за счёт ухудшения проводимости 
в системе Гиса–Пуркинье (см. табл. 1). Показано, что сред-
нее время развития проаритмогенного эффекта от начала 
приёма составило 112 дней [8].

1 Торговое название лекарственного средства.

Диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофено-
тиазин

Диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофено-
тиазин относится к отечественным ААП IC класса. К наи-
более частым экстракардиальным побочным эффектам 
препарата относят неврологические расстройства (голо-
вокружения у 10% пациентов, иногда диплопия), а также 
желудочно-кишечные расстройства (до 5%)  [5]. Карди-
альные побочные эффекты включают проаритмические 
осложнения (7–28%)  [12], снижение сократимости мио-
карда и нарушение внутрижелудочковой проводимости 
(табл. 2).

Лаппаконитина гидробромид
Лаппаконитина гидробромид также является отече-

ственным ААП. Его применение ассоциировано с высо-
ким риском развития как кардиальных (брадикардия, 
экстрасистолии и др.), так и экстракардиальных побоч-
ных эффектов (нарушение аккомодации у 47% пациентов, 
головокружение у 42%, головная боль у 13%, диспепсиче-
ские явления у 6% и др.). По данным С.Ф. Соколова, ча-
стота нежелательных лекарственных реакций у пациентов, 
принимающих этот ААП, в общей популяции составляет 
31,2%  [13]. Однако в доступной литературе нет данных 
о частоте встречаемости проаритмических осложнений 
на фоне терапии лаппаконитина гидробромидом. 

Контроль безопасности антиаритмических 
препаратов IC класса

К классическим методам контроля безопасности тера-
пии при назначении ААП IC класса относится контроль па-
раметров электрокардиограммы (ЭКГ) через 3 дня после 
назначения, и далее каждые 6 месяцев [14]. При появле-
нии на ЭКГ атриовентрикулярной блокады (АВ-блокады) 
II степени и выше, признаков нарушения внутрижелу-
дочковой проводимости (ВЖП, расширение комплекса 
QRS >20%), удлинения интервала P–Q >50% по сравнению 
с исходными значениями, а также при урежении частоты 
сердечных сокращений менее 50 в минуту необходи-
мо уменьшить дозу препарата или рассмотреть вопрос 
о его отмене  [15]. Кроме того, за счёт метаболизма  ААП 

Таблица 2. Кардиальные побочные эффекты антиаритмических препаратов IC класса [5, 12, 13]
Table 2. Cardiac side effects of antiarrhythmic drugs class 1C [5, 12, 13]

Антиаритмический 
препарат Брадиаритмия ФП/ТП ЖТ TdP Снижение 

сократимости Нарушение ВЖП

Пропафенон 0,7–10% 0–9% 0–10% НД + +

Этацизин® 2% НД НД НД + +

Лаппаконитина 
гидробромид

НД НД НД НД НД НД

Примечание. ФП — фибрилляция предсердий, ТП — трепетание предсердий, ЖТ — желудочковая тахикардия, TdP — torsades de pointes, ВЖП — 
внутрижелудочковая проводимость, НД — нет данных.
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IC  класса в печени важно контролировать её функции 
(уровень активности трансаминаз). 

Согласно консенсусному документу Европейской ас-
социации кардиологов и фармакологов (2018), для ААП 
IC  класса предикторами повышенного риска желудочко-
вой проаритмии являются следующие клинические при-
знаки: 
•	 нарушение ВЖП (исходная ширина комплекса 

QRS >120 мс);
•	 структурные заболевания сердца;
•	 дисфункция левого желудочка (фракция выброса 

<40%);
•	 тахиаритмия с быстрым желудочковым ответом;
•	 высокая доза препарата или быстрое увеличение дозы;
•	 желудочковые тахиаритмии в анамнезе;
•	 одновременное лечение препаратами с отрицатель-

ным инотропным действием [7].

Антиаритмические препараты III класса
ААП III класса являются преимущественно блокатора-

ми калиевых каналов, увеличивают продолжительность 
потенциала действия и эффективный рефрактерный 
период, что проявляется на ЭКГ в виде удлинения интер-
вала Q–T [5]. 

Амиодарон
Амиодарон представляет собой йодированное произ-

водное бензофурана со структурой, сходной с гормонами 
щитовидной железы  [16]. Данный ААП обладает широ-
ким спектром побочных эффектов. Профиль экстракар-
диальных побочных эффектов намного выше, поскольку 
амиодарон обладает высокой липофильностью и накап-
ливается в жировой ткани, а также в органах с высокой 
перфузией, таких как печень, лёгкие, селезёнка или кожа 
(табл.  3). Нежелательные лекарственные реакции чаще 
отмечаются при длительной терапии и приёме высоких 
доз. Таким образом, при приёме амиодарона обязателен 
тщательный мониторинг побочных эффектов [17].

Кардиальные побочные эффекты амиодарона вклю-
чают брадикардию, АВ-блокаду, удлинение интервала 
Q–Tс. Риск TdP низок (<0,5%), вероятно, из-за бета-бло-
кирующего и кальций-блокирующего эффектов препа-
рата (табл. 4). Большинство экстракардиальных побочных 
эффектов связаны с кумулятивной дозой и иногда могут 
быть обратимыми при отмене препарата. По данным 

F.  Wang и соавт., именно приём амиодарона инициирует 
широчайший спектр нарушений сердечного ритма. Кроме 
того, среднее время развития проаритмогенного эффекта 
от начала приёма составило 46 дней [8].

В лёгких на фоне терапии амиодароном могут разви-
ваться интерстициальный пневмонит, лёгочный фиброз, 
острый респираторный дистресс-синдром. Изменения 
в лёгких, связанные с воздействием данного препа-
рата, получили название «амиодароновое лёгкое»  [20]. 
При спирометрии наблюдаются рестриктивные изменения 
(снижение жизненной ёмкости лёгких), а также наблю-
дается снижение диффузионной способности лёгких. 
Факторы риска лёгочной токсичности включают: недавно 
перенесённое кардиоторакальное хирургическое вме-
шательство, пожилой возраст, высокая суммарная доза 
препарата (более 400 мг/сут), длительность терапии более 
6 месяцев [21, 22]. 

Амиодарон оказывает токсическое воздействие 
на щитовидную железу, поскольку представляет собой 
соединение, богатое йодом (37,3% его молекулярной мас-
сы). Пероральная терапия в низких дозах (200 мг в день) 
может увеличить суточное потребление йода в 50–100 
раз. Амиодарон ингибирует превращение тироксина 

Таблица 3. Побочные эффекты амиодарона [6, 18, 19]
Table 3. Side effects of amiodarone [6, 18, 19]

Побочное действие Частота

Микроотложения в роговице  >90%

Оптическая нейропатия/неврит <1–2%

Гипотиреоз 5–10%

Гипертиреоз 0,9–10%

Фоточувствительность 25–75%

Изменение цвета кожи на сине-серый 4–9%

Лёгочная токсичность 1–17%

Повышенный уровень активности печёночных ферментов 15–30%

Гепатит и цирроз печени <3%

Тремор и атаксия 3–35%

Периферическая нейропатия 0,3%

Брадикардия и АВ-блокада 3–5%

TdP <1%

Артериальная гипотония (при внутривенном введении) 15–26%

Примечание. TdP — torsades de pointes, АВ — атриовентрикулярная.

Таблица 4. Кардиальные побочные эффекты антиаритмических препаратов III класса [5, 8, 40]
Table 4. Cardiac side effects of antiarrhythmic drugs class III [5, 8, 40]

Антиаритмический 
препарат Брадиаритмия ФП/ТП ЖТ TdP Снижение 

сократимости Нарушение ВЖП

Амиодарон 3–20% НД НД 0,7–1,5% ↓ ↓

Соталол 1,5–17,1% НД НД 0,2–23,6% ↓ ↓

Примечание. ФП — фибрилляция предсердий, ТП — трепетание предсердий, ЖТ — желудочковая тахикардия, TdP — torsades de pointes, ВЖП — 
внутрижелудочковая проводимость, НД — нет данных.
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в трийодтиронин за счёт взаимодействия с йодтиро-
ниндейодиназами, а также нарушает проникновение 
тиреоидных гормонов в клетки [23]. Более ранние оценки 
предполагали, что общая частота дисфункции щито-
видной железы, вызванной амиодароном, колеблется 
от 2 до 24% [24, 25]. В более поздних обзорах литературы 
отмечается, что гипотиреоз встречается у 5–10% пациен-
тов, принимающих амиодарон, а гипертиреоз  — у 0,9–
10%  [26]. Эти различия могут отражать преобладание 
более консервативных режимов дозирования препарата 
в последние годы.

Были предложены различные алгоритмы мониторинга 
функции щитовидной железы у пациентов, принимающих 
амиодарон. Для выявления существовавшего до начала 
терапии заболевания щитовидной железы важны тща-
тельный сбор анамнеза и физикальное обследование. 
Ряд авторов рекомендует оценивать концентрации сыво-
роточных тиреотропного гормона, тироксина и трийод-
тиронина [27], другие предлагают также оценивать анти-
тела к тиреопероксидазе, которые обычно ассоциируются 
с тиреоидитом Хашимото [28]. Примечательно, что имеют-
ся отличия между значениями тестов, отражающих функ-
цию щитовидной железы до и после 3 месяцев от начала 
терапии амиодароном (табл. 5).

При наличии нормальных исходных значений данных 
показателей необходимо контролировать концентрацию 
тиреотропного гормона в сыворотке каждые 6 месяцев [29]. 

Фототоксические реакции  — наиболее распростра-
нённый побочный эффект терапии амиодароном, воз-
никающий у 25–75% пациентов при длительном лечении. 
Они появляются в среднем через 4 месяца терапии амио-
дароном и имеют типичный эритематозный или экзема-
тозный вид с сопутствующим зудом в местах, подвержен-
ных воздействию солнечных лучей, обычно на руках, лице 
и шее. Симптомы начинаются через несколько минут после 
воздействия солнечного света, продолжаются до 24 часов 
и проходят примерно через 48 часов, но в некоторых слу-
чаях сохраняются до 72 часов [30].

Амиодарон может вызывать отложение микропре-
ципитатов в роговице, неврит зрительного нерва и его 
атрофию с потерей зрения. В исследовании L.  Johnson 
и соавт. было показано, что более чем у 10%  пациен-
тов в начальной стадии амиодарон-ассоциированной 
оптической нейропатии никаких визуальных симптомов 

не отмечается  [31]. Считается, что офтальмологические 
обследования в течение первых 12 месяцев и, особен-
но, в течение 4 месяцев после начала приёма амиода-
рона должны улучшить раннее выявление амиодарон- 
ассоциированной оптической нейропатии [32].

Влияние амиодарона на печень варьируется от бес-
симптомного повышения уровня активности трансами-
наз  (25%) до тяжёлого поражения печени (1–3%). Меха-
низм повреждения печени амиодароном неясен, можно 
предположить, что он связан с иммуноопосредованным 
повреждением гепатоцитов. Крупное ретроспективное 
когортное исследование показало, что применение амио-
дарона может быть ассоциировано со злокачественными 
новообразованиями печени и внутрипечёночных желчных 
протоков дозозависимым образом  [32]. Они встречаются 
чаще в случаях наличия сопутствующих заболеваний, та-
ких как сахарный диабет, хронические заболевания пече-
ни (цирроз, гепатит C, гепатит B) [32]. Кроме того, при дли-
тельном приёме амиодарона имеется риск возникновения 
опухолевых заболеваний (кожи, лёгких), особенно у муж-
чин, что связывают с высокой дозой препарата [33].

В литературе описаны случаи острого панкреатита, 
ассоциированного с приёмом амиодарона, однако точ-
ный механизм его развития неизвестен. Предполагаемые 
причины включают прямую токсичность амиодарона и его 
метаболита (N-дезэтиламиодарон). В описанных клини-
ческих случаях улучшение отмечалось после отмены пре-
парата [35, 36].

Кроме того, амиодарон может вызывать повышение 
концентрации креатинина за счёт частичного ингиби-
рования системы переносчиков органических катионов 
в почечных канальцах. 

Большинство указанных состояний, за исключением 
злокачественных опухолей, обратимы, и симптомы улуч-
шаются при отмене препарата. 

Контроль безопасности амиодарона
Рекомендуется проводить оценку ЭКГ (первые 3 дня 

приёма; затем через 1 и 4 недели, далее каждые 6 меся-
цев), рентгенографии органов грудной клетки (один раз 
в 6 месяцев или при появлении у пациента симптомов на-
растания одышки и кашля), функций щитовидной железы 
(один раз в 6 месяцев). Кроме того, с целью профилактики 
развития фототоксических реакций рекомендуется избегать 

Таблица 5. Влияние амиодарона на функцию щитовидной железы [29]
Table 5. Effect of amiodarone on the thyroid system [29]

Гормон Ранние эффекты (≤ 3 месяцев) Поздние эффекты ( >3 месяцев)

Общий и свободный Т4 Увеличение на 50% от ВГН Увеличение на 20–40% ВГН 

T3 В пределах нормы В пределах нормы

rT3 Увеличение на 200% ВГН Увеличение на 150% ВГН

ТТГ Увеличение на 20–50% ВГН В пределах нормы

Примечание. Т4 — тироксин, Т3 — трийодтиронин, rT3 — рецепторы к трийодтиронину, ТТГ — тиреотропный гормон, ВГН — верхняя граница 
нормы.
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длительного пребывания на солнце (или же пользоваться 
солнцезащитными средствами). Ежегодный осмотр окули-
ста необходим с целью выявления значительных отложе-
ний в роговице либо развития нарушений зрения [14].

Солатол
Соталол по классификации M. Vaughan Williams относят 

к ААП III класса [37]. Профиль побочных эффектов сотало-
ла обусловлен механизмами его действия как в качестве 
блокатора калиевых каналов, так и в качестве некардио-
селективного β-адреноблокатора. Экстракардиальные 
эффекты включают развитие гипотонии (20%), бронхо-
спазма (7%), нарушения сна (8%), желудочно-кишечных 
расстройств (6%), феномена Рейно (2%) [5].

К кардиальным побочным эффектам относят раз-
витие брадикардии (до 17,1%), TdP (до 23,6%). Доказано, 
что удлинение интервала Q–T на фоне приёма соталола 
напрямую связано с его концентрацией в сыворотке кро-
ви  [38] и чаще наблюдается при внутривенном введении. 
Проаритмический эффект соталола наиболее выражен 
при низкой частоте сердечных сокращений, что приводит 
к увеличению риска TdP у пациентов с синусовой бради-
кардией. В исследовании PAFAC у пациентов с персистиру-
ющей фибрилляцией предсердий на фоне приёма соталола 
ТdР развивалась у 1% больных [39]. Проаритмия, вероятно, 
является причиной роста смертности при терапии сотало-
лом у пациентов с постинфарктной дисфункцией левого 
желудочка  [40]. Риск развития ТdР возрастает у жен-
щин при высоких дозах препарата (>320 мг/сут), а также 
у пациентов с брадикардией, исходной длиной интервала  
Q–Тс >450 мс, электролитными нарушениями (гипокалиеми-
ей и гипомагниемией), тяжёлой левожелудочковой недоста-
точностью, получающих препараты, удлиняющие интервал 
Q–Т, или с синдромом врождённого удлинённого интервала 
Q–Т. Показано, что среднее время развития проаритмоген-
ного эффекта от начала приёма составило 64 дня [8].

Контроль безопасности соталола
Рекомендуется проводить оценку ЭКГ: перед назна-

чением данного ААП, затем первые 3 дня приёма; затем 
через 1 и 4 недели, далее каждые 6 месяцев [14]. Кроме 
того, необходимо каждые 3–6 месяцев оценивать концен-
трации креатинина, магния и калия в сыворотке крови, 
так как соталол имеет преимущественно почечную экс-
крецию  [41]. Так, в исследовании A.  Rabatin показано, 
что приём соталола два раза в день у пациентов с хрони-
ческой болезнью почек увеличивает частоту проаритмиче-
ских осложнений [42].

Согласно консенсусному документу Европейской ас-
социации кардиологов и фармакологов (2018), для ААП 
III  класса предикторами повышенного риска желудочко-
вой проаритмии являются: 
•	 интервал Q–Tс >460 мс;
•	 брадикардия (частота сердечных сокращений 

<50 в минуту);

•	 удлинение Q–Tс на фоне терапии (>550 мс или >25%);
•	 структурные заболевания сердца;
•	 гипокалиемия или гипомагниемия;
•	 снижение функции почек;
•	 высокая доза препарата или быстрое увеличение дозы;
•	 проаритмии в анамнезе [7].

К сожалению, классические подходы к контролю без-
опасности при назначении ААП, основанные на оценке 
параметров ЭКГ, функций печени, почек, щитовидной 
железы и лёгких, а также на выявлении сердечной пато-
логии (например, синдрома удлинения интервала Q–Tс), 
не всегда позволяют избежать нежелательных лекар-
ственных реакций. 

Перспективные методы контроля 
безопасности антиаритмической терапии

К перспективным подходам к контролю безопасности 
ААП можно отнести терапевтический лекарственный мо-
ниторинг (ТЛМ) — назначение лекарственный препаратов 
под контролем их концентрации в сыворотке крови для по-
вышения эффективности и безопасности фармакотера-
пии  [43, 44]. Тем более, что некоторые ААП имеют узкий 
терапевтический диапазон (разница между эффективной 
терапевтической и токсической дозами невелика) [7]. В на-
стоящее время известен терапевтический диапазон кон-
центрации прокаинамида (4–12  мкг/мл)  [45], амиодарона 
(500–2000  нг/мл)  [46], пропафенона (40–3000  нг/мл)  [47] 
и соталола (1–3 мкг/мл) [45]. 

Роль ТЛМ для контроля антиаритмической терапии 
продемонстрирована Y. Gui и соавт. [48]. Показано, что ТЛМ 
необходим для оптимального назначения ААП при лече-
нии нарушений ритма сердца и предотвращения развития 
побочных эффектов. 

Терапевтический лекарственный мониторинг 
амиодарона

В доступной литературе данные об эффективности 
ТЛМ амиодарона противоречивы. Метаанализ A. Jоrgensen 
и соавт. показал, что антиаритмический эффект амиода-
рона не коррелирует с концентрацией в крови, и рутинное 
использование ТЛМ в поддерживающей терапии являет-
ся спорным  [49]. В метаанализе E.  Hrudikova Vyskocilova 
и соавт. указывается, что концентрация амиодарона 
в плазме в диапазоне от 0,5 до 2,5  мг/л, по-видимому, 
является наиболее безопасной [50]. 

Терапевтический лекарственный мониторинг 
пропафенона

Считается, что одной из причин различий антиаритми-
ческой эффективности пропафенона у пациентов явля-
ются генетические полиморфизмы  [51]. В работе K.  Doki 
и соавт. показано, что антиаритмическая эффективность 
пропафенона связана с его максимальной концентраци-
ей, а также  — с влиянием гаплотипа  B промотора гена 
SCN5A [52]. Кроме того, в исследовании отмечено, что риск 
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развития побочных эффектов на фоне терапии пропафе-
ноном связан с низкой активностью CYP2D6 [53]. 

Исследования, сосредоточенные на специфических ал-
лелях CYP2D6 и концентрациях препарата пропафенон, про-
демонстрировали, что «слабые метаболизаторы» CYP2D6 
имели более высокие концентрации препарата  [54,  55]. 
В исследовании L.  Siddoway показано, что повышенный 
риск неврологических побочных эффектов при приёме 
пропафенона связан с его низким метаболизмом по срав-
нению с «быстрыми метаболизаторами» [56].

Таким образом, назначение пропафенона под контро-
лем концентрации может помочь выявить нарушения мета-
болизма, увеличить эффективность и безопасность терапии.

Терапевтический лекарственный мониторинг 
соталола

В доступной литературе имеются ограниченные данные 
о роле ТЛМ при терапии соталолом. Считается, что данным 
метод может быть полезен у пациентов с тяжёлой почеч-
ной дисфункцией для контроля безопасности и определе-
ния режима дозирования препарата [57].

В доступной литературе данные о ТЛМ диэтиламино-
пропионилэтоксикарбониламинофенотиазина и лаппако-
нитина гидробромида отсутствуют.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ААП обладают широким спектром побочных эффектов, 

среди которых выделяют кардиальные (в том числе про-
аритмические), экстракардиальные и связанные с межле-
карственными взаимодействиями. Предикторами побочных 
эффектов ААП IC, III классов являются заболевания печени 
и почек, структурные поражения сердца, скрытые наруше-
ния проводящей системы сердца, генные полиморфизмы.

Классические подходы к контролю безопасности ААП 
(контроль ЭКГ, гормонов щитовидной железы, электро-
литов, функции печени и почек) не всегда бывают эф-
фективными в клинической практике. К перспективным 
методам прогноза побочных эффектов ААП относится ТЛМ 
и оценка полиморфизмов. 
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АННОТАЦИЯ 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) становится всё более актуальной проблемой в контексте глобального 
старения населения и определённых достижений системы здравоохранения. В статье анализируются ключевые изме-
нения клинических рекомендаций Европейского общества кардиологов и Российского кардиологического общества 
по ведению пациентов с ХСН, включая обновлённую классификацию и терапевтические подходы. Поиск литературных 
источников проведён в электронных базах данных Pubmed, Google Scholar, eLibrary.ru. Новая классификация направ-
лена на улучшение профилактики ХСН, а не только на корректный выбор тактики терапии существующего заболе-
вания. Обсуждается роль ингибиторов натрий-глюкозного котранспортёра 2-го типа, ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибиторов, а также освещается место нового антагониста минералкортикоидных рецепторов  — 
финеренона. Обобщение последних исследований и экспертного опыта обеспечивает специалистов современными 
знаниями о лечении ХСН. Однако наиболее важный аспект обновлённых рекомендаций — превентивный подход, 
направленный на предотвращение развития ХСН. Актуальные данные могут быть полезны как для врачей первичного 
звена, так и для врачей, оказывающих медицинскую помощь в условиях стационара, врачей-исследователей и позво-
лят повысить качество и улучшить результаты лечения пациентов.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность; классификация; финеренон; квадротерапия; клинические 
рекомендации.
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ABSTRACT
Chronic heart failure (CHF) is an increasingly important issue in the context of global population aging and advances in health 
care. This article analyzes key updates in the clinical guidelines of the European Society of Cardiology and the Russian 
Society of Cardiology for the management of patients with CHF, including revised classification and therapeutic approaches. 
A systematic search was conducted in PubMed, Google Scholar, and eLibrary.ru. The new classification emphasizes prevention 
of CHF rather than solely focusing on therapeutic strategies for established disease. The article discusses the roles of sodium–
glucose cotransporter 2 inhibitors, angiotensin receptor–neprilysin inhibitors, and highlights the novel mineralocorticoid 
receptor antagonist finerenone. A synthesis of recent studies and expert opinions provides clinicians with current evidence-
based knowledge on the management of CHF. The most important aspect of the updated recommendations is the preventive 
approach aimed at reducing CHF incidence. These data may be useful for primary care physicians, hospital-based clinicians, 
and clinical researchers, contributing to improved quality and outcomes of patient care.
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ВВЕДЕНИЕ
В последние годы наблюдается существенный рост 

численности людей пожилого и старческого возраста, 
что неизбежно сопровождается нарастанием смертности, 
основная причина которой  — хронические неинфекци-
онные заболевания (ХНИЗ)1. Сердечно-сосудистые забо-
левания составляют основу ХНИЗ, а завершающий этап 
большинства из них — хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) — комплексный синдром с неблагоприят-
ным прогнозом, регистрируемый более чем у 64 млн 
человек в мире  [1–3]. В настоящее время значительно 
расширилось понимание этиологии, патогенеза и подходов 
к лечению этой патологии, что нашло отражение в много-
численных публикациях и клинических рекомендациях. 
Определённые достижения наблюдаются в систематиза-
ции знаний о факторах риска ХСН, клинических проявле-
ниях и причинах их прогрессирования в разные периоды 
течения сердечной недостаточности, ассоциированных 
с высокой вероятностью госпитализаций и негативного 
исхода, что способствовало обновлению классификации 
ХСН  [4]. Знание последних достижений медицинской на-
уки и практики, совершенствование подходов к раннему 
выявлению пациентов, особенно на этапе оказания пер-
вичной медицинской помощи, позволит улучшить страте-
гию лечения и профилактики декомпенсации ХСН. 

ЦЕЛЬ
Проанализировать источники литературы с целью 

выявления изменений в текущих клинических рекомен-
дациях по ведению пациентов с ХСН.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ 
Поиск литературных источников проведён в электрон-

ных базах данных Pubmed, Google Академия, eLibrary.ru.  
Обзор проводили по ключевым словам: хроническая сер-
дечная недостаточность, классификация, клинические 
рекомендации, финеренон, квадротерапия, heart failure, 
classification, finerenone, clinical guidelines, quadrotherapy. 
Изучены все работы, где указанные слова присутствовали 
в названии, ключевых словах или полном тексте публика-
ции. Глубина поиска составила 10 лет. Изначально найде-
но около 20 000 источников, после чего последовательно 
удалены работы, не соответствующие теме исследования, 
дубликаты и неполнотекстовые версии статей. В итоговый 
анализ включены публикации, наиболее близко соответ-
ствующие анализируемой тематике, полные тексты кото-
рых доступны в открытых базах данных. Таким образом, 
в окончательный анализ вошёл 41 источник, из кото-
рых 3 — клинические рекомендации.

1 �World Population Prospects 2019: highlights (ST/ESA/SER.A/423). New York: United Nations, Department of Economic and Social Affairs, Population 
Division; 2019. Available from: https://www.un.org/ht/desa/world-population-prospects-2019-highlights

ОБСУЖДЕНИЕ
Своевременная диагностика синдрома сердечной не-

достаточности и ведение пациентов представляет собой 
сложную задачу, что обусловлено схожестью большин-
ства симптомов и признаков (одышка, отёчный синдром, 
утомляемость и др.) с клиническими проявлениями мно-
жества хронических заболеваний, особенно у пациен-
тов старшего возраста. Согласно данным метаанализа, 
основанного на данных, полученных при скрининговых 
эхокардиографических (ЭхоКГ) исследованиях, в сред-
нем ХСН встречается в 4,2% случаев, то есть даже такой 
серьёзный синдром, как ХСН, диагностируется лишь 
в 1/2 случаев  [5]. Согласно данным регистров, основные 
коморбидные сос-тояния у пациентов с ХСН: фибрилля-
ция предсердий  — 4–55%, ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) — 9–59%, артериальная гипертензия — 38–91%, 
хроническая болезнь почек (ХБП)  — 6–60%, сахарный 
диабет 2-го  типа  (СД  2)  — 20–62%, хроническая об-
структивная болезнь легких  — 5–17% и онкологические 
заболевания — 0–16%, при этом встречаемость этих со-
путствующих состояний отличалась в зависимости от фе-
нотипа ХСН [со сниженной (ХСНснФВЛЖ) или сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка (ХСНсФВЛЖ)] [6]. 

В случае мультиморбидности наблюдается «маскиро-
вание» типичных симптомов и признаков ХСН, что затруд-
няет не только эффективность диагностики и лечения, 
но и ухудшает прогноз пациентов  [7]. Многие пациенты 
с ХСН становятся маломобильными из-за физических 
ограничений, что усложняет проведение и своевремен-
ность визитов к врачу. У таких пациентов ухудшение сос-
тояния может наступать вне поля зрения системы здраво-
охранения, что делает невозможным оказание полного 
объема необходимой помощи и приводит к повторным 
госпитализациям в стационар. Не последнюю роль в те-
чении ХСН играет вынужденная полипрагмазия, которая 
наблюдается более чем у 60% пациентов  [8]. Более того, 
по данным O. Unlu и соавт., доля пациентов, одновре-
менно принимающих 10 и более препаратов до госпита-
лизации по поводу ХСН, составляет 42%, а после выписки 
из стационара их число достигает 55% [9]. Учитывая необ-
ходимость назначения квадротерапии у мультиморбидных 
пациентов, неизбежна полипрагмазия, тесно связанная 
со снижением приверженности лечению, а побочные эф-
фекты лекарственных препаратов могут стать причиной 
полного отказа от их приема, что ведет к декомпенсации 
и ухудшению течения заболевания. 

Продолжительность жизни пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями за последние десятилетия 
значительно выросла в связи с появлением новых и усо-
вершенствованием имеющихся подходов к лечению ИБС 
(транслюминальная баллонная ангиопластика и чрес-
кожные коронарные вмешательства), что обусловливает 
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увеличение числа пациентов с ХСН. Кроме того, внутри этой 
когорты лиц все чаще встречаются пациенты с ХСН высо-
кого функционального класса, что во многом обусловлено 
неуклонно прогрессирующим характером этого синдрома 
и мультиморбидностью с превалированием таких заболе-
ваний, как ХБП, СД 2, гипертоническая болезнь, фибрил-
ляция предсердий, онкологические и бронхолёгочные 
заболевания [10]. Сложившаяся в последние годы ситуа-
ция с неблагоприятным прогнозом (около 50% пациентов 
умирают в течение 5 лет от момента постановки диагноза) 
и высокой финансовой нагрузкой на систему здравоохра-
нения (более 1/2 всех расходов на оказание медицинской 
помощи пациентам с ХСН приходится на стационарный 
этап лечения)  [3, 11–14] диктует необходимость поиска 
дополнительных возможностей для улучшения прогноза 
и повышения качества жизни пациентов. 

Клинические рекомендации по ведению пациентов 
с ХСН регулярно обновляются. В 2021 г. Европейское 
общество кардиологов (ЕОК) опубликовало клинические 
рекомендации по ведению пациентов с ХСН и острой сер-
дечной недостаточностью2, в которых предложено новое 
определение и отдельно подчеркнуто, что ХСН — именно 
комплексный синдром, а не обособленное патологиче-
ское состояние, сопровождающееся определёнными 
симптомами (одышка, отёки лодыжек, чувство нехватки 
воздуха) и клиническими признаками (повышение цен-
трального венозного давления, хрипы в легких, перифе-
рические отёки), развивающееся в результате структур-
ных и/или функциональных нарушений сердца, которые 
приводят к повышению внутрисердечного давления  
и/или снижению сердечного выброса в момент физиче-
ской нагрузки и/или в покое. Изменениям подверглась 
и классификация ХСН. С 2021 г. специалисты ЕОК реко-
мендуют разделять пациентов по фенотипам на осно-
вании ФВЛЖ на ХСНснФВЛЖ, ХСН с умеренно снижен-
ной ФВЛЖ (ХСНунФВЛЖ) и ХСНсФВЛЖ. Термин «ХСН 
с промежуточной ФВЛЖ» был заменен на ХСНунФВЛЖ 
с целью продемонстрировать близость этого фено-
типа к фенотипу ХСНснФВЛЖ. Более того, критерии 
разделения ХСН по ФВЛЖ пересмотрены  — значения 
ФВЛЖ для ХСНснФВЛЖ стали определять как ≤40%, 
а для ХСНунФВЛЖ  — от 41 до 49%. В тексте рекомен-
даций 2021 г. эксперты обращают внимание на тот факт, 
что пациенты с заболеваниями не сердечно-сосудистого 
происхождения, такими как анемия, бронхолёгочная 
патология, болезни щитовидной железы, печени, могут 
иметь симптомы и признаки, аналогичные сердечной 
недостаточности, но при отсутствии миокардиальной дис-
функции они не соответствуют критериям ХСН. Однако 
следует учитывать, что такие заболевания могут сопут-
ствовать и усиливать проявления уже имеющейся ХСН. 

2 �McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al. ESC Scientific Document Group , 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure: Developed by the Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) With 
the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. European Heart Journal. 2021;42(36):3599–3726. doi: 10.1093/eurheartj/ehab368

Существенные изменения коснулись и рекомендаций 
по медикаментозной терапии у пациентов с ХСН. В 2021 г. 
впервые предложено рутинно применять ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортёра 2-го типа (иНГЛТ2) 
у пациентов с ХСНснФВЛЖ. При разработке рекомендаций 
учтены результаты клинических исследований, показав-
ших эффективность эмпаглифлозина и даппаглифлозина 
у пациентов с СД и ХСНснФВЛЖ, а также у пациентов 
с ХСНснФВЛЖ без СД [15, 16]. Большое внимание уделено 
формированию понятия квадротерапии ХСН, подразуме-
вающего обязательное назначение многокомпонентной 
терапии, в которую включаются ингибитор ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ), или ангиотензиновых 
рецепторов и неприлизина ингибитор (АРНИ), или блока-
торы рецепторов ангиотензина II (БРА II), бета-адрено-
блокаторы (БАБ), антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов и иНГЛТ2. Позиции АРНИ в рекомендациях 
2021 г. стали прочнее по сравнению с предыдущими  — 
рекомендовано рассматривать применение АРНИ у паци-
ентов с ХСНунФВЛЖ (класс IIb, уровень B) и у пациентов 
с ХСНснФВЛЖ (класс I, уровень B). 

В 2023 г. благодаря завершившимся к этому вре-
мени многоцентровым клиническим исследованиям  
EMPEROR‑Preserved и DELIVER стало возможным обо-
сновать новые рекомендации по применению иНГЛТ2 
у пациентов с ХСНсФВЛЖ, чему посвящено обновление 
клинических рекомендаций ЕОК от 2023 г.  [17, 18]. В этой 
публикации, помимо новых доказательств и расширения 
показаний к применению иНГЛТ2 у пациентов с ХСНсФВЛЖ, 
представлена стратегия наиболее раннего назначения 
оптимальной медикаментозной терапии пациентам, гос-
питализированным по поводу декомпенсации ХСН. Также 
предложен тщательный мониторинг с повторными визи-
тами к врачу амбулаторного этапа в первые 6 нед. после 
госпитализации и максимально быстрая титрация доз всех 
4 групп лекарственных препаратов до целевых или макси-
мально переносимых дозировок, включая иНГЛТ2 (табл. 1).

Стоит отметить, что в большинстве крупных контроли-
руемых клинических исследований фенотип ХСНунФВЛЖ 
не изучался в отдельности, что привело к некоторым труд-
ностям при формировании рекомендаций для пациентов 
с ХСНунФВЛЖ. В связи с этим как в 2021 г., так и на теку-
щий момент рекомендации для этого фенотипа ХСН имеют 
более низкий уровень доказательности (IIbС), что, очевид-
но, требует дополнительного детального изучения с целью 
создания более актуальных рекомендаций [19].

Сложность синдрома ХСН и его многофакторное воз-
действие на системы организма требует адекватного те-
рапевтического ответа со стороны лечащего врача. Такие 
часто сопутствующие ХСН заболевания, как ХБП и дефи-
цит железа, также получили дополнительное внимание 
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в обновлённых рекомендациях ЕОК, что обусловлено их 
высокой негативной значимостью на прогноз пациентов 
с ХСН  [20, 21]. У пациентов с ХСН, ХБП и СД 2 предло-
жено применять препарат финеренон  — нестероидный 
селективный антагонист минералкортикоидных рецепто-
ров [22, 23] (табл. 2). 

Финеренон представляет собой производное дигидро-
пиридина и, как эплеренон, является селективным сред-
ством, не влияющим на глюкокортикоидные, андрогеновые, 
прогестероновые и эстрогеновые рецепторы, в связи с чем 
наблюдается минимальное количество побочных эффектов 
(в частности, гиперкалиемии). Из-за высокой тропности 
к минералкортикоидным рецепторам финеренон блокирует 
синтез коллагена и интерстициального фиброза [24].

Применение финеренона в настоящий момент активно 
изучается. В исследовании O. Vardeny и соавт.  [25] про-
ведён вторичный анализ многоцентрового рандомизи-
рованного клинического исследования FINEARTS-HF, 
в котором изучено применение финеренона у пациентов 

3 �McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al. ESC Scientific Document Group , 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure: Developed by the Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) With 
the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. European Heart Journal. 2021;42(36):3599–3726. doi: 10.1093/eurheartj/ehab368

с ХСНунФВЛЖ и ХСНсФВЛЖ. В исследование был включён 
6001 человек. Цель исследования O. Vardeny и соавт.  — 
определение частоты и предрасполагающих факторов 
развития гипер- и гипокалиемии, а также терапевтиче-
ский эффект финеренона у этой группы пациентов, пер-
вичная конечная точка определялась как сумма случаев 
ухудшения течения ХСН или сердечно-сосудистой смерти. 
Участники исследования получали финеренон или пла-
цебо, в группе финеренона отмечался более высокий 
риск увеличения уровня калия >5,5 ммоль/л (отноше-
ние рисков (ОР) 2,16  [95% доверительный интервал (ДИ) 
1,83–2,56]; p  <0,001) и меньший риск снижения уровня 
калия <3,5 ммоль/л (ОР 0,46 [95% ДИ 0,38–0,56]; p <0,001) 
по сравнению с плацебо. Как низкие, так и высокие уров-
ни калия ассоциированы с более высоким риском наступ-
ления первичной конечной точки в обеих группах. Тем 
не менее общий риск первичной конечной точки оказался 
ниже у пациентов, принимавших финеренон, в сравнении 
с плацебо, в том числе у тех, у кого отмечено повышение 
уровня калия >5,5 ммоль/л, что при тщательном наблю-
дении и своевременной корректировке дозы может дать 
полезный результат при применении этого препарата [26].

У пациентов с ХСН и дефицитом железа, у которых 
сохраняются симптомы на фоне оптимальной медика-
ментозной терапии, рекомендовано применение внутри-
венных препаратов трёхвалентного железа [27] (табл. 3). 

В том же году, когда опубликовано обновление кли-
нических рекомендаций ЕОК от 2021 г.3, международ-
ная группа исследователей провела работу, результатом 
которой стала статья  — позиция экспертов по поводу 

Таблица 1. Рекомендации по применению ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью с умеренно 
сниженной фракцией выброса левого желудочка
Table 1. Recommendations for the use of type 2 sodium-glucose 
cotransporter inhibitors in patients with chronic heart failure 
with a moderately reduced left ventricular ejection fraction

Рекомендации Класс Уровень

иНГЛТ2 (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) 
рекомендовано назначать пациентам 
с ХСНунФВЛЖ для снижения риска 
госпитализации при ХСН или смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний.

I А

Примечание. иНГЛТ2 — ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го типа, ХСНунФВЛЖ — хроническая сердечная 
недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса левого 
желудочка.

Таблица 2. Рекомендации для пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа и хронической болезнью почек
Table 2. Recommendations for patients with type 2 diabetes 
mellitus and chronic kidney disease

Рекомендации Класс Уровень

У пациентов с СД 2 и ХБП рекомендовано 
применение иНГЛТ2 с целью снижения риска 
госпитализации по поводу ХСН или сердечно-
сосудистой смерти.

I А

У пациентов с СД 2 и ХБП рекомендовано 
применение финеренона с целью снижения 
риска госпитализации по поводу ХСН.

I А

Примечание. СД 2 — сахарный диабет 2-го типа, ХБП — хроническая 
болезнь почек, иНГЛТ2 — ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортёра 2 типа, СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа.

Таблица 3. Рекомендации по применению внутривенных 
препаратов железа у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью и дефицитом железа
Table 3. Recommendations for the use of intravenous iron 
supplements in patients with chronic heart failure and iron 
deficiency

Рекомендации Класс Уровень

Применение внутривенных препаратов железа 
рекомендовано пациентам с клиническими 
проявлениями ХСНснФВЛЖ и ХСНунФВЛЖ 
и дефицитом железа с целью облегчения 
симптомов и улучшения качества жизни.

I А

Применение внутривенных препаратов 
железа должно быть рассмотрено у пациентов 
с клиническими проявлениями ХСНснФВЛЖ 
и ХСНунФВЛЖ и дефицитом железа с целью 
снижения риска госпитализаций по поводу ХСН.

IIa А

Примечание. ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ХСНснФВЛЖ — хроническая сердечная недостаточность со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка, ХСНунФВЛЖ — хроническая 
сердечная недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса 
левого желудочка.

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab368
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универсального определения ХСН  [27]. В публикации 
дано следующее определение: «Сердечная недостаточ-
ность  — клинический синдром с текущими или извест-
ными ранее симптомами и/или признаками, вызванными 
структурными и/или функциональными изменениями 
(определяемыми как ФВЛЖ <50%, патологическое рас-
ширение камер сердца, E/E΄ >15, умеренная/выраженная 
гипертрофия желудочков или умеренная/тяжелая кла-
панная обструкция или регургитация) и подтверждённый 
по меньшей мере одним из перечисленного: повышен-
ный уровень натрийуретических пептидов, объективные 
свидетельства наличия системного или лёгочного застоя 
по данным визуализирующих методов (например, рент-
генография органов грудной клетки или повышенное 
давление наполнения по данным ЭхоКГ) или гемодинами-
ческих измерений (например, катетеризация правых отде-
лов сердца, лёгочной артерии) в покое или после прово-
кации (например, физической нагрузкой)». Определение 
существенно изменилось и расширилось по сравнению 
с предыдущим. Такое определение подчёркивает много-
гранность синдрома ХСН, а также указывает на широкий 
спектр его проявлений, даёт представление об основных 
диагностических критериях. Отдельно стоит подчеркнуть, 
что включение в определение ХСН упоминания о повыше-
нии уровня натрийуретических пептидов позволяет «отде-
лить» пациентов с ХСН от остальных пациентов с заболе-
ваниями, имеющими схожую клиническую картину.

Подобный подход успешно применяется у пациентов 
с ИБС, где один из критериев постановки диагноза «ин-
фаркт миокарда» — повышенный уровень кардиоспеци-
фических ферментов (тропонинов) [28]. Появление и при-
знание значения натрийуретического пептида в качестве 
неотъемлемой части диагностических критериев ХСН по-
зволяет совершенствовать процесс установки диагноза, 
а также добавляет важные числовые данные, которые 
возможно применять как в исследованиях, так и в ходе 
ведения пациента с ХСН. В предыдущем определении от-
сутствует упоминание о необходимости определения зна-
чения натрийуретических пептидов, оно ограничено лишь 
перечислением симптомов и признаков ХСН, что, по сути, 
приводило к тому, что врач мог полагаться только на субъ-
ективный опыт при постановке диагноза. Более того, такое 
определение точнее отражает суть патофизиологических 
и клинических процессов, происходящих при развитии 
ХСН, что позволит лучше понимать особенности течения 
синдрома и использовать эти данные в своей работе.

В клинических рекомендациях Российского кардио-
логического общества (РКО) «Хроническая сердечная 
недостаточность» от 2024 г.4 в определение сердечной не-
достаточности впервые включена информация об увели-
чении уровня натрийуретических пептидов. Это изменение 
повышает точность и объективность определения ХСН, 
что необходимо для своевременной диагностики и ранней 

4 Хроническая сердечная недостаточность. Клинические рекомендации 2024. Российский кардиологический журнал. 2024.

инициации терапии на амбулаторном этапе и в будущем 
может способствовать улучшению прогноза для паци-
ентов с ХСН. Новое определение, предложенное экспер-
тами РКО, описывает ХСН как «клинический синдром, 
характеризующийся настоящими или предшествующи-
ми симптомами (одышка, повышенная утомляемость, 
отёчность голеней и стоп) и признаками (повышение 
давления в яремных венах, хрипы в лёгких, перифери-
ческие отёки) вследствие нарушения структуры и/или 
функции сердца, приводящего к снижению сердеч-
ного выброса и/или повышению давления наполнения 
сердца в покое или при нагрузке и/или увеличению 
уровней натрийуретических пептидов» [29].

Помимо пересмотра определения ХСН, в новых кли-
нических рекомендациях РКО представлена обновлён-
ная классификация, отражающая актуальные тенденции 
в ведении таких пациентов. Для понимания предпосылок, 
побудивших к пересмотру имеющейся ранее классифика-
ции, необходимо обратиться к историческому контексту. 
Изначально классификация ХСН, предложенная в 1935 г., 
разработана с целью унификации клинического состояния 
пациентов, страдающих преимущественно ревматически-
ми пороками сердца  [30]. В то время это было прогрес-
сивным шагом, поскольку классификация способствовала 
организации и наблюдению за такими пациентами. В на-
стоящий момент стало ясно, что созданная ранее типо-
логия не учитывала многие клинические аспекты, а тер-
мины выглядели общими и могли трактоваться врачами 
по-разному. В связи с этим в 2002 г. проведена модер-
низация классификации: введены термины адаптивного 
и дезадаптивного ремоделирования ЛЖ, а в качестве гра-
ницы между нормальной и низкой ФВЛЖ принят показа-
тель в 45%. Однако это решение имело свои недостатки: 
необходимость проведения нескольких ЭхоКГ-измерений, 
а также спорность величины 45% ФВЛЖ [30].

В настоящее время существенно изменился фенотип 
пациентов с ХСН, что обусловлено нарастанием числа па-
циентов старшего возраста, частой встречаемостью сопут-
ствующей патологии в виде сочетания ИБС с артериальной 
гипертензией и СД, а также гериатрическими состояниями 
и синдромами [13, 31]. 

В исследовании ЭВКАЛИПТ, в котором приняли участие 
более 4300 пациентов в возрасте 65 лет и старше, было 
установлено, что гериатрический статус пациентов с ХСН 
значительно хуже по сравнению с пациентами без ХСН. 
У больных с ХСН отмечалась более высокая распростра-
нённость 13 из 15 исследованных гериатрических син-
дромов. Однофакторный регрессионный анализ показал, 
что ХСН увеличивает вероятность развития различных 
гериатрических синдромов в 1,3–1,9 раза [32]. 

Исследование А.Д. Изюмова и соавт., в котором приняли 
участие 149 пациентов со средним возрастом 77,68±7,43 года, 
показало, что синдром старческой астении выявлен более 
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чем у 1/2 пациентов (58,4%). При этом снижение когнитив-
ного статуса значительно повышало не только распро-
странённость этого синдрома, но и зависимость пациентов 
от посторонней помощи, а также ухудшало их питание [33]. 

Одно из субклинических проявлений ИБС, которое 
в последние годы широко освещается в литературных 
источниках, — кальцификация коронарных артерий, кото-
рая выявлена как независимый предиктор развития ХСН 
в среднем за 6,8 лет наблюдения. У пациентов с высоким 
уровнем коронарного кальция (>400 по шкале Агатстона), 
после учёта факторов риска, риск возникновения ХСН ока-
зался в 4,1 раза выше (95% ДИ 1,7–10,1) по сравнению 
с пациентами, у которых уровень коронарного кальция 
варьировался от 0 до 10,5  [34]. В другом исследовании, 
включавшем 13 590 участников в возрасте от 45 до 64 лет, 
каждое увеличение толщины интимы-медиа сонной арте-
рии на 1 стандартное отклонение ассоциировалось с по-
вышением риска развития ХСН (ОР 1,20, 95% ДИ 1,16–1,25) 
в течение 20 лет, даже после учёта основных сердечно-
сосудистых заболеваний и ИБС [35]. 

Несмотря на усилия мирового сообщества по выработке 
единого подхода к диагностике ХСН и назначению соответ-
ствующей терапии, в клинической практике сохраняется 
проблема несоблюдения рекомендаций. В исследовании 
Ю.М. Лопатина и соавт. показано, что при достаточной 
частоте динамического наблюдения объём лабораторного 
и инструментального обследования, определённый кли-
ническими рекомендациями, не соблюдается в условиях 
реальной клинической практики. Так, вдвое реже реко-
мендованной частоты проводилась ЭхоКГ и рентгеногра-
фия органов грудной клетки, тест шестиминутной ходьбы 
исходно проведён только у 63% пациентов, мозговой на-
трийуретический гормон измерялся всего у 1% (10 паци-
ентов) лиц изучаемой когорты [36]. 

Исследование, проведённое в Московской обла-
сти, показало, что лишь 79% пациентов с ХСН получали 
БАБ, а диуретики назначались только 61,6% пациентов, 
что ниже, чем в европейских исследованиях  [37]. Более 
поздние данные из исследовательских центров несколь-
ких городов России демонстрируют улучшение показате-
лей (81,42% пациентов принимали БАБ), однако эти цифры 
всё ещё уступают европейским показателям (88,9% по ис-
следованию ESC-HF-LT) [38].

Таким образом, учитывая существующие пробелы 
в диагностике и терапии ХСН, новая классификация при-
звана сместить акцент на профилактику и упреждающие 
меры, направленные на предотвращение развития ХСН, 
а не только на лечение уже проявившейся патологии 
(табл. 4). Это подчёркивает необходимость интеграции 
профилактических стратегий в клиническую практику 
для улучшения исходов у пациентов.

В рамках нового подхода к систематизации ХСН ав-
торы предлагают классифицировать пациентов на основе 
их потребностей в лекарственных и высокотехнологичных 
вмешательствах, а также превентивной терапии. Одно 

из требований пересмотра  — создание классификации, 
соответствующей правилу трех «П» [16]: 
•	 «простота» — без разделения на подпункты; 
•	 «понятность» — в отношении применяемых терминов;
•	 «практичность» — удобство в применении.

Предлагаемая классификация экспертов РКО 2024 г. 
вполне соответствует этим требованиям: она предполагает 
всего 2 стадии без дополнительных подразделений, ис-
пользует простые характеристики и упрощает работу вра-
ча [39]. Ещё одно преимущество классификации — акцент 
на амбулаторное ведение пациентов, что предполагает 
более тщательное наблюдение за пациентами, имеющими 
факторы риска и предрасположенность к развитию ХСН: 
выявление предстадии сердечной недостаточности на ран-
них этапах позволяет применять терапию, направленную 
на предотвращение прогрессирования заболевания. Тем 
не менее в дальнейшем требуется усовершенствование 
классификации: пациенты с риском ХСН и предстадией 
сердечной недостаточности представляют собой неодно-
родные группы, нуждающиеся в уточнении концепций 
и поиске более чётких критериев этих терминов.

Другой актуальный вопрос, касающийся классифи-
кации ХСН, поднимается экспертами с момента выхода 
в 2016  г. рекомендаций ЕОК: следует ли выделять от-
дельный фенотип, характеризующийся промежуточной 
или умеренно сниженной ФВЛЖ, помимо низкой и сохра-
ненной фракций выброса? 

В 2014 г. C. Lam и S. Solomon предложили рассмотреть 
возможность выделения отдельного фенотипа «ХСН с про-
межуточной ФВЛЖ» [39]. Аргументы в пользу этого подхода:

Уникальные особенности  — клинические, ЭхоКГ, 
гемодинамические, лабораторные показатели пациентов, 
отличающиеся от показателей пациентов с ХСНснФВЛЖ 
или ХСНсФВЛЖ.

Таблица 4. Новый принцип классификации хронической 
сердечной недостаточности, предложенный экспертами 
Российского кардиологического общества 2023 г. [31]
Table 4. A new classification principle for chronic heart failure 
proposed by experts of the Russian Society of Cardiology in 2023 [31]

Стадии ХСН Описание

Предстадия 
ХСН

Отсутствие симптомов и признаков ХСН в настоящем 
и прошлом. Наличие признаков структурного  
и/или функционального поражения сердца и/или 
повышение уровня мозгового натрийуретического 
пептида.

I стадия

Проявляющаяся клинически сердечная 
недостаточность: наличие симптомов и признаков ХСН 
в настоящем или прошлом, вызванных нарушением 
структуры и/или функции сердца.

II стадия

Далеко зашедшая, клинически тяжелая сердечная 
недостаточность: тяжелые симптомы и признаки 
ХСН, повторные госпитализации по поводу ХСН, 
несмотря на попытки оптимизировать терапию ХСН 
или непереносимость терапии ХСН.

Примечание. ХСН — хроническая сердечная недостаточность, РКО — 
Российское кардиологическое общество.



247

DOI: https://doi.org/10.17816/CS643236

Review CardioSomaticsVol. 16 (3) 2025

Достаточная встречаемость пациентов — около 
25% людей с ХСН имеют ФВЛЖ в диапазоне от 41 до 49%.

Необходимость стандартизации диагностики 
и лечения — выделение промежуточного состояния по-
зволит унифицировать диагностические критерии и мето-
ды измерения ФВЛЖ, что повысит точность своевремен-
ной диагностики и лечения.

Необходимость получения данных терапевти-
ческой эффективности лекарственных препара-
тов — благодаря выделению такого фенотипа появится 
возможность анализа ответа на терапию этой подгруппы 
пациентов.

Однако существуют аргументы и против выделения 
промежуточной формы ХСН. Во-первых, отнесение паци-
ентов к этой подгруппе зависит от квалификации врача, 
проводящего ЭхоКГ. Во-вторых, лечение пациентов не ме-
няется в зависимости от того, является ли ФВЛЖ низкой 
или умеренно сниженной. Учитывая большую загружен-
ность врачей, было бы практичнее разделить сердечную 
недостаточность на 2 типа: с низкой и сохранённой ФВЛЖ, 
что подробно обсуждается российскими учёными [30].

Таким образом, необходимо проводить дополнитель-
ные исследования и экспертные обсуждения, чтобы опре-
делить наиболее эффективный подход к классификации 
ХСН в зависимости от ФВЛЖ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Новая информация, полученная в исследованиях, 

определении, опыт экспертов в области ХСН позволяет 
широкому кругу специалистов получить более совершен-
ное представление о современных возможностях ведения 
пациентов с таким патологическим синдромом. Анализ 
клинических рекомендаций показал, что существующие 
пробелы в диагностике и терапии подчёркивают важ-
ность акцента на профилактические меры и упреждаю-
щую стратегию, заложенную в новой классификации ХСН. 
Актуальные данные могут быть полезны как для врачей 
первичного звена, так и для врачей, оказывающих меди-
цинскую помощь в условиях стационара, врачей-иссле-
дователей, а самое главное, позволят повысить качество 
и улучшить результаты лечения пациентов.
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Аспросин в роли нового биологического маркёра 
атеросклероза и нарушений углеводного обмена
А.М. Алиева1, И.Е. Байкова1, Н.Х. Хаджиева2, А.Б. Султангалиева1, А.М. Рахаев3, 
Д.А. Эльмурзаева3, А.О. Асанов3, И.В. Ковтюх1, Э.З. Этезова4, И.Г. Никитин1

1 Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва, Россия;  
2 ЛАВ-МЕД, Москва, Россия;  
3 Кабардино-Балкарский государственный университет им. Х.М. Бербекова, Нальчик, Россия; 
4 Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар, Россия

АННОТАЦИЯ
Сердечно-сосудистые заболевания представляют собой глобальную медицинскую, социальную и экономическую 
проблему. В настоящее время ведётся активный поиск новых биологических маркёров и терапевтических мишеней 
с целью разработки эффективных подходов к стратификации риска и вторичной профилактике сердечно-сосудистой 
патологии. Несмотря на идентификацию множества сердечно-сосудистых биомаркёров, их внедрение в медицинскую 
практику до сих пор остаётся в значимой степени безуспешным. В последнее время исследователи активно изучают 
аспросин. Основной целью данной статьи является анализ существующих исследований, посвящённых роли аспро-
сина в качестве биомаркёра при атеросклерозе и нарушениях углеводного обмена. Всё большее количество экспе-
риментальных работ свидетельствует о том, что данный биомаркёр участвует в развитии и усилении выраженности 
атеросклероза, сахарного диабета, ожирения и синдрома поликистозных яичников. Аспросин регулирует различные 
процессы, такие как стимуляция аппетита, высвобождение глюкозы, секреция инсулина, апоптоз и воспаление. На ос-
новании полученных данных клинических исследований можно заключить, что аспросин представляет собой перспек-
тивную молекулу, обладающую как диагностической, так и прогностической ценностью в контексте атеросклероза 
и нарушений углеводного обмена. Необходимы дополнительные исследования, направленные на изучение аспросина 
как дополнительного лабораторного инструмента. Регулирование концентрации и экспрессии аспросина может стать 
многообещающей стратегией для лечения пациентов с атеросклерозом и расстройствами углеводного обмена.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания; атеросклероз; ишемическая болезнь сердца; нарушения 
углеводного обмена; сахарный диабет; биологический маркёр; аспросин.
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ABSTRACT
Cardiovascular diseases represent a major global medical, social, and economic challenge. Active research is being conducted 
to identify new biological markers and therapeutic targets to develop effective approaches for risk stratification and secondary 
prevention of cardiovascular diseases. Despite the identification of numerous cardiovascular biomarkers, their translation 
into clinical practice has largely been unsuccessful. Recently, researchers have increasingly focused on asprosin. The primary 
objective of this article is to analyze existing studies on the role of asprosin as a biomarker in atherosclerosis and carbohydrate 
metabolism disorders. An increasing body of experimental evidence indicates that this biomarker contributes to the development 
and progression of atherosclerosis, diabetes mellitus, obesity, and polycystic ovary syndrome. Asprosin regulates various 
physiological processes, including appetite stimulation, glucose release, insulin secretion, apoptosis, and inflammation. Based 
on available clinical data, asprosin appears to be a promising molecule with both diagnostic and prognostic value in the context 
of atherosclerosis and carbohydrate metabolism disorders. Further research is needed to explore asprosin as an additional 
laboratory biomarker. Modulation of asprosin concentration and expression may become a promising therapeutic strategy 
for patients with atherosclerosis and carbohydrate metabolism disorders.
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ВВЕДЕНИЕ
Главной причиной развития ишемической болезни 

сердца (ИБС) является атеросклероз, который представ-
ляет собой вариабельную комбинацию изменений вну-
треннего слоя артерий, включающую накопление липи-
дов, сложных углеводов, фиброзной ткани, компонентов 
крови, кальцификацию, с развитием сопутствующих 
изменений средней оболочки артериальных сосудов  [1]. 
В 2019 г. количество случаев смерти вследствие ИБС уве-
личилось более чем на 2 миллиона и достигло 8,9 мил-
лиона человек [1]. В России патологии кардиоваскулярной 
системы также остаются на первых позициях в структуре 
заболеваемости и летальности и составляют порядка 50% 
общего количества смертей  [1]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, в России атеросклеро-
тическое поражение сосудов выявлено у 30% взрослого 
населения в возрастной группе до 45 лет, а после 60 лет 
атеросклероз встречается у 80% населения  [1]. К основ-
ным факторам риска развития атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний относят нарушения 
липидного обмена, повышенное артериальное давление, 
избыточную массу тела (МТ), недостаток и ограничение 
двигательной активности, потребление табака и наслед-
ственную предрасположенность [1]. Весомый вклад в раз-
витие и прогрессирование атеросклероза вносят наруше-
ния углеводного обмена [2].

Важная задача кардиологии — поиск и изучение био-
логических маркёров, способных помогать ранней диа-
гностике сердечно-сосудистых заболеваний, служить 
лабораторным инструментом оценки эффективности про-
водимого лечения, выступать в качестве прогностических 
показателей возможных неблагоприятных клинических 
исходов и значимых критериев стратификации риска [3–5].  
Несмотря на идентификацию большого количества новых 
сердечно-сосудистых биомаркёров, их внедрение в кли-
ническую практику до сих пор остаётся в значительной 
степени безуспешным [4–6]. 

Жировая ткань — сложный, гетерогенный эндокрин-
ный орган [7]. Являясь источником адипокинов, она играет 
важную роль в регуляции многочисленных физиологиче-
ских и патологических процессов  [7]. Многие адипокины 
проявляют мультифункциональное, плейотропное дей-
ствие, например, иризин, лептин, адипонектин, рези-
стин и висфатин  [7]. В настоящее время интерес учёных 
привлекает изучение аспросина (asprosin)  [8–10]. Аспро-
син был открыт группой американских учёных во главе 
с C. Romere и соавт. в 2016 году  [11]. Всё большее коли-
чество исследований свидетельствует о том, что аспросин 
участвует в развитии и прогрессировании атеросклероза, 
сахарного диабета, ожирения и синдрома поликистозных 
яичников [8–10]. Аспросин регулирует различные процес-
сы, такие как стимуляция аппетита, высвобождение глю-
козы, секреция инсулина, апоптотическая гибель клеток 
и воспалительная реакция [8–10]. 

Цель данного литературного обзора — анализ работ, 
посвящённых исследованию аспросина в роли биомаркё-
ра при атеросклерозе и нарушениях углеводного обмена.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
В статье представлен обзор актуальных публикаций. 

Мы провели исследование литературных источников, 
охватывающее все значимые материалы по состоянию 
на 23.02.2025. 

Проведён анализ литературных источников 
в базах данных PubMed, РИНЦ, MedLine, Google Scholar, 
ScienceDirect. Глубина поиска составила 9  лет. Для всех 
найденных публикаций были изучены библиография 
и списки цитирования с целью выявления дополнитель-
ных, не обнаруженных ранее, статей. В процессе поиска 
были задействованы следующие ключевые слова и сло-
восочетания: сердечно-сосудистые заболевания, био-
логические маркёры, атеросклероз, сахарный диабет, 
аспросин, cardiovascular diseases, biological markers, 
atherosclerosis, diabetes mellitus, asprosin. Всего было 
проанализировано 115 работ, из которых было отобрано 
50 источников (наиболее актуальные эксперименталь-
ные, клинические исследования и обзоры литературы). 
Из анализа исключались материалы, авторство которых 
не установлено, учебные пособия, околонаучные интер-
нет-ресурсы, а также публикации, не соответствующие 
тематике исследования.

ОБСУЖДЕНИЕ

Биология аспросина
Аспросин  — это белковый гормон, секретируе-

мый жировой тканью в период голодания  [12]. Главный 
орган, на который направлено действие аспросина,  — 
печень  [12]. Циркулирующая концентрация аспросина 
увеличивается натощак в ответ на низкую концентрацию 
глюкозы в крови [10, 12]. У человека и грызунов аспросин 
секретируется в кровоток в наномолярных концентраци-
ях  [9]. Самая высокая экспрессия аспросина обнаружена 
в белой жировой ткани (white adipose tissue)  [9]. Кроме 
того, экспрессия аспросина выявлена в сердце, желудке, 
печени, поджелудочной железе (ПЖ), лёгких, головном 
мозге, скелетных мышцах, слюне, грудном молоке, моче, 
сыворотке и плазме крови [9, 13, 14].

Аспросин является продуктом С-концевого расщеп-
ления фибриллина-1 (FBN1)  [11, 15]. FBN1 кодируется 
геном FBN1, расположенным в хромосомной области 
15q21.1, и синтезируется в виде препропротеина; необ-
работанный препропротеин FBN1 состоит из 2871 амино-
кислоты  [11,  15]. Протеолитическое расщепление этого 
препротеина при участии фурина приводит к образова-
нию зрелого белка FBN1, состоящего из 2704 аминокислот, 
и аспросина, состоящего из 140 аминокислот [11, 15]. 
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В головном мозге аспросин усиливает активность 
нейронов AgRP за счёт активации нескольких путей 
(рис. 1) [8]. В печени аспросин связывается с рецептором 
OLFR734 для усиления продукции и высвобождения глю-
козы, а в β-клетках ПЖ аспросин связывается с рецеп-
тором TLR4, что приводит к воспалительным реакциям 
и апоптозу (см. рис. 1) [8, 16]. Кроме того, аспросин подав-
ляет продукцию инсулина за счёт стимуляции сигнального 
пути, опосредованного рецептором TLR4 и N-концевыми 
киназами c-Jun (JNK), а также за счёт снижения кон-
центрации cAMP  [8, 16] (см. рис.  1). Аспросин защищает 
мезенхимальные стволовые клетки от апоптоза, вызван-
ного окислительным стрессом, через путь ERK1/2–SOD2 
(митоген-активируемые протеинкиназы 1/2 и супероксид-
дисмутаза 2) [17]. В скелетных мышцах аспросин активи-
рует сигнальный путь, опосредованный протеинкиназой 
С-дельта (PKCδ) и кальциевой аденозинтрифосфата-
зой сарко-/эндоплазматического ретикулума (SERCA2), 
что приводит к усилению воспалительной реакции в эн-
доплазматическом ретикулуме и развитию инсулинорези-
стентности [8, 18] (см. рис. 1).

Аспросин и атеросклеротические 
сердечно‑сосудистые заболевания 

Аспросин активирует сигнальный путь GPR54/Gαq/11–
ERK1/2–STAT3, тем самым способствуя фенотипической 
трансформации гладкомышечных клеток сосудов (ГМКС) 
и прогрессированию атеросклероза  [19]. Аспросин сти-
мулирует пролиферацию и миграцию ГМКС при участии 
NOX-опосредованной продукции супероксида, поэтому 
ингибирование эндогенной экспрессии аспросина ослаб-
ляет пролиферацию и миграцию ГМКС  [20]. Воспаление, 
вызванное аспросином, в значительной степени подавля-
ется ингибированием TLR4 в макрофагах [21]. 

Согласно данным R.  Ge и соавт., сверхэкспрессия 
аспросина способствовала гиперэкспрессии криопирина 
(NLRP3) через TLR4, что сопровождалось активацией сиг-
нального пути NF-κB в ГМКС. Экзогенный белок аспросин 
показал аналогичную роль в активации NLRP3. Снижение 
концентрации аспросина подавляло активацию NLRP3 
и p65 (белок, который участвует в образовании гетеро-
димера NF-κB, ядерной транслокации и активации NF-κB) 

Рис. 1. Возможные центральные и периферические эффекты аспросина. AgRP — агути-родственный пептид; cAMP — 
циклический аденозинмонофосфат; PKA — протеинкиназа А; OLFR734 — обонятельный рецептор 734; TLR4 — толл-подобный 
рецептор 4; ER — эндоплазматический ретикулум; JNK — N-концевые киназы c-Jun; PKCδ — протеинкиназа С-дельта; 
SERCA2 — кальциевая аденозинтрифосфатаза сарко-/эндоплазматического ретикулума; FBN1 — фибриллин-1. Изображение 
адаптировано с изменениями из Yuan M, Li W, Zhu Y, Yu B, Wu J. Asprosin: A Novel Player in Metabolic Diseases. Front Endocrinol 
(Lausanne). 2020;11:64. doi: 10.3389/fendo.2020.00064. © Yuan M, et al, 2020. Распространяется на условиях лицензии CC-BY 4.0.
Fig. 1. Possible central and peripheral effects of asprosin. AgRP — agouti-related peptide; cAMP — cyclic adenosine monophosphate; 
PKA — protein kinase A; OLFR734 — olfactory receptor 734; TLR4 — toll-like receptor 4; ER — endoplasmic reticulum; JNK — 
N-terminal kinases c-Jun; PKCδ — protein kinase C-delta; SERCA2 — calcium-adenosine triphosphatase of sarco-/endoplasmic 
reticulum, FBN1 — fibrillin 1. Figure adapted, with modifications, from: Yuan M, Li W, Zhu Y, Yu B, Wu J. Asprosin: A Novel Player 
in Metabolic Diseases. Front Endocrinol (Lausanne). 2020;11:64. doi: 10.3389/fendo.2020.00064. © Yuan M, et al, 2020. Distributed 
under the CC BY 4.0 license.
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в ГМКС. Ингибитор NLRP3 и ингибитор NF-κB ослабляли 
пролиферацию и миграцию ГМКС, вызванную аспроси-
ном. Продукция, пролиферация и миграция интерлейкина 
IL-1β, вызванные аспросином, были ослаблены в NLRP3-/-  
ГМКС. Локальное снижение концентрации аспросина 
уменьшало воспаление и сосудистое ремоделирование. 
Таким образом, результаты данного исследования уста-
новили, что аспросин способствовал активации NLRP3 
в ГМКС при участии сигнального пути TLR4/NF-κB и тем 
самым стимулировал пролиферацию, миграцию клеток 
и усугублял ремоделирование сосудов [22]. 

Работа F.  Zheng и соавт. была посвящена изучению 
роли аспросина при окислительном стрессе у мышей. По-
вышенная экспрессия аспросина способствовала окисли-
тельному стрессу, пролиферации и миграции ГМКС, кото-
рые были ослаблены подавлением TLR4. Сверхэкспрессия 
аспросина увеличила образование NOX1/2, тогда как нок-
даун аспросина усилил экспрессию гемоксигеназы-1 (HO-
1) и никотинамидадениндинуклеотидфосфат-хинон-ок-
сидоредуктазы-1 (NQO1). Аспросин ингибировал ядерную 
транслокацию фактора 2, связанного с ядерным фактором 
E2 (Nrf2). Активатор Nrf2 увеличил экспрессию HO-1, NQO1 
и нивелировал вызванную аспросином выработку NOX1/2, 
окислительный стресс, пролиферацию и миграцию ГМКС. 
Тромбоцитарный фактор роста BB (PDGF-BB) способство-
вал экспрессии аспросина. Вызванный PDGF-BB окисли-
тельный стресс, пролиферация и миграция ГМКС были 
усилены ингибитором Nrf2, но ослаблены нокдауном ас-
просина. Сосудистое повреждение увеличило экспрессию 
аспросина. Локальное снижение концентрации аспросина 
в повреждённой сонной артерии способствовало экспрес-
сии HO-1 и NQO1, но замедляло повышение концентраций 
NOX1 и NOX2, уменьшало окислительный стресс и ремо-
делирование сосудов. Таким образом, авторы сделали 
следующие выводы: 

1) аспросин способствует окислительному стрессу, 
пролиферации и миграции ГМКС через опосредованный 
TLR4–Nrf2 окислительно-восстановительный дисбаланс; 

2) ингибирование экспрессии аспросина ослабляет 
пролиферацию, миграцию ГМКС и окислительный стресс 
в повреждённой артерии; 

3) аспросин может быть перспективной терапевтиче-
ской мишенью при сосудистых повреждениях [23]. 

Согласно данным Q.  Huang и соавт., in  vivo рекомби-
нантный аспросин значительно повышал концентрации 
циркулирующих IL-6 и фактора некроза опухоли-альфа 
(TNF-α) и усиливал адгезию макрофагов к эндотелию, ха-
рактеризующуюся повышением экспрессии макросиали-
на, молекулы клеточной адгезии-1 (ICAM-1) и васкулярной 
молекулы клеточной адгезии-1 (VCAM-1) у крыс. Однако 
нейтрализация аспросина специфическим антителом зна-
чительно противодействовала этим изменениям. Анало-
гично, данные in vitro также показали, что аспросин повы-
шал экспрессию IL-6, TNF-α и ICAM-1, а также VCAM‑1. 
Провоспалительный эффект аспросина был достигнут 

через активацию пути IKKβ (ингибирующая бета-киназа 
каппа-В)/NF-κB/p65 как in vivo, так и in vitro. Эти резуль-
таты показывают, что аспросин играет провоспалительную 
роль в дисфункции эндотелия [24]. 

Целью исследования N. Moradi и соавт. было изучение 
концентрации аспросина в крови у 88 пациентов с ИБС 
(контрольная группа  — 88 здоровых людей без атеро-
склеротического поражения коронарных артерий). Кон-
центрация аспросина у пациентов с ИБС оказалась ста-
тистически достоверно выше по сравнению с группой 
контроля, тогда как концентрация адипонектина была 
снижена в группе пациентов с ИБС по сравнению с кон-
трольной группой (p  <0,001). Концентрация аспросина 
напрямую коррелировала с индексом массы тела (ИМТ), 
концентрациями в крови фибриногена, общего холестери-
на (ХС), триглицеридов (ТГ), а также с индексом инсулино-
резистентности (HOMA-IR). Концентрация аспросина была 
связана с повышенным риском развития ИБС (отноше-
ние шансов [ОШ] 3,01; 95% доверительный интервал [ДИ] 
2,16–4,20; p <0,001) после корректировки на потенциаль-
ные факторы риска (возраст, пол и ИМТ). Таким образом, 
результаты настоящего исследования показали связь 
аспросина с ИБС [25]. 

C. Guven и соавт. оценивали концентрацию аспросина 
в крови при ИБС. В данное исследование были включены 
пациенты с ИБС, которым впервые была проведена коро-
нарная ангиография. Пациенты были разделены на четыре 
группы, каждая из которых состояла из 20 человек: кон-
трольная группа с нормальными коронарными артериями, 
группа с однососудистым поражением, группа с двухсосу-
дистым поражением и группа с многососудистым пораже-
нием коронарного русла. Концентрация аспросина была 
значительно выше в группе с многососудистым пораже-
нием, чем в контрольной группе или в группах с однососу-
дистым и двухсосудистым поражением (p <0,05). В группе 
с двухсосудистым поражением значения аспросина были 
значительно выше, чем в контрольной группе и группе 
с однососудистым поражением (p  <0,05). Значимых 
отличий в концентрации аспросина между контрольной 
группой и группой однососудистого поражения обнару-
жено не было (p  >0,05). Выявлена достоверная прямая 
корреляционная связь между показателями аспросина 
и баллами по шкале Генсини (Gensini). Таким образом, это 
исследование продемонстрировало увеличение концен-
трации аспросина у лиц с ИБС [26]. 

Работа H.  Ciftci и соавт. была посвящена оценке 
в крови уровней активности миелопероксидазы (MPO) 
и параоксоназы (PON), а также концентрации аспросина 
при остром инфаркте миокарда. Данное исследование 
включило 60  человек с острым инфарктом миокар-
да  [30  — с подъёмом сегмента ST, и 30  — без подъё-
ма сегмента ST (ИМбпST)], а также 30 контрольных лиц 
без острого инфаркта миокарда. В группе пациентов ме-
дианные уровень активности MPO (3,22 нг/мл; межквар-
тильный размах [IQR] 2,4–4,4) и концентрация аспросина 
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(10,84  нг/мл, IQR 8,8–17,8) оказались выше, чем в кон-
трольной группе (2,49  нг/мл, IQR 1,9–2,9 и 4,82  нг/мл,  
IQR 4,6–8,0 соответственно), p=0,001 и p  <0,001 соответ-
ственно. Медианный уровень активности PON составил 
8,94 нг/мл (IQR 7,6–10,4) в группе пациентов и 10,44 нг/мл 
(IQR 9,1–20,0) в контрольной группе, p <0,001. По сравне-
нию с контрольной группой, увеличение показателей MPO 
на 1  нг/мл повышало вероятность развития острого ин-
фаркта миокарда на 3,61 (p=0,041; 95% ДИ 1,055–12,397), 
тогда как увеличение концентрации аспросина на 1 нг/мл 
повышало вероятность развития острого инфаркта мио-
карда на 2,33 (p <0,001; 95% ДИ 1,479–3,683). По сравне-
нию с контрольной группой, повышение активности MPO 
на 1 нг/мл увеличивало шансы на наличие ИМбпST на 4,14 
(p=0,025; 95%  ДИ 1,195–14,350), тогда как рост концен-
трации аспросина на 1 нг/мл повышал шансы на наличие 
ИМбпST на 2,35 (p <0,001; 95% ДИ 1,494–3,721) [27]. 

Целью исследования H.  Hussein и соавт. было опре-
деление связи концентрации аспросина с показателями 
липидного профиля в пуповинной крови, а также с ан-
тропометрическими показателями у новорождённых. Это 
исследование включило 450 пар мать–младенец. При ро-
ждении оценивали МТ, длину тела, окружность головы 
и окружность грудной клетки. Рост концентрации аспро-
сина на каждый 1 нг/мл ассоциировался с увеличением: 
•	 ТГ — 0,19 (95% ДИ 0,06–0,31; p <0,01);
•	 общего ХС — 0,19 (95% ДИ 0,10–0,29; p <0,01);
•	 липопротеидов низкой плотности (ЛПНП)  — 0,17 

(95% ДИ 0,09–0,25; p <0,01);
•	 ТГ/липопротеидов высокой плотности (ЛПВП)  — 0,17 

(95% ДИ 0,09–0,25, p <0,01); 
•	 общего ХС/ЛПВП — 0,01 (95% ДИ 0,00–0,013, p <0,01);

ЛПНП/ЛПВП — 0,01 (95% ДИ 0,01–0,01, p <0,01).
Более высокая концентрация аспросина положительно 

ассоциировалась с МТ, длиной тела, окружностью головы 
и окружностью грудной клетки новорождённых. Однако 
эти связи не были статистически достоверными. В целом, 
эти результаты продемонстрировали положительную 
связь между концентрацией аспросина в пуповинной 
крови и наличием атерогенного липидного профиля у но-
ворождённых [28]. 

Аспросин при нарушениях углеводного обмена
Данные исследований, опубликованных к настоящему 

времени, также были сосредоточены на изучении связи 
между концентрациями аспросина в крови и наруше-
ниями углеводного обмена у грызунов и у людей. В ходе 
этих исследований установлено повышение концентрации 
аспросина при нарушениях углеводного обмена [8–10]. 

T.  Lee и соавт. продемонстрировали, что обработка 
β-клеток ПЖ пальмитатом увеличила секрецию аспро-
сина. Кроме того, было отмечено фосфорилирование 
NF-κB, высвобождение TNF-α, моноцитарного хемо-
аттрактантного белка-1 (MCP-1) и снижение стимулиро-
ванной глюкозой секреции инсулина и жизнеспособности 

клеток. Однако подавление аспросина, опосредованное 
малыми интерферирующими рибонуклеиновыми кисло-
тами (siRNA), нивелировало эти изменения. Обработка 
рекомбинантным аспросином β-клеток ПЖ усиливала 
воспалительный ответ, клеточную дисфункцию и апоптоз 
дозозависимым образом. Аспросин индуцировал экс-
прессию TLR4 и фосфорилирование JNK. SiRNA для TLR4 
и JNK уменьшали влияние аспросина на воспаление 
и клеточную дисфункцию. Эти результаты показывают, 
что секреция аспросина приводит к воспалению и дис-
функции β-клеток ПЖ через опосредованный TLR4/JNK 
путь. Авторы исследования предложили аспросин в каче-
стве новой терапевтической мишени для лечения сахар-
ного диабета 2-го типа (СД2) [16]. 

Целью исследования R.  Wang и соавт. явилось опре-
деление того, вызывает ли аспросин апоптоз β-клеток 
ПЖ посредством регуляции аутофагии. Клетки мышиной 
инсулиномы MIN6 были разделены на следующие четыре 
группы: контроль носитель, группа с высоким содержа-
нием глюкозы и группа с повышенным содержанием 
аспросина. Клетки MIN6 в группе аспросина были транс-
фицированы рекомбинантным вектором asprosin-T2A-GFP. 
Высокие концентрации глюкозы и аспросина индуциро-
вали апоптоз клеток MIN6 и повышенную экспрессию 
каспазы-3 (CASP). Кроме того, они привели к снижению 
экспрессии рекомбинантного белка аутофагии LC3-II/
LC3-I, беклина-1 и повышению экспрессии убиквитин-
связывающего белка p62. Экспрессия АМФ-активируемой 
протеинкиназы (AMPK) была снижена, а активность пути 
p-mTOR (механистическая мишень рапамицина) была 
повышена после введения высоких доз глюкозы и аспро-
сина. Лечение с помощью агониста AMPK AICAR улуч-
шало состояние β-клеток ПЖ. Таким образом, аспросин 
способствует апоптозу β-клеток ПЖ, ингибируя аутофагию 
через путь AMPK–mTOR [29]. 

M. Katar и соавт. изучали влияние физических упраж-
нений на концентрацию аспросина при сахарном диа-
бете  (СД). Исследование проведено на 21 крысе: 7 кон-
трольных и 14 с СД. Затем диабетическая группа была 
дополнительно разделена на две подгруппы: малопо-
движную (n=7) и физически активную (n=7). Показатели 
аспросина и общий оксидантный статус значительно сни-
зились в подгруппе, выполнявшей физические упражне-
ния (p  <0,05). Концентрации в крови глюкозы, инсулина, 
креатинина, IL-6 и HOMA-IR немного снизились при физи-
ческих нагрузках (p >0,05). Показатели повреждения тка-
ней печени и иммунная экспрессия CASP в островковых 
клетках ПЖ снизились у диабетических крыс с физиче-
скими нагрузками [30]. 

I.  Mishra и соавт. создали три независимых монокло-
нальных антитела (mAb), которые распознают уникаль-
ные эпитопы аспросина, и исследовали их эффективность 
и переносимость при лечении метаболического синдро-
ма у мышей. Aнтиаспросиновые mAb снижали аппетит 
и МТ, а также уменьшали концентрацию глюкозы в крови 
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дозозависимым способом. Эти данные предопределяют не-
обходимость дальнейшего исследования данных препара-
тов, в том числе и в рамках клинического исследования [31]. 

M.  You и соавт. определяли концентрацию аспросина 
в крови у пациентов с СД2 и заболеваниями перифери-
ческих артерий нижних конечностей (ЗПАНК). В исследо-
вание вошли 33 пациента с СД2 (группа  1), 51 пациент 
с СД2  +  ЗПАНК (группа  2) и 30 здоровых добровольцев 
(группа  3). Секвенирование РНК проводилось с исполь-
зованием тканей аорты от мышей с СД2, а эндотелиаль-
ные клетки пупочной вены человека обрабатывались 
аспросином для определения его влияния на эндотели-
ально-мезенхимальный переход. Концентрация аспро-
сина в крови пациентов во 2-й группе была значительно 
выше, чем в 1-й и 3-й группах. Концентрация аспросина 
достоверно отрицательно коррелировала с лодыжечно-
плечевым индексом, даже после поправки на возраст, 
пол, ИМТ и другие традиционные факторы риска ЗПАНК. 
Кроме того, было установлено, что аспросин является 
независимым фактором риска ЗПАНК (чувствительность 
74,5% и специфичность 74,6%). Данные метаболомики 
показали типичные характеристики синтеза аминокислот 
при продукции коллагенового белка миофибробластами 
у пациентов с ЗПАНК. Активация сигнального пути транс-
формирующего фактора роста бета (TGF-β) была обна-
ружена в аортальной ткани мышей. Аспросин напрямую 
индуцировал эндотелиально-мезенхимальный пере-
ход в эндотелиальных клетках пупочной вены человека 
при участии TGF-β, а ингибитор сигнального пути TGF-β 
нивелировал стимулирующий эффект аспросина. Таким 
образом, повышенная концентрация аспросина является 
независимым фактором риска ЗПАНК и может служить 
диагностическим маркёром; аспросин напрямую индуци-
рует эндотелиально-мезенхимальный переход, который 
участвует в повреждении сосудов через активацию сиг-
нального пути TGF-β [32].

Целью исследования T.  Hong и соавт. было изучение 
концентрации аспросина в сыворотке крови у 131  паци-
ента с метаболическим синдромом (группа контроля  — 
162  здоровых человека соответствующего возраста). 
Концентрация аспросина была выше у пациентов с мета-
болическим синдромом  [23,52  нг/мл (16,70; 32,05)], чем 
в контрольной группе  [16,70 нг/мл (12,87; 22,38)], p <0,01, 
и была показана тенденция к её повышению с ростом 
числа метаболических компонентов (p  <0,01). У всех 
обследованных людей концентрация аспросина поло-
жительно коррелировала с ИМТ, окружностью талии, 
концентрациями в крови ТГ, IL-6, MCP-1, инсулина, глю-
козы крови натощак (ГКН) и через 2 часа после нагрузки, 
инсулином крови натощак и показателем HOMA-IR, тогда 
как с концентрацией в крови ЛПВП была обнаружена отри-
цательная корреляция (p <0,05). Авторы сделали выводы, 
что концентрация аспросина независимо и положительно 
коррелирует с возникновением метаболического син-
дрома и инсулинорезистентности, антропометрическими 

показателями, липидными профилями и воспалитель-
ными маркёрами [33]. 

Исследование S.  Naiemian и соавт. было направлено 
на изучение ассоциации концентрации аспросина в сыво-
ротке крови с наличием СД2. В этом исследовании приня-
ли участие 194 человека (97 с недавно диагностированным 
СД2 и 97 здоровых лиц). У пациентов с СД2 концентра-
ция аспросина была значительно выше, чем у здоровых 
лиц [4,18 (IQR 4,4) против 3,5 (IQR 1,85), p <0,001]. У здоро-
вых лиц концентрация аспросина значительно коррелиро-
вала с ИМТ и ГКН; в группе СД2 — с ИМТ, концентрацией 
гликированного гемоглобина (HbA1c), HOMA-IR и количе-
ственным индексом проверки чувствительности к инсу-
лину (QUICKI), а также концентрацией в крови ТГ и соот-
ношением общего ХС/ЛПВП. По сравнению с контрольной 
группой, ОШ СД2 с концентрациями аспросина составило 
приблизительно 1,547 (95% ДИ 1,293–1,850; p <0,001). По-
казатели ГКН и HOMA-IR были независимо связаны с кон-
центрацией аспросина при СД2. Таким образом, данные 
результаты показали, что концентрация аспросина в крови 
повышена у пациентов с СД2. Кроме того, аспросин связан 
с инсулинорезистентностью и соотношением общего ХС/
ЛПВП у пациентов с СД2 [34]. 

L.  Ma и соавт. оценивали концентрацию аспросина 
в сыворотке крови у пациентов с различной длительно-
стью СД2. В этом исследовании приняли участие 436 па-
циентов с СД2. Все пациенты были разделены на две 
группы в зависимости от длительности СД2: группа с про-
должительностью СД2 ≤5 лет (n=132) и группа с продолжи-
тельностью СД2 ≥10 лет (n=304). Концентрации аспросина 
были сопоставимы между этими двумя группами. Концен-
трация аспросина положительно коррелировала с систо-
лическим артериальным давлением и концентрациями 
в крови ТГ, креатинина, мочевой кислоты и ЛПНП в груп-
пе с продолжительностью СД2 ≤5 лет (p <0,05). В группе 
с длительностью СД2  ≥10 лет концентрация аспросина 
независимо коррелировала с систолическим и диасто-
лическим артериальным давлением, ИМТ, концентра-
циями в крови ТГ, ЛПНП, креатинина, мочевой кислоты, 
ГКН и HbA1c (p  <0,05). Систолическое и диастолическое 
артериальное давление  — независимые факторы, свя-
занные с концентрацией аспросина в группе с длитель-
ностью СД2 ≤5 лет (p <0,05). Концентрации ГКН, общего ХС 
и мочевой кислоты, а также систолическое артериальное 
давление явились независимыми факторами, связанны-
ми с концентрацией аспросина в группе с длительностью 
СД2 ≥10 лет (p <0,05) [35]. 

Целью исследования X.  Deng и соавт. был анализ 
взаимосвязи между концентрацией аспросина в сыво-
ротке крови и наличием каротидных бляшек у 180 паци-
ентов с СД2. Концентрация аспросина в группе пациентов 
с СД2 и наличием каротидных бляшек была значительно 
выше, чем в группе пациентов с СД2 без каротидной 
бляшки  [2,53  нг/мл (1,73–3,21) против 1,72  нг/мл (1,23–
2,34), p <0,05]. Частота встречаемости каротидных бляшек 
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в нижнем, среднем и верхнем квартилях (значение, ко-
торое делит упорядоченный набор данных на четыре 
равные части) аспросина составила 31,7%, 48,3% и 70% 
соответственно. Концентрация аспросина положитель-
но коррелировала с ИМТ, соотношением обхвата талии 
к росту, систолическим и диастолическим артериальным 
давлением, концентрацией в крови ЛПНП, показателем 
HOMA-IR и индексом Хома функции β-клеток (p <0,05). Ас-
просин был значимо связан с наличием каротидных бля-
шек у пациентов с СД2 после корректировки с учётом не-
скольких сопутствующих факторов. При СД2 концентрация 
аспросина предсказывала наличие каротидных бляшек: 
площадь под кривой (AUC) составила 0,701 (0,625–0,777). 
Таким образом, концентрация аспросина в сыворотке 
крови у пациентов с СД2 и наличием каротидных бляшек 
значительно выше, что позволяет предположить, что этот 
биомаркёр может играть роль в возникновении и развитии 
данных патологических изменений у пациентов с СД2 [36]. 

M. Timurkaan и соавт. определяли связь между нали-
чием СД2 и концентрацией в крови аспросина. Исследо-
вание включило 60 пациентов, у которых впервые был 
диагностирован СД2 и которые не принимали никаких 
лекарств (контрольная группа  — 60 здоровых человек). 
Показатели аспросина были статистически достоверно 
выше в группе СД2 по сравнению с контрольной группой. 
Отмечена положительная связь между концентрацией 
аспросина и HOMA-IR, ИМТ, концентрациями ТГ и инсу-
лина крови в группе СД2. Таким образом, представленная 
работа продемонстрировала, что аспросин можно исполь-
зовать в качестве диагностического маркёра при наруше-
ниях углеводного обмена [37]. 

I.  Yigitdol и соавт. изучали концентрацию аспро-
сина в крови в качестве прогностического инструмента 
оценки тяжести ИБС у 181 пациента с СД2 (контрольная 
группа  — 60 здоровых человек). Тяжесть ИБС анализи-
ровали с помощью анатомической шкалы оценки риска 
SYNTAX score. Пациентов с СД2 поделили на 3 группы: 
1-я группа  — без ИБС, 2-я группа  — с низким баллом 
по шкале SYNTAX, и 3-я группа — с умеренным/высоким 
баллом согласно SYNTAX. Концентрация аспросина была 
статистически значимо выше в группе лиц с ИБС по срав-
нению со здоровыми людьми, и в группе 3 — по сравне-
нию с группами 1 и 2 (p=0,002). Концентрации аспросина 
независимо предсказывали пациентов с умеренно/высо-
кими показателями SYNTAX. Было обнаружено, что увели-
чение концентрации аспросина на 1 нг/мл повышало риск 
наличия умеренно/высокого показателя SYNTAX на 14,1%. 
Когда пороговое значение концентрации аспросина было 
установлено как 22,17  нг/мл, оно предсказывало паци-
ентов с умеренно/высоким показателем SYNTAX с чув-
ствительностью 63,6% и специфичностью 62,6%. Показа-
тель SYNTAX независимо коррелировал с концентрацией 
аспросина. Это исследование показало положительную 
ассоциацию между концентрацией аспросина и показа-
телями SYNTAX у пациентов с СД2 и ИБС [38]. 

Целью исследования M. Zhong и соавт. явилось изуче-
ние концентраций в сыворотке крови аспросина и ней-
регулина-4 (НРГ-4) у 157 пациентов с ИБС и СД2. Эти 
пациенты были разделены на 2 группы: СД2 без ИБС 
(1-я группа, n=80) и СД2  +  ИБС (2-я группа, n=77). Кон-
центрация аспросина у пациентов во 2-й группе была 
значительно выше, а концентрация НРГ-4 — значительно 
ниже, чем в 1-й  группе. Концентрация аспросина поло-
жительно коррелировала с длительностью СД2 и артери-
альной гипертензии, концентрациями в крови глюкозы, 
ТГ, мочевины и HbA1c. Концентрация НРГ-4 отрицательно 
коррелировала с длительностью артериальной гипертен-
зии, ИМТ, концентрациями в крови глюкозы, ТГ и HbA1c 
(все p <0,05), и при этом она положительно коррелировала 
с концентрацией ЛПВП (p  <0,05). После корректировки 
потенциальных факторов риска аспросин был определён 
показателем риска развития СД2, тогда как НРГ-4  — 
защитным показателем. AUC аспросина для диагно-
стики СД2  +  ИБС составила 0,671 (95%  ДИ 0,584–0,759), 
а AUC НРГ-4 для диагностики СД2 + ИБС составила 0,772 
(95%  ДИ 0,700–0,844). AUC аспросина и НРГ-4 для ком-
бинированной диагностики СД2  +  ИБС составила 0,796 
(95%  ДИ 0,726–0,864). Таким образом, аспросин и НРГ‑4 
могут быть новыми диагностическими биомаркёрами 
у этой категории больных [39]. 

A.  Senyigit и соавт. изучали концентрации в крови 
аспросина, кластерина, цинка-альфа-2-гликопротеина 
(ZAG), NF-κB и рецептора, активируемого пероксисом-
ным пролифератором гамма (PPAR-γ) у пациентов с СД2 
c микрососудистыми и макрососудистыми осложнениями. 
В исследование были включены 260 пациентов, которых 
разделили на 4 группы: здоровые люди (группа 1), паци-
енты с СД2 без осложнений (группа  2), пациенты с СД2 
с микрососудистыми осложнениями (группа 3) и пациенты 
с СД2 с макрососудистыми осложнениями (группа 4). Кон-
центрации аспросина, кластерина и NF-κB были значи-
тельно выше, в то время как концентрации ZAG и PPAR-γ 
были значительно ниже у пациентов с СД2 по сравнению 
со здоровыми людьми (p  <0,01 для всех). Концентрации 
аспросина (p <0,01), кластерина (p <0,01) и NF-κB (p=0,002) 
были значительно выше, а концентрация PPAR-γ (p <0,01) 
были значительно ниже (p  <0,001) в группе  3 по срав-
нению с группой  2. Концентрации аспросина (p  <0,01) 
и NF-κB (p=0,011) были значительно выше, в то время 
как концентрации ZAG (p  <0,01) были значительно ниже 
в группе 4 по сравнению с группой 2. Концентрация ZAG 
были ниже в группе 4 по сравнению с группой 3 (p=0,037). 
Кроме того, исследуемые маркёры показали значитель-
ную связь с показателями HbA1c и HOMA-IR. Было отмече-
но, что повышение концентраций аспросина, кластерина, 
NF-κB и снижение концентрации PPAR-γ было ассоцииро-
вано с наличием микрососудистых осложнений, в то вре-
мя как повышение концентрации аспросина и снижение 
концентрации ZAG оказали значительное влияние на раз-
витие макрососудистых осложнений. Таким образом, это 



258

DOI: https://doi.org/10.17816/CS660866

Обзор CardioСоматикаТом 16, № 3, 2025

исследование подтверждает, что изменённые концентра-
ции аспросина, кластерина, ZAG, NF-κB и PPAR-γ связаны 
с СД2 и его осложнениями. Эти биомаркёры отражают 
патофизиологические процессы нарушения метаболизма 
и воспаления при СД2 и, следовательно, имеют потенциал 
для использования в целевых вмешательствах для про-
филактики и лечения осложнений, связанных с СД2 [40]. 

Целью исследования G. Goodarzi и соавт. была оценка 
аспросина у пациентов с СД2 и СД2 + нефропатией (НП). 
Концентрации аспросина, адипонектина, IL-6 и TNF-α 
в сыворотке крови измерялись у 55 здоровых людей, 
54  пациентов с СД2 и 55 пациентов с СД2  +  НП. Было 
обнаружено, что концентрация аспросина выше у паци-
ентов с СД2 (6,73±1,67 нг/мл) и СД2 + НП (7,11±1,54 нг/мл)  
по сравнению с контрольной группой (4,81±1,09  нг/мл, 
p  <0,001), в то время как адипонектин показал более 
низкие концентрации в крови в обеих группах пациен-
тов по сравнению с контрольной группой. Более того, IL-6 
и TNF-α показали более высокие концентрации в крови 
в обеих группах пациентов по сравнению с контрольной 
группой. Было отмечено, что аспросин имеет положи-
тельную корреляцию с концентрациями в крови фибри-
ногена, общего ХС, ЛПНП, IL-6, TNF-α и HbA1c в группе 
СД2. У пациентов с СД2 + НП аспросин был положительно 
связан с ИМТ, HbA1c, инсулином, HOMA-IR, креатинином, 
мочевиной, IL-6 и TNF-α. Таким образом, более высокая 
концентрация аспросина в группах СД2 и СД2 + НП и его 
связь с метаболизмом глюкозы, липидов, а также с мар-
кёрами почечной функции и воспаления предполагают 
возможную роль этого биомаркёра в патогенезе как СД2, 
так и НП [41]. 

Исследование I. Boz и соавт. было направлено на из-
учение возможности использования показателей сыворо-
точного аспросина в диагностике гестационного сахарного 
диабета (ГСД). В исследовании приняли участие 93 чело-
века: 30 пациентов с ГСД, 33 здоровые беременные с нор-
мальной толерантностью к глюкозе (НГТ) и 30 здоровых 
небеременных женщин без ГСД (контрольная группа). 
Концентрация аспросина была выше у беременных с НГТ 
и с ГСД по сравнению с контрольной группой (p=0,001). 
У женщин с ГСД были более высокие концентрации аспро-
сина, чем у женщин с НГТ (p=0,001). При выявлении ГСД 
у беременных пороговое значение аспросина >31,709 нг/мл  
продемонстрировало чувствительность 93,3%, специфич-
ность 90,9%, положительную прогностическую ценность 
90,3% и отрицательную прогностическую ценность 93,75% 
(p <0,001). Таким образом, аспросин может быть исполь-
зован в качестве маркёра при диагностике ГСД  [42]. До-
стоверное повышение концентрации аспросина в крови 
у женщин с ГСД было также продемонстрировано в иссле-
довании L. Zhong и соавт. [43]. 

G.  Hu и соавт. оценивали концентрации аспросина 
в сыворотке крови у пациентов с СД2 и абдоминальным 
ожирением (АО). В этом исследовании когорту из 131 паци-
ента с СД2 разделили на две группы: с АО (n=68) и без АО 

(n=63). По сравнению с группой без АО, в группе АО были 
установлены значительно более высокие концентра-
ции аспросина (3,67±1,76  нг/мл против 2,85±0,90  нг/мл, 
p=0,001). Концентрация аспросина в группе АО была по-
ложительно связана с МТ, окружностью талии, ИМТ, ГКН, 
HbA1c, площадью висцерального жира, площадью под-
кожного жира и общей площадью абдоминального жира. 
Концентрация ГКН и площадь висцерального жира были 
независимыми факторами, положительно связанными 
с концентрацией аспросина. Таким образом, повышенная 
концентрация аспросина у пациентов с СД2 и АО и её кор-
реляция с другими метаболическими параметрами пред-
полагает, что этот биомаркёр является потенциальной 
целью при лечении АО и связанных с ним расстройств [44]. 

N. Gozel и соавт. оценивали концентрацию аспросина 
в крови и слюне пациентов с недавно выявленным СД2 
и влияние на уровни этого биомаркёра метформина. Всего 
в исследование было включено 60 человек: 30 здоровых 
добровольцев и 30 пациентов с недавно выявленным 
СД2. Повышенная концентрация аспросина наблюдалась 
у пациентов из группы с недавно диагностированным СД2 
по сравнению со здоровой контрольной группой (p=0,003). 
В группе с недавно выявленным СД2 концентрация аспро-
сина в крови значительно снизилась после трёх месяцев 
лечения метформином (p=0,032). Концентрация аспросина 
в слюне оказалась выше в группе с недавно выявленным 
СД2 (p  <0,001). При иммуногистохимическом окрашива-
нии иммунореактивность аспросина наблюдалась в под-
челюстных и околоушных железах. Таким образом, в этом 
исследовании было установлено, что концентрация аспро-
сина в сыворотке крови и слюне значительно увеличива-
ется у пациентов с СД2 [45]. 

Влияние ситаглиптина и эмпаглифлозина на сыво-
роточные концентрации аспросина и метаболические 
параметры у пациентов с СД2 оценивалось в нерандоми-
зированном проспективном наблюдательном исследова-
нии S.S.  Talebi и соавт. В исследование были включены 
79  пациентов с СД2 без адекватного гликемического 
контроля. В дополнение к продолжающемуся лечению 
метформином пациенты получали ситаглиптин в дозе 
100 мг или эмпаглифлозин в дозе 10 мг один раз в день 
в течение 12 недель. Лечение как эмпаглифлозином, так 
и ситаглиптином привело к аналогичному, значительному 
снижению концентраций ГКН и HbA1c. Кроме того, отме-
чено снижение концентраций в крови ТГ и повышение 
ЛПВП при обоих вариантах лечения, при этом эмпаглиф-
лозин показал более значимое влияние. Не наблюдалось 
значительных изменений концентраций в крови общего 
ХС и ЛПНП ни в одной из групп. Отмечено значимое сни-
жение инсулинорезистентности в обеих группах, в боль-
шей степени при лечении эмпаглифлозином. Сниже-
ние концентрации аспросина от исходного показателя 
было значительно заметнее у пациентов, принимавших 
эмпаглифлозин, по сравнению с теми, кто принимал 
ситаглиптин. Кроме того, у пациентов, принимавших 
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эмпаглифлозин, наблюдалось большее снижение ИМТ 
по сравнению с теми, кто принимал ситаглиптин. Таким 
образом, согласно полученным результатам, добавление 
эмпаглифлозина к метформину, по-видимому, давало 
большие преимущества по сравнению с добавлением 
ситаглиптина с точки зрения снижения концентрации 
аспросина и улучшения определённых метаболических 
параметров у пациентов с СД2 [46]. 

В работе C. Dai и соавт. изучались изменения концен-
трации аспросина в сыворотке крови у 90 пациентов с СД2 
с нормальной МТ или избыточной МТ/ожирением, полу-
чавших лечение лираглутидом. Группа контроля — 66 че-
ловек с НГТ. Пациенты с СД2 получали лираглутид в дозе 
0,6  мг/день в течение первых 2 недель, 1,2  мг/день  —  
в течение последующих 4 недель, и 1,8 мг/день — в тече-
ние следующих 16 недель. Пациенты с СД2 были разделе-
ны на 2 подгруппы: с нормальной МТ и с избыточной МТ/
ожирением. Группа СД2 имела значительно более высокие 
концентрации аспросина натощак и через 2  часа после 
приёма пищи, чем группа НГТ (все p <0,001). Концентра-
ции аспросина натощак и после приёма пищи положи-
тельно коррелировали с ИМТ, постпрандиальной глюкозой 
(также через 2 часа после еды), показателями HbA1c, ТГ 
и HOMA-IR, и при этом они отрицательно коррелировали 
с ЛПВП как в группе СД2, так и в группе НГТ. Концен-
трации аспросина снизились после лечения лираглутидом 
как у людей с нормальной МТ, так и у людей с избыточ-
ной МТ/ожирением и СД2 (все p  <0,001), со значитель-
ным снижением МТ и ИМТ у пациентов с избыточной  
МТ/ожирением и СД2 (все p <0,001). Концентрации аспро-
сина натощак и постпрандиально были выше у пациентов 
с СД2 по сравнению с контрольной группой. Лираглутид 
снижал концентрацию аспросина, а также МТ и ИМТ 
у больных СД2 с избыточной МТ или ожирением [47]. 

A.  Jiang и соавт. изучали влияние дапаглифлозина 
на сывороточную концентрацию аспросина у пациен-
тов с недавно диагностированным СД2. В исследо-
вание вошло 29 участников с недавно диагностиро-
ванным СД2 с ИМТ  ≥23,0  кг/м2 и концентрацией HbA1c  
58–85  ммоль/моль (7,5–10%). Пациенты были рандоми-
зированы на две группы: группу лечения дапаглифло-
зином в дозе 10  мг/день (n=19) и группу плацебо (n=10). 
Через 24  недели у участников, получавших лечение да-
паглифлозином, наблюдалась более низкая концентра-
ция аспросина (22,87  нг/мл против 45,06  нг/мл в группе 
плацебо; p  <0,001) после корректировки на исходные 
значения. ИМТ, HbA1c, ГКН и ТГ снизились, в то время 
как концентрация ЛПВП увеличилась после лечения дапа-
глифлозином по сравнению с плацебо (p <0,05 для всех). 
Концентрации ЛПНП и общего ХС не изменились в группе 
дапаглифлозина и группе плацебо. Эти результаты пока-
зали, что дапаглифлозин может снижать концентрацию 
сывороточного аспросина, улучшать показатели липид-
ного, гликемического профиля и массы тела у пациентов 
с недавно диагностированным СД2 [48]. 

Работа A.  Roomi и соавт. изучала значимость оценки 
сывороточного аспросина у женщин в постменопаузе с СД2 
и остеопорозом. В исследование было набрано 255 жен-
щин: 85 женщин без остеопороза и СД2 (контрольная 
группа), 85 женщин с СД2 без остеопороза (1-я группа), 
85 женщин с СД2 и остеопорозом (2-я группа). Концентра-
ция аспросина показала значительное увеличение у жен-
щин 2-й группы (42,51±2,97 нг/мл, p <0,001) по сравнению 
с женщинами 1-й группы и контрольной группой. Кроме 
того, отмечена значимая взаимосвязь между радио-
логическими показателями остеопороза и концентрацией 
остеокальцина в крови. Более того, показатели костной 
резорбции и гликемические маркёры у женщин с СД2 кор-
релировали значительно и положительно с концентрацией 
аспросина. Пороговое значение (>39,3 нг/мл) при чувстви-
тельности 90%, специфичности 63,3% и p <0,001 различало 
женщин 2-й группы от женщин 1-й группы [49]. 

Целью исследования C.  Li и соавт. явилось изучение 
того, связана ли концентрация аспросина в сыворотке 
крови с эректильной дисфункцией (ЭД), вызванной СД. 
В исследование было включено 90 пациентов мужского 
пола с СД2. Согласно анкете МИЭФ-5 (международ-
ный индекс эректильной функции), они были разделены 
на две группы: 45 пациентов с СД2 без ЭД (1-я группа, 
МИЭФ‑5 >21), 45 пациентов с ЭД, вызванной СД2 (2-я груп-
па, МИЭФ‑5  ≤21). В качестве контрольной группы были 
включены 45 здоровых мужчин-добровольцев возраста, 
соответствующего 2-й группе, с нормальной концентра-
цией глюкозы в крови, МИЭФ-5  >21 баллов. По сравне-
нию с контрольной группой, у пациентов с СД2 наблюда-
лась более высокая концентрация аспросина. В группе 
с СД2  +  ЭД концентрация аспросина была значительно 
выше, чем в группе с СД2 без ЭД (p <0,001). После коррек-
тировки с учётом нескольких переменных, считающихся 
традиционными факторами риска ЭД, аспросин всё ещё 
может использоваться как независимый фактор риска ЭД. 
Аспросин имеет хорошую чувствительность (97,8%) и спе-
цифичность (62,2%) в прогнозировании ЭД с AUC 0,843. 
Корреляционный анализ показал, что аспросин отрица-
тельно коррелирует с супероксиддисмутазой и положи-
тельно коррелирует с малоновым диальдегидом. Таким 
образом, концентрация аспросина увеличивается у паци-
ентов с СД2; кроме того, аспросин коррелирует с индек-
сами окислительного стресса [50]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследования, направленные на выявление новых био-

логических маркёров, могут оказать значительное влия-
ние на улучшение ранней диагностики и выбора более 
эффективных методов лечения для кардиологических 
пациентов. В настоящее время существуют современные 
технологии для выявления новых биологических маркёров, 
что создаёт потребность в разработке мультибиомаркёр-
ной модели для диагностики и предсказания развития 
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сердечно-сосудистых заболеваний. В этом обзоре прове-
дён анализ исследований, посвящённых роли аспросина 
в атеросклерозе и нарушениях метаболизма углеводов. 
Учитывая результаты проведённых исследований, можно 
предположить, что аспросин является новым важным 
игроком при этих патологических состояниях. Вероятно, 
определение концентрации аспросина окажется полез-
ным при СД2, ИБС, при оценке риска атеросклероза и эн-
дотелиальной дисфункции. На момент написания статьи 
количество клинических и экспериментальных работ, ка-
сающихся данной тематики, остаётся ограниченным. Учи-
тывая, что аспросин был открыт только в 2016 году, оста-
ётся ещё много вопросов, на которые необходимо найти 
ответы. Полученные данные отмечают аспросин как мно-
гообещающую молекулу с потенциалом для диагностики 
и прогноза при атеросклерозе и расстройствах углевод-
ного обмена. Ожидается, что предстоящие более обшир-
ные клинические и экспериментальные работы покажут, 
что этот биологический маркёр может стать ценным допол-
нением к методам лабораторной диагностики. Регуляция 
концентрации и экспрессии аспросина, возможно, станет 
эффективной стратегией для лечения пациентов с атеро-
склерозом и нарушениями углеводного обмена.
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Эпидемиология острого инфаркта миокарда 
в Российской Федерации и за рубежом в период 
с 2017 по 2024 гг.
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АННОТАЦИЯ
Острый инфаркт миокарда (ОИМ) является актуальной проблемой здравоохранения во всех странах мира. Цель настоя-
щего нарративного обзора — поиск и систематизация результатов эпидемиологических исследований заболеваемости 
ОИМ в России и за рубежом. Выполнен поиск российских и зарубежных публикаций в базах данных eLibrary.ru, PubMed, 
Google Академия. Глубина поиска составила 5 лет. Установлено, что заболеваемость ОИМ в популяции России за ана-
лизируемый период на 100 тыс. населения была высокой и имела тенденцию к росту к 2022 г. (140,8 чел.), однако 
была ниже таковой по сравнению с некоторыми странами СНГ (Республика Беларусь — 174,5 чел.) и Европы (Шве-
ция — 288,0 чел, Великобритания — 288,0 чел., Франция — 180,2 чел., Венгрия — 177,5 чел., Испания — 169,0 чел., 
Кипр — 160,0 чел.), а также в Новой Зеландии — 536,0 чел., США — 439,85 чел., Японии — 389,7 чел., Австралии — 
352,0 чел., Иране — 343,0 чел., Китае — 231,6 чел., Танзании — 172,0 чел. Из представленных данных следует, 
что заболеваемость ОИМ высока в России и за рубежом с тенденцией к росту в популяции лиц среднего возраста. Это 
объясняет необходимость проведения российских мультицентровых эпидемиологических исследований заболевае-
мости ОИМ в возрастной категории от 45 до 59 лет в будущем для возможности разработки новых диагностических 
и терапевтических стратегий.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда; эпидемиология; заболеваемость; обзор.
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Epidemiology of Acute Myocardial Infarction 
in the Russian Federation and Abroad from 2017 to 2024
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ABSTRACT
Acute myocardial infarction (AMI) remains a major public health concern worldwide. The aim of this narrative review was 
to identify and summarize the results of epidemiological studies on AMI incidence in Russia and abroad. Russian and international 
publications were searched in the databases eLibrary, PubMed, and Google Scholar. The search covered the previous 5 years. 
The analysis showed that the incidence rate of AMI in the Russian population during the study period remained high, reaching 
140.8 cases per 100,000 population by 2022. This rate was lower compared with some CIS countries (Belarus, 174.5 cases) 
and European countries (Sweden, 288.0 cases; United Kingdom, 288.0 cases; France, 180.2 cases; Hungary, 177.5 cases; Spain, 
169.0 cases; Cyprus, 160.0 cases), as well as New Zealand (536.0 cases), the United States (439.9 cases), Japan (389.7 cases), 
Australia (352.0 cases), Iran (343.0 cases), China (231.6 cases), and Tanzania (172.0 cases). These findings indicate that 
the incidence of AMI remains high both in Russia and globally, with an upward trend among middle-aged individuals. This 
highlights the need for future multicenter epidemiological studies of AMI incidence in Russia, particularly among adults aged 
45–59 years, to support the development of new diagnostic and therapeutic strategies.
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ВВЕДЕНИЕ
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — одна из ведущих 

причин смертности взрослого населения во всём мире [1], 
однако, по данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ)1 отмечается снижение смертности от ИБС в Рос-
сии с 2010 по 2019 гг. — 418,6 и 301,4 на 100 тыс. населения 
соответственно. Острый инфаркт миокарда (ОИМ) — одна 
из клинических форм  ИБС. Ежегодно от ОИМ страдают 
около 7 млн человек в мире, при этом более 1/3 случаев 
приводят к летальному исходу [2, 3]. 

Согласно четвёртому универсальному определению 
Европейского кардиологического общества (2018 г.), при-
нята дефиниция «инфаркт миокарда», которая обозначает 
острое повреждение миокарда с клиническими доказатель-
ствами ишемии  [4]. Клинико-лабораторными маркёрами 
ОИМ считаются повышение или снижение уровня сердеч-
ного тропонина в сочетании хотя бы с одним из следующих 
признаков: симптомы ишемии миокарда, вновь возникшие 
ишемические изменения на электрокардиограмме; появ-
ление патологического зубца Q на электрокардиограмме, 
выявление по данным визуализирующих методик новых 
участков нежизнеспособного миокарда либо новых участ-
ков нарушения локальной сократимости, предположительно 
ишемической этиологии, выявление тромба в коронарных 
артериях по данным коронароангиографии и/или аутопсии. 

Несмотря на то что в связи с увеличением продолжи-
тельности жизни популяции экономически развитых стран 
отмечается смещение максимального возраста первичного 
ОИМ до 80–90 лет [5], с медико-социальной и экономиче-
ской точки зрения особое внимание клиницистов, исследо-
вателей и организаторов здравоохранения вызывает тен-
денция роста заболеваемости первичным ОИМ у пациентов 
трудоспособного возраста [6]. У таких пациентов причиной 
развития ОИМ могут быть как атеросклеротические, так 
и неатеросклеротические механизмы патогенеза, включая 
аномалии развития коронарных артерий, гиперкоагуляцию, 
спазм коронарных артерий, развитие спонтанной диссек-
ции и др. Кроме того, в некоторых случаях установить при-
чину ОИМ у пациентов молодого возраста не удаётся [7].

В связи с этим продолжают развиваться и модифици-
роваться методы первичной и вторичной профилактики 
ОИМ [8], однако пока не достигнуто значимого снижения 
показателей заболеваемости ОИМ [9–11]. 

ЦЕЛЬ
Проанализировать и систематизировать результаты 

эпидемиологических исследований заболеваемости ОИМ 
в России и за рубежом. 

1 �WHO Mortality Database. Interactive platform visualizing mortality data. Ischaemic heart disease. Available from: https://platform.who.int/mortality/
themes/theme-details/topics/indicator-groups/indicator-group-details/MDB/ischaemic-heart-disease. Accessed: 01.07.2024.

2 �World Health Organization. Available from: https://www.who.int/ Accessed: 15.06.2024.
3 �European Society of Cardiology. Available from: https://www.escardio.org/ Accessed: 14.06.2024.
4 �Russian Cardiological Society. Available from: https://scardio.ru/ Accessed: 14.06.2024.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
Проведён поиск российских и зарубежных публикаций 

в русскоязычных и англоязычных базах данных: eLibrary.ru, 
PubMed, Google Scholar. 

Критерии включения: 1) тип публикации  — полно-
текстовые статьи, в том числе оригинальные эпидемио-
логические исследования, выполненные в различных 
регионах РФ и различных регионах мира, тематические 
и систематические обзоры, метаанализы, кокрейновские 
обзоры; 2) тип исследования  — продольные (кросс- 
секционные) и поперечные (лонгитюдные) эпидемиологи-
ческие исследования ИБС, острый коронарный синдром, 
ОИМ; 3)  эпидемиологические показатели, размещённые 
на официальных сайтах ВОЗ2, Европейского кардиологи-
ческого общества3, Российского кардиологического обще-
ства4; 4) язык публикации — русский, английский; 5) дата 
публикации  — с 15 января 2017 г. до 15 января 2024 г.; 
6) ключевые слова — острый инфаркт миокарда, эпиде-
миология острого инфаркта миокарда, заболеваемость, 
взрослые, средний возраст. 

Критерии исключения: 1) тип публикации  — тезисы 
и материалы научных конференций; 2) постеры; 3) отсут-
ствие доступа к полной версии статьи; 4) язык публика-
ции — любой, кроме русского и английского; 5) дата пуб-
ликации — до 15 января 2017 г. 

Кроме того, в настоящий обзор включались более ран-
ние публикации, представленные в обсуждении, для обес-
печения возможности сравнения проанализированных 
нами результатов эпидемиологических исследований ОИМ 
последних 10 лет с более ранними эпидемиологическими 
исследованиями. 

Всего, согласно критериям включения и исключения, 
найдено и проанализировано 490 публикаций, из них 
437  публикаций не содержали достаточной информа-
ции о заболеваемости ОИМ в исследуемой популяции 
(например, была представлена только частота случаев 
ОИМ в процентах, отмечался малый размер выборки, 
и др.). В результате в нарративный обзор включены 
52 публикации.

ОБСУЖДЕНИЕ

Российская Федерация
За исследуемый период мы нашли 8 публика-

ций  (табл.  1) [12–19], которые отражали эпидемио-
логические данные ОИМ в Москве  [12], Централь-
ном федеральном округе (ЦФО)  [12–14], Сибирском 

https://platform.who.int/mortality/themes/theme-details/topics/indicator-groups/indicator-group-details/MDB/ischaemic-heart-disease.
https://platform.who.int/mortality/themes/theme-details/topics/indicator-groups/indicator-group-details/MDB/ischaemic-heart-disease.
https://www.who.int/
https://www.escardio.org/
https://scardio.ru/
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федеральном округе (СФО)  [14, 15], Северо-Западном 
федеральном округе (СЗФО)  [13, 14], Южном федераль-
ном округе (ЮФО) [14, 15], Северо-Кавказском федераль-
ном округе (СКФО)  [13, 14], Приволжском федеральном 
округе (ПФО)  [6, 12, 13], Уральском федеральном окру-
ге (УФО)  [14], Дальневосточном федеральном окру-
ге (ДФО) [12, 14]. 

Всего в проанализированные исследования вклю-
чены 146  447  424 участника, возраст которых составил 
от 18  [16] до 97 лет  [18]. Заболеваемость ОИМ варьиро-
валась от 34,9/100 000 в Республике Дагестан (СКФО) [15] 
до 360,0/100 000 в Тверской области (ЦФО) [14].

Заболеваемость ОИМ в Москве составила 
80,0/100  000  [12], что выше, чем в Санкт-Петербурге 
(70,5/100  000  [13]), но ниже, чем средний показатель 
по России (140,8/100  000  [19]). Наибольший интерес 
к изучению заболеваемости ОИМ за анализируемый пе-
риод отмечен в СКФО [13, 14]. 

Кроме того, проанализированы результаты офи-
циальной медицинской статистики, представленные 
в «Сборнике статистических материалов по болезням 
системы кровообращения в Российской Федерации 
в 2022  году»  [19], который подготовлен специалистами 
Департамента мониторинга, анализа и стратегического 

Таблица 1. Заболеваемость острым инфарктом миокарда в Российской Федерации
Table 1. Incidence of acute myocardial infarction in the Russian Federation

Регион/город Всего человек в округе Заболеваемость (на 100 000 в год) Ссылка

Центральный федеральный округ

Москва 13 104 177 80,0 [16]

Тверская область 1 211 183 360,4 [14]

Ивановская область 914 725 278,7 [14]

Рязанская область 1 088 918 275,1 [14]

Липецкая область 1 126 263 248,3 [14]

Костромская область 571 900 281, 3 [12]

Сибирский федеральный округ

Республика Тыва 337 271 92,2 [14]

Кемеровская область 2 568 238 183,8 [20]

Омская область 1 832 064 220,0 [15]

Северо-Западный федеральный округ

Санкт-Петербург 5 600 044 82,9 [14]

Псковская область 587 786 269,5 [13]

Республика Карелия 527 880 283,6 [14]

Южный федеральный округ

Луганская Народная Республика 1 400 190 111,0 [18]

Северо-Кавказский федеральный округ

Чеченская Республика 1 533 209 46,9 [13]

Республика Дагестан 3 209 781 40,0 [14]

Карачаево-Черкесская Республика 468 444 73,2 [14]

Республика Северная Осетия — Алания 680748 74,7 [14]

Приволжский федеральный округ

Удмуртская Республика 1 442 251 158,0 [17]

Нижегородская область 3 081 817 288,1 [14]

Республика Башкортостан 4 077 600 97,7 [6]

Пермский край 2 508 352 236,5 [12]

Уральский федеральный округ

Курганская область 761 586 311,6 [14]

Дальневосточный федеральный округ

Республика Саха 997 565 91,2 [14]

Республика Бурятия 974 628 89,5 [14]

Магаданская область 134315 252,8 [12]
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развития здравоохранения и специалистами Централь-
ного научно-исследовательского института организации 
и информатизации здравоохранения. 

Заболеваемость ОИМ во взрослой популяции РФ в 2021 
и 2022 гг. составила 130,1/100 000 и 140,8/100 000 соответ-
ственно. При этом заболеваемость ОИМ в ЦФО варьирова-
лась от 91,9/100 000 в Москве до 355,6/100 000 в Тверской 
области [19]. Обращает на себя внимание, что результаты, 
представленные А.А. Савиной и соавт.  [16], основаны 
на официальной информации Центрального научно- 
исследовательского института организации и информа-
тизации здравоохранения, как и в анализируемом нами 
сборнике статистических материалов [19], только за другой 
период (с 2007 по 2021 гг.). При этом представленные авто-
рами эпидемиологические показатели за 2021 г. ниже, чем 
данные официальной статистики по Москве за 2022 г. [19], 
и составили 80,0/100 000 против 91,9/100 000. Противопо-
ложная тенденция прослеживается с результатами эпи-
демиологического исследования Е.Н. Ениной и соавт. [14], 
согласно которым заболеваемость ОИМ в Тверской, 
Ивановской и Рязанской областях в период пандемии 
COVID-19 незначительно выше данных официальной ста-
тистики  [19] (Тверская область  — 360,4/100  000 против 
356,6/100 000; Ивановская область — 278,7/100 000 против 
276,5/100 000; Рязанская область — 275,1/100 000 против 
271,1/100 000 соответственно). В то же время результаты 
исследования, проведённого в Липецкой области  [14], 
соответствовали данным официальной медицинской ста-
тистики (248,3/100 000) [19]. По другим регионам ЦФО пуб-
ликаций, отражающих результаты эпидемиологических 
исследований заболеваемости ОИМ, за анализируемый 
период мы не нашли, однако по данным официальной 
статистики обнаружены следующие эпидемиологические 
показатели за 2022 г.: Московская область — 95,8/100 000, 
Калужская область  — 103,9/100  000, Костромская об-
ласть — 116,3/100 000, Курская область — 123,7/100 000, 
Воронежская область — 139,6/100 000, Белгородская об-
ласть — 152,2/100 000, Тульская область — 155,2/100 000, 
Брянская область — 161,0/100 000, Смоленская область — 
168,6/100  000, Тамбовская область  — 173,5/100  000, 
Орловская область  — 184,3/100  000, Ярославская об-
ласть — 186,6/100 000 [19].

Заболеваемость в СЗФО по данным официальной 
медицинской статистики варьировалась от 82,2/100  000 
в Санкт-Петербурге до 235,4/100 000 в Республике Каре-
лия  [19]. По данным публикации Е.Н. Ениной и соавт., 
заболеваемость ОИМ в Санкт-Петербурге сопоставима — 
82,9/100 000 [14], однако показатели заболеваемости ОИМ 
в Республике Карелия значительно выше официальных 
данных медицинской статистики  — 283,6/100  000  [14] 
против 235,4/100 000 [19]. Заболеваемость ОИМ в Псков-
ской области с официальными результатами медицин-
ской статистики за 2022 г. не сравнивалась, поскольку 
эпидемиологическое исследование Н.Н.  Масюк и соавт. 

завершено в 2019 г. [13]. По другим регионам СЗФО доступ-
ных публикаций, освещающих результаты эпидемиологи-
ческих исследований за последние 5 лет, мы не нашли, 
а по данным официальной статистики заболеваемость 
ОИМ в СЗФО за 2022 г. была следующей (в порядке воз-
растания): Калининградская область  — 93,0/100  000, 
Ненецкий автономный округ — 122,7/100 000, Ленинград-
ская область  — 148,0/100  000, Вологодская область  — 
158,6/100  000, Архангельская область  — 164,5/100  000, 
Псковская область  — 191,1/100  000, Новгородская 
область  — 205,1/100  000, Мурманская область  — 
206,1/100 000, Республика Коми — 222,0/100 000 [19].

Заболеваемость ОИМ в ЮФО варьировалась 
от 109,4/100  000 в Краснодарском крае до 187,4/100  000 
в Республике Калмыкия  [19]. Проведя библиографиче-
ский поиск актуальных публикаций о заболеваемости 
ОИМ в ЮФО, мы обнаружили только одно исследова-
ние, проведённое в Луганской Народной Республике,  — 
111,0/100  000  [18], но сопоставить показатели с данными 
официальной медицинской статистики ОИМ [19] не пред-
ставлялось возможным ввиду отсутствия ЛНР в списке 
регионов РФ на момент издания сборника Централь-
ного научно-исследовательского института организации 
и информатизации здравоохранения. В других регионах 
ЮФО заболеваемость ОИМ была следующей (в порядке 
возрастания): Волгоградская область  — 118,7/100  000, 
Астраханская область 132,8/100  000, Севастополь  — 
135,4/100 000, Республика Крым — 135,5/100 000, Ростов-
ская область  — 154,3/100  000, Республика Адыгея  — 
159,0/100 000 [19]. 

Заболеваемость в СКФО по данным официальной 
медицинской статистики варьировалась от 38,1/100  000 
в Республике Дагестан до 193,0/100  000 в Ставрополь-
ском крае [19], но по данным Е.Н. Ениной [14] показатели 
выше: в Республике Дагестан  — 40,0/100  000  [14] про-
тив 38,1/100  000  [19]; в Карачаево-Черкесской Респуб-
лике — 73,2/100 000 [14] против 64,5/100 000 [19]; в Рес-
публике Северная Осетия  — Алания  — 74,7  [14] против 
67,8/100 000 [19]. В других регионах СКФО заболеваемость 
ОИМ была следующей (в порядке возрастания): Карачае-
во-Черкесская Республика  — 64,5/100  000, Республика 
Северная Осетия  — Алания  — 67,8/100  000, Чеченская 
Республика  — 94,5/100  000, Республика Ингушетия  — 
106,1/100  000, Кабардино-Балкарская Республика  — 
132,2/100 000 [19].

Заболеваемость ОИМ во взрослой популяции в ПФО РФ 
варьировалась от 97,7/100 000 в Республике Башкортостан 
до 270,1/100  000 в Нижегородской области по данным 
официальной медицинской статистики  [19], что соответ-
ствовало результатам эпидемиологического исследо-
вания К.В. Тополян и соавт. в Республике Башкортостан 
(97,7/100 000) [6]. Однако в публикации Е.Н. Ениной и соавт. 
эпидемиологические показатели ОИМ за 2022 г. в Ниже-
городской области значительно превышали официаль-
ные статистические данные — 288,1/100 000  [14] против 
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270,1/100 000 [19]. В других регионах ПФО заболеваемость 
ОИМ в 2022 г. следующая (в порядке возрастания): Респуб-
лика Мордовия — 119,0/100 000, Оренбургская область — 
133,4/100  000, Республика Татарстан  — 139,6/100  000, 
Самарская область  — 148,4/100  000, Чувашская Рес-
публика  — 158,4/100  000, Удмуртская Республика  — 
159,6/100  000, Саратовская область  — 160,8/100  000, 
Пензенская область  — 167,9/100  000, Республика Марий 
Эл — 168,0/100 000, Ульяновская область — 182,2/100 000, 
Пермский край — 207,0/100 000 [19].

Заболеваемость в ЮФО по данным официальной 
медицинской статистики имела большой диапазон: 
от 110,1/100 000 в Ханты-Мансийском автономном округе 
до 300,0/100 000 в Курганской области [19]. Однако в иссле-
довании Е.Н. Ениной и соавт. заболеваемость ОИМ в Кур-
ганской области была выше и составила 311,6/100 000 [14]. 
В других регионах ЮФО доступных эпидемиологических 
исследований заболеваемости ОИМ мы не обнаружи-
ли, но по данным официальной статистики за 2022 г. 
она была следующей (в порядке возрастания): Ямало- 
Ненецкий автономный округ — 128,1/100 000, Свердлов-
ская область  — 137,9/100 000, Челябинская область  — 
157,4/100 000, Тюменская область — 188,7/100 000 [19].

Официальные данные о заболеваемости ОИМ в СФО 
варьировались от 77,7/100 000 в Республике Тыва до 242,1 
в Республике Хакасия [19], хотя по данным эпидемиологи-
ческих исследований [14] показатели были выше и дости-
гали 92,2/100 000. По результатам исследования А.Г. Петро-
ва и соавт. заболеваемость ОИМ в Кемеровской области 
также выше показателей официальной статистики  — 
183,8/100 000 [20] против 161,8/100 000 [19]. В других регио-
нах СФО заболеваемость ОИМ за 2022 г. распределилась 
следующим образом: Иркутская область — 110,5/100 000; 
Томская область — 121,1/100 000; Красноярский край — 
122,6/100  000; Новосибирская область  — 128,4/100  000; 
Республика Алтай  — 148,0/100  000; Алтайский край  — 
169,3/100 000; Омская область — 184,4/100 000 [19]. 

Официальные показатели заболеваемости ОИМ в ДФО 
за 2022 г. варьировались от 89,5/100  000 в Республике 
Бурятия до 227,9/100  000 в Магаданской области  [19], 
хотя в исследовании Е.Н. Ениной и соавт. заболеваемость 
выше в нескольких регионах, включая Республику Буря-
тия (99,5/100 000 [14] против 89,5/100 000 [19]), Республику 
Саха (Якутия) — 91,2/100 000 [14] против 90,6/100 000 [19]. 
Других публикаций, освещающих локальные эпидемио-
логические исследования ОИМ за анализируемый период 
в ДФО, не найдено, но по данным официальной стати-
стики заболеваемость ОИМ за 2022 г. распределилась 
следующим образом: Приморский край — 113,0/100 000; 
Забайкальский край  — 127,3/100  000; Хабаровский 
край — 136,1/100 000; Камчатский край — 144,7/100 000; 
Сахалинская область  — 146,6/100  000; Еврейская ав-
тономная область  — 195,8/100  000; Чукотский авто-
номный округ  — 191,1/100  000; Амурская область  — 
215,5/100 000 [19].

Страны Европы
Мы исследовали 15 публикаций, которые отра-

жали результаты эпидемиологических исследований 
в странах Западной и Восточной Европы (табл. 2) [22–36].  
Всего в проанализированные публикации включён 
50 359 821 человек в возрасте от 20 [23] до 95 лет [25]. За-
болеваемость ОИМ в странах Европы варьировалась в ши-
роком диапазоне  — от 7,8/100  000 в Туркменистане  [33] 
до 288,0/100  000 в Швеции и Великобритании  [32, 34]. 
Только в трех странах (Азербайджан  [22], Норвегия  [23] 
и Испания  [32]) заболеваемость ОИМ рассчитана в раз-
ных возрастных категориях. При этом у пациентов сред-
него возраста заболеваемость ОИМ составила: в Азер-
байджане  — от 6,6/100  000 до 43,0/100  000 в возрасте 
от 40–44 лет до 55–59 лет соответственно  [22]; в Нор-
вегии — 97,6/100 000 в возрасте 40–49 лет  [23]; в Испа-
нии  — 169,0/100  000 и 28,0/100  000 мужчин и женщин 
в возрасте от 35 до 64 лет соответственно [32].

Северная и Южная Америка
В Северной и Южной Америке мы нашли всего 

2  публикации, которые отражали результаты эпидемио-
логических исследований за анализируемый период 
(табл.  3)  [35, 36]. К сожалению, другие доступные пуб-
ликации отражали исследования заболеваемости ОИМ, 
проведённые ранее 2018  г., или не соответствовали кри-
териям включения/исключения. Всего в проанализиро-
ванные публикации включены 778 719 человек в возрасте 
от 53 лет до 81 года  [36]. Заболеваемость ОИМ варьи-
ровалась от 78,75/100  000 в Чили (Южная Америка)  [36] 
до 439,85/100 000 в США (Северная Америка) [36]. 

Африканский регион
Найдено только 3 доступные публикации с резуль-

татами эпидемиологических исследований в странах 
Африки, включая Танзанию [37], Нигерию [38] и ЮАР [39] 
(табл. 4). Всего в проанализированные исследования 
включены 3057 человек. Средний возраст участников 
указан только в одном исследовании, проведённом в ЮАР, 
и составил 56 лет [39]. Заболеваемость ОИМ в Африкан-
ском регионе варьировалась от 15,15/100 000 в ЮАР [39] 
до 172,0/100  000 в Танзании  [37]. В Нигерии  [38] забо-
леваемость ОИМ составила промежуточное значение 
(59,1/100 000). 

Страны Восточного Средиземноморья
Публикации эпидемиологической заболеваемости 

ОИМ в странах Восточного Средиземноморья также были 
одиночными. Мы выявили всего 2 публикации исследо-
вателей из Ирана [40] и ОАЭ [41] (табл. 5). Всего в иссле-
дования включены 4797 человек. Возраст участников 
в этих публикациях не представлен. Заболеваемость ОИМ 
в Иране составила 343,0/100  000  [40], а в ОАЭ в 4 раза 
ниже — 85/100 000 [41]. 
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Таблица 2. Заболеваемость острым инфарктом миокарда в странах Европы
Table 2. Incidence of acute myocardial infarction in European Countries

Регион/город Объём выборки (количество человек) Заболеваемость (на 100 000 в год) Ссылка

Италия (Пьемонт) 116 816 24,5 [21]

Азербайджан 54 383

40–44 лет — 6,6;
45–49 лет — 17,8;
50–54 лет — 18,1;
55–59 лет — 43,0

[22]

Норвегия 33 439
20–29 лет — 2,1;
30–39 лет — 16,9;
40–49 лет — 97,6

[23]

Исландия 2852 58,0 [24]

Франция 519 400 180,2 [25]

Беларусь 9 708 110 174,5 [26]

Кипр 315 400 160,0 [27]

Дания 1716 80,0 [28]

Венгрия 9 800 000 177,5 [29]

Исландия 447 55,9 [30]

Казахстан 510 127,6 [31]

Испания (Каталония) 488 804
35–64 лет — 98,5;

85–94 лет — 1845,0
[32]

Швеция 10 548 336 288, 0 [33]

Туркменистан 7 057 841 7,8 [33]

Великобритания 915 000 288,0 [34]

Таблица 3. Заболеваемость острым инфарктом миокарда в странах Северной и Южной Америки
Table 3. Incidence of acute myocardial infarction in the South America

Регион/город Объём выборки (количество человек) Заболеваемость (на 100 000 в год) Ссылка

США 645 935 439,85 [36]

Чили 132 784 78,75 [35]

Таблица 4. Заболеваемость острым инфарктом миокарда в Африканском регионе
Table 4. Incidence of acute myocardial infarction in the African Region

Регион/город Объём выборки (количество человек) Заболеваемость (на 100 000 в год) Ссылка

Танзания 1399 172,0 [37]

Нигерия 1072 59,1 [38]

Южная Африка
(Западно-Капская провинция)

586 15,15 [39]

Таблица 5. Заболеваемость острым инфарктом миокарда в регионе Восточного Средиземноморья
Table 5. Incidence of acute myocardial infarction in the eastern Mediterranean Region

Регион/город Объём выборки (количество человек) Заболеваемость (на 100 000 в год) Ссылка

Иран 3820 343,0 [40]

Объединенные Арабские Эмираты 977 85,0 [41]
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Западно-Тихоокеанский регион
Интерес исследователей к изучению заболеваемо-

сти ОИМ в Западно-Тихоокеанском регионе был выше. 
За последние 5 лет опубликованы результаты 8 эпиде-
миологических исследований  (табл. 6) [42–49]. Общая 
выборка составила 80  392  319 участников. Заболевае-
мость ОИМ варьировалась от 18,01/100  000 в Синга-
пуре  [42] до 403,5/100 000 в Новой Зеландии  [43]. Инте-
ресно, что дизайн исследований отличался от такового 
в других регионах мира, поскольку в ряде публикаций 
авторов из Австралии  [44], Новой Зеландии  [43], Япо-
нии [45] и Сингапура [42] заболеваемость ОИМ рассчитана 
отдельно для мужчин и женщин. Так, в Австралии этот 
показатель составил 483,0 и 228,0 на 100 тыс. среди муж-
ского и женского населения соответственно [44]; в Новой 
Зеландии  — 536,0/100  000 и 271,0/100  000  [43]; в Япо-
нии — 389,7/100 000 и 221,8/100 000 [45]; в Сингапуре — 
34,32/100 000 и 17,35/100 000 соответственно [42]. При этом 
заболеваемость ОИМ у мужчин статистически значимо 
превышала таковую у женщин (p <0,005). В Австралии [44] 
и Корее  [46] заболеваемость ОИМ рассчитана в разных 
возрастных группах населения. Наиболее высокая забо-
леваемость ОИМ в Австралии наблюдалась в возрастной 
группе старше 65 лет (1380/100 000) по сравнению с воз-
растными группами 40–64 года (286/100 000) и 15–39 лет 
(11/100 000) [44]. В Корее заболеваемость ОИМ варьирова-
лась: 66,4/100 000 — в возрасте 50–59 лет; 29,3/100 000 — 
в возрасте 40–49 лет; 6,9/100 000 — в возрасте 30–39 лет; 
0,3/100 000 — в возрасте 29 лет и младше [46]. 

Регион Юго-Восточной Азии
Доступных публикаций эпидемиологических иссле-

дований ОИМ, проведённых за анализируемый период 
(2018–2022 гг.), в этом регионе мы не обнаружили, хотя 

5 �Sköldin K, Ziegler B. Statistics on Myocardial Infarctions 2022. National Patient Register and National Cause of Death Register, National Board of Health 
and Welfare: official statistics of Sweden; Art.no: 2023-11-8838. Available from: https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/
artikelkatalog/statistik/2023-11-8839.pdf

в наукоёмких библиографических базах данных пред-
ставлены публикации, отражающие исследования ранее 
2018 г., которые не вошли в настоящий нарративный 
обзор.

ОБСУЖДЕНИЕ
Настоящий нарративный обзор продемонстрировал, 

что проблема ОИМ  — глобальное бремя здравоохране-
ния не только в России, но и в мире в целом. Эпидемио-
логические исследования в РФ [19] и в странах Западной 
Европы (например, в Швеции5) свидетельствуют о росте 
заболеваемости ОИМ в 2021–2022 гг., несмотря на нацио-
нальные программы профилактики и лечения ИБС и вне-
дрение в клиническую практику лекарственных средств 
новых поколений, а также высокотехнологичных меди-
цинских эндоваскулярных технологий. 

Обращает на себя внимание, что заболеваемость ОИМ 
в РФ была ниже в период пандемии коронавирусной 
инфекции 2019 г. (COVID-19)  [14]. Вероятно, этот феномен 
можно объяснить смещением акцентов при госпитализа-
ции пациентов по неотложным показаниям и перепрофи-
лированием соматических отделений круглосуточных ста-
ционаров в инфекционные госпитали в период пандемии. 
Не исключается, что пациенты с ОИМ в период пандемии 
либо своевременно не были госпитализированы, либо 
в случаях летальных исходов в качестве основного забо-
левания выставлен COVID-19, а не ОИМ.

К сожалению, в отечественных исследованиях, 
как и в большинстве доступных зарубежных эпидемиоло-
гических исследований, отдельно не изучалась заболевае-
мость ОИМ у пациентов среднего возраста (в возрастной 
категории от 45 до 59 лет), хотя бремя здравоохранения 
на ОИМ в этой возрастной категории может быть выше 

Таблица 6. Заболеваемость острым инфарктом миокарда в Западно-Тихоокеанском регионе
Table 6. Incidence of acute myocardial infarction in the western Pacific Region

Регион/город Объём выборки (количество человек) Заболеваемость (на 100 000 в год) Ссылка

Австралия 26 256 970
352,0; старше 65 лет — 1380,0;  

40–64 года — 286,0; 15–39 лет — 11,0
[44]

Пекин, Китай 259 830 231,6 [49]

Япония 1587 389,7 — мужчины; 221,8 — женщины [45]

Новая Зеландия 2 275 300 536,0 — мужчины; 271,0 — женщины [43]

Сингапур 133 868
18,01; менее 65 лет — 10,99;  

34,32 — мужчин; 17,35 — женщин
[42]

Корея 33 988 66,2 [48]

Корея 51 430 018
50–59 лет — 66,4; 40–49 лет — 29,3;  

30–39 лет — 6,9; 29 лет и младше — 0,3
[46]

Вьетнам (Тхань Хоа и Хайфон) 758 23,0 [47]

https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/statistik/2023-11-8839.pdf
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/statistik/2023-11-8839.pdf
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из-за прямых и непрямых трудовых потерь [50]. В 3 зару-
бежных исследованиях показан экспоненциальный рост 
заболеваемости ОИМ в этой возрастной категории. В част-
ности, в азербайджанском эпидемиологическом иссле-
довании в когорте лиц среднего возраста отмечен ста-
тистически значимый рост заболеваемости ОИМ каждые 
5 лет: 40–44 лет — 6,6/100 000; 45–49 лет — 17,8/100 000;  
50–54 лет — 18,1/100 000; 55–59 лет — 43,0/100 000 [22]. 
Такая же тенденция продемонстрирована в норвеж-
ском [23] и корейском [46] эпидемиологических исследо-
ваниях, что позволяет предполагать отсутствие расовых 
и этнических особенностей эпидемиологии ОИМ у паци-
ентов среднего возраста. Однако пока исследований недо-
статочно, чтобы подтвердить эти гипотезу. 

В целом заболеваемость ОИМ в популяции РФ 
за анализируемый период времени оставалась высокой 
и имела тенденцию к росту к 2022 г. (140,8/100 000)  [19], 
но была ниже по сравнению с некоторыми странами СНГ 
(Республика Беларусь  — 174,5/100  000  [26]) и Европы 
(Швеция  — 288,0/100  000  [32], Великобритания  — 
288,0/100  000  [34], Франция  — 180,2/100  000  [25], Вен-
грия — 177,5/100 000  [28], Испания — 169,0/100 000  [31], 
Кипр — 160,0/100 000 [27]), а также в Новой Зеландии — 
536,0/100  000  [43], США  — 439,85/100  000  [36], Япо-
нии — 389,7/100 000 [45], Австралии — 352,0/100 000 [44], 
Иране — 343,0/100 000 [40], Китае — 231,6/100 000 [49], 
Танзании — 172,0/100 000 [37].

Настоящий нарративный обзор показал, что заболе-
ваемость ОИМ выше в экономически развитых странах 
по сравнению с развивающимися странами. Вероятно, это 
обусловлено тенденцией к постарению населения эконо-
мически развитых стран. Например, испанское эпидемио-
логическое исследование продемонстрировало, что забо-
леваемость ОИМ у лиц старческого возраста (75–90 года) 
в 18,7 раза выше, чем у лиц молодого и среднего возра-
стов (35–64 года) [31]. 

Ограничения настоящего обзора: практически все ци-
тируемые отечественные публикации основаны на данных 
отчётных форм №12, однако данные этих форм не явля-
ются результатами эпидемиологических исследований, 
соответственно и публикации на основании этих данных 
не являются анализом эпидемиологических исследова-
ний. Кроме того, в большинстве зарубежных исследова-
ний и во всех эпидемиологических исследованиях ОИМ 
за анализируемый период не представлены данные, 
отражающие вариабельность заболеваемости ОИМ в за-
висимости от пола и возраста пациентов. В связи с этим 
оценить эти эпидемиологические характеристики не пред-
ставлялось возможным. Кроме того, найдены публикации, 
в которых заболеваемость ОИМ рассчитана в процентах 
от общей выборки, величина которой варьировала в ши-
роком диапазоне  [51, 52]. Проанализированные россий-
ские и зарубежные исследования характеризовались 
различным дизайном, вариабельным объёмом выборок 
и длительности исследований. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Настоящий систематический обзор свидетельствует 

о том, что заболеваемость ОИМ высока в России и в боль-
шинстве регионов мира. При этом заболеваемость ОИМ 
имеет неуклонный тренд к росту в зависимости от возра-
ста населения со значимым повышением рассматривае-
мого эпидемиологического показателя, начиная со сред-
него возраста (45–59 лет по новой классификации ВОЗ). 
Это объясняет необходимость проведения крупных 
(мультицентровых) эпидемиологических исследований 
заболеваемости ОИМ у лиц среднего возраста в будущем 
для разработки новых подходов к менеджменту рассма-
триваемого сердечно-сосудистого заболевания у трудо-
способного населения.
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Кардиомиопатия на фоне некомпактного миокарда 
у пациента с декстрокардией: клинический случай
М.С. Паршин1, И.Д. Кузиев1, А.В. Семченко2, С.И. Кротова1, А.И. Поляков1, С.Р. Гасанова1, 
Н.С. Бархатов1, И.М. Воронин1

1 Тамбовский государственный университет им. Г.Р. Державина, Тамбов, Россия; 
2 Городская клиническая больница № 4 г. Тамбова, Тамбов, Россия

АННОТАЦИЯ
Обоснование. Сочетание кардиомиопатии и декстрокардии представляет значительный клинический интерес в связи 
с редкостью и сложностью патогенеза, который может быть связан с общими нарушениями эмбриогенеза. Проведён 
анализ клинического случая пациента 45 лет с декстрокардией, госпитализированного в кардиологическое отделение. 
Использованы данные физикального осмотра, лабораторных (общий и биохимический анализы крови, мочи) и инстру-
ментальных (эхокардиография, электрокардиография, рентгенография органов грудной клетки, магнитно-резонанс-
ная томография сердца) методов исследования.
Описание клинического случая. В статье освещены современные данные об этиологии, генетических аспектах и кли-
нических проявлениях этих заболеваний. Особое внимание уделено смешанной этиологии, при которой взаимодействие 
генетических мутаций (более 1400 идентифицированных генов, включая гены саркомерных белков) с экзогенными 
факторами (токсины, воспаление, метаболические нарушения) усложняет патогенез и клиническое течение. Примером 
такого сочетанного поражения является клинический случай с редкой анатомической аномалией — декстрокардией, 
при которой сердце расположено в правой половине грудной клетки. Данное сочетание встречается довольно редко 
в современном мире, поэтому необходимо акцентировать внимание на комплексной диагностике, учитывающей гене-
тические, экологические и коморбидные факторы, а также на междисциплинарном подходе для улучшения прогноза 
и качества жизни пациентов.
Заключение. Представленный случай подчёркивает важность тщательной диагностики, включая современные ме-
тоды визуализации (магнитно-резонансная томография), для выявления специфических фенотипов кардиомиопатии 
(некомпактный миокард левого желудочка) у пациентов с редкими анатомическими аномалиями. Комплексный инди-
видуальный подход позволяет успешно применять стандартные схемы терапии и добиваться положительных резуль-
татов. Показана целесообразность дальнейшего генетического тестирования.

Ключевые слова: декстрокардия; некомпактный миокард левого желудочка; кардиомиопатия; хроническая сердечная 
недостаточность; феномен Вольфа–Паркинсона–Уайта.
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Cardiomyopathy Associated With Noncompaction Myocardium 
in a Patient With Dextrocardia: A Case Report
Mihail S. Parshin1, Ibrokhimdzhon D. Kuziev1, Alexandra V. Semchenko2, Sofia I. Krotova1, 
Artem I. Polyakov1, Svetlana R. Gasanova1, Nikita S. Barkhatov1, Igor M. Voronin1

1 Tambov State University named after G.R. Derzhavin, Tambov, Russia; 
2 City Clinical Hospital No. 4, Tambov, Russia

ABSTRACT
BACKGROUND: The coexistence of cardiomyopathy and dextrocardia is of considerable clinical interest due to its rarity 
and the complexity of its pathogenesis, which may involve common embryogenetic abnormalities. A clinical case analysis 
was performed in a 45-year-old patient with dextrocardia who was admitted to the cardiology department. Data from physical 
examination, laboratory testing (complete blood count, biochemical analysis of blood and urine), and instrumental studies 
(echocardiography, electrocardiography, chest radiography, and cardiac magnetic resonance imaging) were used.
CASE DESCRIPTION: The article highlights current data on the etiology, genetic aspects, and clinical manifestations 
of the coexistence of cardiomyopathy and dextrocardia. Particular attention is given to mixed etiology, in which the interaction 
of genetic mutations (over 1,400 identified genes, including those encoding sarcomeric proteins) with exogenous factors 
(toxins, inflammation, and metabolic disorders) contributes to the complex pathogenesis and clinical course. An example 
of such a combined disorder is presented in a clinical case involving a rare anatomical anomaly—dextrocardia, in which 
the heart is located in the right hemithorax. This combination is quite rare in modern clinical practice; therefore, special attention 
should be given to a comprehensive diagnostic approach that considers genetic, environmental, and comorbid factors, as well 
as to the importance of an interdisciplinary strategy aimed at improving prognosis and quality of life.
CONCLUSION: The presented case underscores the importance of thorough diagnostics, including advanced imaging 
modalities (MRI), for identifying specific cardiomyopathy phenotypes such as left ventricular noncompaction (LVNC) in patients 
with rare anatomical anomalies. A comprehensive, individualized approach enables the successful implementation of standard 
therapeutic regimens and achievement of favorable outcomes. The need for further genetic testing is emphasized.

Keywords: dextrocardia; left ventricular noncompaction; cardiomyopathy; chronic heart failure; Wolff–Parkinson–White 
syndrome.
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ОБОСНОВАНИЕ
Кардиомиопатии — гетерогенная группа заболеваний 

миокарда, характеризующаяся структурными и функцио-
нальными нарушениями, не связанными с ишемической 
болезнью сердца, клапанной патологией, артериальной 
гипертензией или врождёнными пороками сердца  [1]. 
Этиология кардиомиопатии может быть генетической, 
смешанной или приобретённой. Смешанная этиология 
подразумевает взаимодействие генетической предраспо-
ложенности (известно более 1400 ассоциированных генов, 
включая гены саркомерных белков) с экзогенными факто-
рами (токсины, воспаление, метаболические нарушения), 
что усложняет патогенез и клиническую картину [2, 3].

Декстрокардия  — редкая анатомическая анома-
лия, при которой сердце расположено в правой поло-
вине грудной клетки. Её распространённость составляет 
около 1 на 8000–25 000 новорождённых  [4]. Различают 
изолированную декстрокардию и situs inversus с полным 
обратным расположением органов. Аномалия связана 
с мутациями генов, регулирующих латерализацию орга-
нов на ранних стадиях эмбриогенеза (ZIC3, PITX2, ACVR2B/
NODAL) [5, 6].

Сочетание декстрокардии с конкретными фенотипами 
кардиомиопатии, в частности с некомпактным миокардом 
левого желудочка (НМЛЖ), представляет особый интерес, 
поскольку обе патологии могут иметь общую генетическую 
природу, связанную с нарушением эмбрионального разви-
тия сердца [7]. Диагностика у таких пациентов осложнена 
атипичным расположением сердца, что требует особого 
подхода к интерпретации данных электрокардиогра-
фии (ЭКГ) и эхокардиографии (ЭхоКГ) [8, 9].

ЭКГ позволяет зафиксировать электрическую актив-
ность сердца, что имеет критическое значение для вы-
явления нарушений ритма и проводимости. У пациентов 
с декстрокардией интерпретация ЭКГ может требовать 
дополнительных усилий из-за изменения расположения 
электрической оси сердца, что может вводить в заблу-
ждение в контексте диагностики различных аритмий [4].

При декстроверсии на ЭКГ в І стандартном и в левых 
грудных отведениях зубец P  — положительный, отме-
чается увеличение вольтажа комплекса QRS от V6R  
до V1–V2 с последующим снижением к V6. При декстрапо-
зиции на ЭКГ в І стандартном и в левых грудных отведе-
ниях зубец P  — положительный, отмечается перегрузка 
правых отделов сердца.

Рентгенография грудной клетки также является цен-
ным вспомогательным методом, позволяющим визуали-
зировать размеры сердца и состояние лёгких. У пациентов 
с зеркальной декстрокардией правый контур сердечно- 
сосудистого силуэта образуют дуги левого желудочка (ЛЖ), 
левого предсердия, лёгочного ствола и аорты, а левый его 
контур — дуги правого предсердия и восходящей аорты 
или же верхней полой вены. Декстроверсия при рентге-
нологическом исследовании характеризуется поворотом 

сердца вокруг продольной оси вправо, при этом верхушка 
сердца образована правым желудочком, а ЛЖ находится 
слева от него [10].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца стано-
вится всё более популярной для изучения кардиомиопатий 
и декстрокардии. Этот метод позволяет получить детали-
зированные изображения, что помогает не только в поста-
новке диагноза, но и в оценке изменений, происходящих 
в миокарде. МРТ также позволяет контрастировать сосуди-
стую сеть, что может быть полезно для оценки состояния 
коронарного кровообращения у таких пациентов [11].

Наконец, генетическое тестирование может сыграть важ-
ную роль, особенно у пациентов с подозрением на наслед-
ственные формы кардиомиопатии. Оно позволяет выявить 
мутации, связанные с развитием заболевания, и может 
помочь в выборе дальнейшей стратегии лечения и наблю-
дения. Таким образом, применение комплексного набора 
диагностических методов обеспечивает более полное пони-
мание состояния пациента с кардиомиопатией смешанной 
этиологии и декстрокардией, что в свою очередь позволяет 
провести своевременное и адекватное лечение [12].

Лечение кардиомиопатии смешанной этиологии 
у пациентов с декстрокардией представляет собой ком-
плексный процесс, требующий индивидуального под-
хода. При разработке программы лечения необходимо 
учитывать как особенности самой кардиомиопатии, так 
и наличие декстрокардии. Основной целью терапии явля-
ется улучшение качества жизни пациента, замедление 
прогрессирования заболевания и профилактика ослож-
нений. Первым этапом является медикаментозная тера-
пия. В зависимости от клинической ситуации могут быть 
назначены наркотические анальгетики для купирования 
болевого синдрома, а также антиаритмические препа-
раты для контроля за нарушениями ритма сердца. Бета- 
адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента и антагонисты рецепторов ангиотензина II 
часто используются для снижения нагрузки на сердце 
и улучшения его функции. Кроме того, важным аспектом 
является коррекция артериальной гипертензии и контро-
ля сердечной недостаточности. Кроме медикаментозной 
терапии, не менее важно соблюдение спокойного образа 
жизни. Пациентам рекомендуется избегать интенсив-
ных физических нагрузок, стрессов и эмоциональных 
перенапряжений. Физиотерапия и лечебная физкультура 
могут быть полезны, однако любые физические нагрузки 
должны быть согласованы с врачом. Хирургическое вме-
шательство также может быть необходимо в некоторых 
случаях, особенно при выраженной сердечной недоста-
точности или наличии анатомических аномалий, связан-
ных с декстрокардией. Возможны операции на сердечных 
клапанах, имплантация кардиостимуляторов или даже 
сердечная трансплантация в крайне тяжёлых случаях. 
Некоторые пациенты могут также нуждаться в посто-
янном мониторинге состояния сердца с использованием 
современных технологий, таких как кардиомониторы, 
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что позволит своевременно выявлять изменения в сос-
тоянии и регулировать терапию. Регулярные обследо-
вания, включая ЭхоКГ и ЭКГ, необходимы для контроля 
динамики заболевания. Не менее важным аспектом 
в лечении является психологическая поддержка. Психо-
лог, работающий с пациентами, может помочь справиться 
с тревожностью и депрессией, которые часто сопрово-
ждают заболевания сердца. Образовательные программы 
для пациентов и их семей, направленные на осознание 
природы заболевания и методов его контроля, также 
играют значительную роль [13].

Таким образом, лечение кардиомиопатии смешанной 
этиологии у пациентов с декстрокардией  — многогран-
ный процесс, включающий медикаментозную терапию, 
коррекцию образа жизни, психологическую поддержку 
и, при необходимости, хирургическое вмешательство. 
Комплексный мультидисциплинарный подход помогает 
достигать наилучших результатов и улучшать качество 
жизни пациентов.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
В Тамбовское областное государственное бюджетное 

учреждение здравоохранения «Городская клиническая 
больница имени архиепископа Луки г. Тамбова» 27.02.2023 
поступил мужчина 45 лет. 

Жалобы при поступлении
Выраженная одышка при минимальной физической 

нагрузке, общая слабость, эпизоды головокружения. 
Симптомы прогрессировали в течение месяца.

Анамнез
Курение в течение 5  лет. Гипертоническая болезнь 

в анамнезе в течение 3  лет с подъёмами артериального 
давления (АД) до 190/90  мм  рт.  ст., на фоне терапии АД 
стабилизировано на уровне 120–130/70 мм рт.  ст. Семей-
ный анамнез кардиологических заболеваний не отягощён.

Данные объективного осмотра
Состояние средней тяжести. Сознание ясное. Положе-

ние ортопноэ.
Кожные покровы бледные. Частота дыхательных дви-

жений — 21 в минуту. Влажные мелкопузырчатые хрипы 
в нижних отделах лёгких.

Сердечно-сосудистая система: верхушечный тол-
чок пальпируется справа. Частота сердечных сокраще-
ний  (ЧСС)  — 98 в минуту. АД  — 160/95  мм  рт.  ст. Тоны 
сердца приглушены. Систолический шум на верхушке, 
диастолический шум в проекции митрального клапана.

Отёки нижних конечностей. Увеличение объёма жи-
вота (асцит?).

Для уточнения диагноза было проведено комплексное 
инструментальное обследование, включающее ЭхоКГ, ЭКГ, 
рентгенографию органов грудной полости и МРТ.

Эхокардиография 
Декстрапозиция сердца.
Резко снижена глобальная систолическая функция 

ЛЖ: фракция выброса 36,2% (по Симпсону).
Дилатация полостей: левое предсердие (44×51  мм), 

правое предсердие, правый желудочек (апикальный)  — 
40 мм.

Корень аорты — 3,6 мм, раскрытие аортального кла-
пана — 19 мм, межжелудочковая перегородка — 11,7 мм, 
задняя стенка ЛЖ — 13,8 мм, конечный диастолический 
размер ЛЖ  — 51  мм, конечный систолический размер 
ЛЖ — 34 мм, систолическое давление в лёгочной артерии 
менее 20 мм рт. ст.

Субтотальная акинезия миокарда ЛЖ, за исключением 
гипокинеза базальных сегментов.

Выраженная трабекулярность миокарда ЛЖ, соответ-
ствующая критериям некомпактного миокарда.

Регургитация на митральном клапане  — II степени, 
на трикуспидальном клапане — I степени. Кальциноз сте-
нок аорты, аортального клапана, подклапанных структур 
митрального клапана.

Незначительная гипертрофия ЛЖ с диастолической 
дисфункцией 1-го типа сопровождалась субтотальной аки-
незией миокарда, за исключением базальных сегментов 
задне-нижне-боковой стенки, где наблюдался гипокинез.

Электрокардиография
На рис. 1 можем увидеть: синусовый ритм, ЧСС 100 

в минуту. Феномен Вольфа–Паркинсона–Уайта. Признаки 
гипертрофии правого желудочка. Зубец P положитель-
ный в отведениях I, aVL, а также на рис. 2 и 3 в V1–V6. 
При наложении электродов на правую половину грудной 
клетки — подтверждение декстрокардии на рис. 4.

Рентгенография органов грудной полости
В лёгких без видимых очаговых и инфильтратив-

ных теней. Лёгочный рисунок усилен за счёт сме-
шанного компонента, деформирован за счёт пневмо- 

Рис. 1. Электрокардиограмма: I, II, III, aVR, aVL, aVF — 
признаки гипертрофии правого желудочка, зубец P — 
положительный. Феномен Вольфа–Паркинсона–Уайта.
Fig. 1. Electrocardiogram: I, II, III, aVR, aVL, aVF — signs 
of hypertrophy of the right ventricle, the P wave is positive.



279

DOI: https://doi.org/10.17816/CS678062

Клинический случай CardioСоматикаТом 16, № 3, 2025

склеротических изменений. Декстрапозиция сердца. 
Границы сердца расширены в поперечнике за счёт 
всех отделов. Релаксация левого купола диафрагмы. 
Латеральные синусы свободны (рис. 5).

Магнитно-резонансная томография
Подтверждено аномальное правостороннее распо-

ложение сердца. Выявлена диффузно повышенная тра-
бекулярность миокарда ЛЖ, что подтверждает диагноз 
некомпактного миокарда.

Лабораторные данные
Общий анализ крови:

•	 эритроциты 4,99×1012/л;
•	 гемоглобин 159 г/л;
•	 лейкоциты 9×109/л;
•	 эозинофилы 1,4%;
•	 сегментоядерные нейтрофилы 61,3%;
•	 лимфоциты 25,9%;
•	 моноциты 10,8%;
•	 скорость оседания эритроцитов 11 мм/час;
•	 тромбоциты 268×109/л.

Общий анализ мочи:
•	 удельный вес 1,02 г/л;
•	 реакция pH 5,5;
•	 белок не обнаружен;
•	 эритроциты не обнаружены;
•	 лейкоциты не обнаружены.

Биохимический анализ крови: 
•	 глюкоза крови — 5,93 ммоль/л;
•	 аланинаминотрансфераза — 22,4 Ед/л, аспартатами-

нотрансфераза — 27,32 Ед/л;
•	 общий билирубин  — 18,6  мкмоль/л, прямой билиру-

бин — 2,7 мкмоль/л;
•	 креатинин — 146,4 мкмоль/л;
•	 мочевина — 11,83 ммоль/л;
•	 мочевая кислота — 655,3 мкмоль/л;
•	 скорость клубочковой фильтрации по формуле 

CKD‑EPI — 47 мл/(мин×1,73 м2). 
Причиной изменения креатинина является наличие 

хронической болезни почек (ХБП), длительной гипертони-
ческой болезни, гиперурикемия, лекарственная нагрузка 

Рис. 2. Электрокардиограмма: V1–V6 — признаки гипертрофии 
правого желудочка, V5 и V6 имеют сниженную амплитуду 
вследствие удалённости электродов от сердца.
Fig. 2. Electrocardiogram: V1–V6 — signs of right ventricular 
hypertrophy, V5 and V6 have a reduced amplitude due 
to the distance of the electrodes from the heart.

Рис. 4. Электрокардиограмма с грудными электродами, 
наложенными на правую половину грудной клетки.
Fig. 4. An electrocardiogram with chest electrodes applied 
to the right side of the chest.

Рис. 3. Электрокардиограмма: V1–V6 — признаки гипертрофии 
правого желудочка, V5 и V6 имеют сниженную амплитуду 
вследствие удалённости электродов от сердца.
Fig. 3. Electrocardiogram: V1–V6 — signs of right ventricular 
hypertrophy, V5 and V6 have a reduced amplitude due 
to the distance of the electrodes from the heart.

Рис. 5. Рентгенография органов грудной клетки — 
декстрапозиция сердца.
Fig. 5. Chest radiography — cardiac dextraposition.
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ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
и диуретиками. Скорость клубочковой фильтрации про-
должает снижать имеющаяся сердечная недостаточность 
и гипертоническое поражение почек.

Коагулограмма: протромбин — 111,4%, фибриноген — 
4,2  г/л, активированное частичное тромбопластиновое 
время  — 23,1  секунды, Международное нормализован-
ное отношение — 0,9. Коагулограмма показала снижение 
активированного частичного тромбопластинового време-
ни, что требует дальнейшего наблюдения.

Липидограмма:
•	 холестерин — 7,13 ммоль/л;
•	 триглицериды — 2,53 ммоль/л;
•	 липопротеины низкой плотности — 4,96 ммоль/л;
•	 липопротеины высокой плотности — 1,47 ммоль/л;
•	 липопротеины очень низкой плотности — 0,7 ммоль/л;
•	 тиреотропный гормон — 1,85 мкМЕ/мл;
•	 Т4 свободный — 15,2 пмоль/л;
•	 Т3 свободный — 4,8 пмоль/л. 

Липидный спектр нарушен вследствие ХБП, хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН), гипертонической 
болезни.

Установленный диагноз
Основное заболевание. Врождённая аномалия раз-

вития: изолированная декстрокардия. Некомпактный мио-
кард левого желудочка (НМЛЖ). ХСН IIБ степени, IV функ-
циональный класс (NYHA, New York Heart Association) 
со слегка сниженной фракцией выброса (HFmrEF). Фено-
мен Вольфа–Паркинсона–Уайта.

Осложнения. ХБП IIIА стадии. Гиперурикемия. Дис-
липидемия.

Сопутствующее заболевание. Гипертоническая бо-
лезнь III стадии. Контролируемая артериальная гипертен-
зия. Риск сердечно-сосудистых осложнений  — 4 (очень 
высокий).

Обоснование и обсуждение диагноза
Изолированная декстрокардия. Наличие декстрапози-

ции сердца подтверждено:
•	 ЭКГ (правосторонние грудные отведения с признаками 

правожелудочковой гипертрофии);
•	 ЭхоКГ (верхушечный толчок справа, расположение 

сердца в правой половине грудной клетки);
•	 МРТ и рентгенографией грудной клетки.

Кардиомиопатия смешанного генеза:
•	 фракция выброса ЛЖ — 16–36,2% по Симпсону (резко 

снижена);
•	 субтотальная акинезия миокарда, с участками гипо-

кинеза;
•	 выраженная трабекулярность миокарда по ЭхоКГ и МРТ;
•	 дилатация камер сердца, особенно левого предсердия, 

правого предсердия и правого желудочка;
ХСН со сниженной фракцией выброса (HFrEF), IIБ ста-

дия, IV функциональный класс по NYHA:

•	 жалобы на одышку при минимальной нагрузке, орто-
пноэ, головокружение;

•	 фракция выброса ЛЖ <40%;
•	 клинические признаки застоя: отёки, хрипы в лёгких, 

увеличение живота;
•	 систолическая дисфункция ЛЖ, дилатация полостей 

сердца, гипокинез/акинез.
Гипертоническая болезнь III стадии, контролируемая 

артериальная гипертензия:
•	 анамнез: повышение АД до 180–190/90 мм рт. ст. в те-

чение нескольких лет;
•	 признаки гипертрофии миокарда и сосудистого пора-

жения;
•	 гипертоническая болезнь является ключевым факто-

ром риска ХСН и ХБП.
ХБП IIIA стадии:

•	 повышение креатинина (146,4 мкмоль/л);
•	 снижение скорости клубочковой фильтрации  

до 47 мл/(мин×1,73 м2);
•	 повышенная мочевина (11,83 ммоль/л), гиперурикемия 

(655,3 мкмоль/л);
•	 отсутствие протеинурии и гематурии указывает на воз-

можное сосудистое или гемодинамическое происхо-
ждение ХБП (на фоне ХСН и гипертонической болезни).
Гиперурикемия: 

•	 повышенная концентрация мочевой кислоты  — 
655,3 мкмоль/л;

•	 вероятные причины  — почечная недостаточность, 
гипертензия.
Дислипидемия, риск сердечно-сосудистых осложне-

ний — 4 (очень высокий):
•	 повышенные концентрации: 

– общего холестерина — 7,13 ммоль/л;
– триглицеридов — 2,53 ммоль/л;
– �липопротеинов низкой плотности  — 4,96  ммоль/л 

(при целевом уровне <1,4 ммоль/л);
•	 липидный спектр нарушен на фоне ХБП, ХСН, гипер-

тонической болезни.
ХСН вызвана суммарным действием длительного сосу-

ществования гипертонической болезни и кардиомиопатии. 
В ходе дифференциальной диагностики были исключены 
другие состояния, способные вызвать ХСН. В частности, 
ЭхоКГ исключает наличие клапанных пороков сердца, 
нарушения функций щитовидной железы (Т3, Т4, тирео-
тропный гормон  — в пределах нормы), сахарный диа-
бет (концентрация глюкозы натощак  — 5,93  ммоль/л), 
не подтверждает систематическое употребление алкоголя.

Лечение

Экстренное лечение при поступлении
Растворы электролитов внутривенно капельно, фуро-

семид внутривенно струйно; эналаприл, бисопролол, сим-
вастатин, спиронолактон, омепразол, ацетилсалициловая 
кислота внутрь.
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План лечения 
Стандартные препараты, применяемые при хрониче-

ской сердечной недостаточности:
•	 спиронолактон в дозе 50  мг в первой половине дня 

для уменьшения отёков и контроля АД;
•	 фуросемид в дозе 40 мг утром с возможной корректи-

ровкой дозы при необходимости для улучшения диуреза;
•	 омепразол в дозе 20 мг утром для защиты желудочно-

кишечного тракта;
•	 аторвастатин в дозе 20  мг перед сном для контроля 

липидного профиля;
•	 эналаприл в дозе 5 мг утром и вечером для стабили-

зации АД;
•	 бисопролол в дозе 5  мг утром для контроля ЧСС 

и улучшения сердечной функции.

Результат лечения
На фоне терапии отмечена положительная динамика: 

уменьшилась одышка, исчезли отёки, повысилась толе-
рантность к физической нагрузке. Состояние пациента 
стабилизировалось. Прогноз благоприятный.

Рекомендовано при выписке: 
•	 диета № 10 с ограничением поваренной соли, ведение 

здорового образа жизни, регулярный приём с коррек-
тировкой дозировок по показаниям:
– дапаглифлозин в дозе 10 мг утром;
– �эналаприл в дозе 10 мг 2 раза в день под контролем АД;
– �бисопролол в дозе 10 мг утром под контролем ЧСС 

(55–60 в минуту);
– �спиронолактон в дозе 50  мг в обед под контролем 

калия крови, клиренса креатинина;
– �торасемид в дозе 10 мг утром под контролем калия 

крови, диуреза;
– �аторвастатин в дозе 40  мг вечером под контролем 

аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрасфре-
разы, креатинфосфокиназа, липидограммы;

– �ацетилсалициловая кислота в дозе 100 мг вечером;
– �омепразол в дозе 20 мг вечером, курсами по 10 дней 

каждый месяц;
– �аллопуринол в дозе 100  мг 1 раз в день, мочевая 

кислота — динамика через 1 мес;
•	 контроль АД и ЧСС, ЭКГ;
•	 наблюдение кардиолога, терапевта по месту жительства.

ОБСУЖДЕНИЕ
Представленный клинический случай демонстрирует 

редкое сочетание изолированной декстрокардии и кар-
диомиопатии с фенотипом НМЛЖ. Диагноз НМЛЖ был 
верифицирован с помощью МРТ сердца, которая является 
золотым стандартом для выявления характерной избыточ-
ной трабекулярности миокарда [10].

Наличие декстрокардии и НМЛЖ у одного пациента 
позволяет предположить общую генетическую природу 
этих состояний, связанную с нарушением процессов 

латерализации и компактизации миокарда на этапе эм-
бриогенеза  [7, 11]. Мутации в генах ZIC3, PITX2, ACVR2B/
NODAL и других могут обусловливать оба фенотипа. Хотя 
в данном случае генетическое тестирование не проводи-
лось, клиническая картина является основанием для его 
проведения в будущем, а также для скрининга среди род-
ственников пациента.

Особенностью ведения данного пациента стала необхо-
димость адаптации стандартных диагностических методов. 
Атипичное расположение сердца требовало тщательной 
интерпретации данных ЭКГ и правильного позиционирова-
ния датчика при ЭхоКГ. Несмотря на анатомическую анома-
лию, стандартная медикаментозная терапия ХСН оказалась 
высокоэффективной, что подчёркивает универсальность 
современных клинических рекомендаций.

В перспективе, учитывая низкую фракцию выброса 
ЛЖ и наличие феномена Вольфа–Паркинсона–Уайта, 
у пациента может быть рассмотрен вопрос об импланта-
ции кардиовертера-дефибриллятора для первичной про-
филактики внезапной сердечной смерти. При прогресси-
ровании митральной регургитации может потребоваться 
хирургическая коррекция клапана.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сочетание декстрокардии и НМЛЖ — редкая клини-

ческая ситуация, требующая углублённой диагностики 
с применением методов визуализации высокого разреше-
ния (МРТ сердца). Комплексная медикаментозная тера-
пия, соответствующая рекомендациям по лечению ХСН, 
эффективна и безопасна у пациентов с декстрокардией 
и позволяет достичь значительного улучшения состояния.

Выявление подобного сочетания патологий явля-
ется основанием для направления пациента на медико- 
генетическое консультирование и тестирование для уточне-
ния этиологии заболевания и оценки рисков у родственников.

Междисциплинарный подход с участием кардиологов, 
специалистов лучевой диагностики и кардиохирургов 
необходим для определения оптимальной долгосрочной 
тактики ведения таких пациентов.
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Клинический случай «коралловой аорты», 
потребовавший сложной дифференциальной 
диагностики, с успешным консервативным 
ведением
А.О. Никитина1, А.А. Исправникова2, Г.Н. Белозеров2, Н.Н. Везикова1, И.С. Егорова1, 
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АННОТАЦИЯ
Обоснование. «Коралловая аорта» — редкое состояние, вызванное атеросклеротическим процессом в аорте чрез-
мерной выраженности, что приводит к повреждению внутренних органов и развитию жизнеугрожающих состояний. 
Для практических врачей важна осведомлённость о данном заболевании для его своевременного выявления.
Описание клинического случая. Представляемый случай интересен развитием у пациентки пожилого возраста ред-
кого осложнения «коралловой аорты» — отёка лёгких. Особенности клинической картины и данные результатов 
обследования потребовали проведения дифференциальной диагностики с острым коронарным синдромом, тромбо-
эмболией лёгочной артерии и острым нарушением мозгового кровообращения. В отличие от большинства других 
опубликованных наблюдений, для больной была выбрана консервативная тактика ведения. Судьба пациентки про-
слежена на протяжении двух лет после выписки.
Заключение. В связи с редкостью патологии и малым количеством литературных данных имеются трудности диа-
гностики этого состояния. Своевременное выявление «коралловой аорты» позволяет провести оперативное лечение 
прежде развития выраженных симптомов, органных поражений или жизнеугрожающего состояния. Другим направ-
лением ведения больных с «коралловой аортой» является вторичная профилактика атеросклероза путём коррекции 
факторов риска. Посредством назначения адекватной медикаментозной терапии возможно замедлить прогрессирова-
ние заболевания и сохранить функции внутренних органов. 

Ключевые слова: коралловая аорта; атеросклероз аорты; острый коронарный синдром; хроническая сердечная 
недостаточность; отёк лёгких.
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A Case Report of Coral Reef Aorta Requiring Complex 
Differential Diagnosis and Successful Conservative 
Management
Aglaya O. Nikitina1, Anastasia A. Ispravnikova2, Gregory N. Belozerov2, Natalia N. Vezikova1, 
Inga S. Egorova1, Aleksandr N. Malygin2

1 Petrozavodsk State University, Petrozavodsk, Russia; 
2 Baranov Republican Hospital, Petrozavodsk, Russia

ABSTRACT
BACKGROUND: Coral reef aorta is a rare condition resulting from an advanced atherosclerotic process in the aorta, leading 
to organ dysfunction and potentially life-threatening complications. Awareness of this entity among clinicians is essential 
for timely diagnosis.
CASE DESCRIPTION: This report describes an elderly female patient who developed a rare complication of coral reef aorta. 
The clinical presentation and diagnostic findings required comprehensive differential diagnosis due to suspected acute 
coronary syndrome, pulmonary embolism, and acute cerebrovascular accident. In contrast to most previously published cases, 
a conservative treatment strategy was selected. The patient was followed up for two years after discharge.
CONCLUSION: Owing to its rarity and the limited number of published reports, diagnosing coral reef aorta remains challenging. 
Timely recognition enables surgical intervention before the onset of severe symptoms, organ injury, or life-threatening 
complications. Another critical component of management is secondary prevention of atherosclerosis through correction 
of modifiable risk factors. Appropriate pharmacotherapy may slow disease progression and preserve organ function.

Keywords: coral reef aorta; atherosclerosis; acute coronary syndrome; chronic heart failure; pulmonary edema.
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ОБОСНОВАНИЕ
«Коралловая аорта» — редкое состояние, вызванное 

необычным течением атеросклеротического процесса 
чрезмерной выраженности в юкстаренальном и супраре-
нальном отделах аорты и её ветвях, сопровождающееся 
формированием очень плотных кальцифицированных 
бляшек, что вызывает значительное сужение просвета 
аорты, вплоть до полной его окклюзии  [1]. Наиболее 
частыми проявлениями этого состояния являются пере-
межающаяся хромота, снижение функции почек, ишемия 
органов брюшной полости, рефрактерная артериальная 
гипертензия [1].

Описываемый случай интересен развитием у паци-
ентки пожилого возраста редкого осложнения «корал-
ловой аорты» — отёка лёгких. Особенности клинической 
картины и данные результатов обследования потребовали 
проведения дифференциальной диагностики с острым ко-
ронарным синдромом, тромбоэмболией лёгочной артерии, 
острым нарушением мозгового кровообращения. В отли-
чие от большинства других опубликованных наблюдений, 
для больной была выбрана консервативная тактика веде-
ния. Судьба пациентки прослежена на протяжении двух 
лет после выписки.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

О пациенте
Представляемая пациентка  — некурящая женщина 

70  лет, без отягощённой наследственности по сердечно-
сосудистым заболеваниям. Среди факторов риска выяв-
лена умеренная дислипидемия: концентрация общего 
холестерина составила 4,7  ммоль/л, липопротеидов 
низкой плотности  — 3,6  ммоль/л, триглицеридов  — 
1,89  ммоль/л, липопротеидов высокой плотности  — 
0,87  ммоль/л. Длительное время у больной регистри-
ровалась артериальная гипертензия, с максимальным 
уровнем артериального давления (АД) 180/100  мм  рт.  ст. 
Амбулаторно целевое АД было достигнуто. Названия при-
нимаемых препаратов, кроме торасемида и спиронолак-
тона, пациентка не помнила. В 2019  году у больной был 
выявлен сахарный диабет 2-го типа, назначена терапия 
метформином. Кроме того, с 2019 года появились симпто-
мы хронической сердечной недостаточности (ХСН), выра-
женностью на уровне II функционального класса. В том 
же году пациентка находилась на лечении в центральной 
районной больнице в связи с декомпенсацией ХСН. Тогда 
при выполнении эхокардиоскопии была выявлена гипер-
трофия левого желудочка, фракция выброса составляла 
54%, зон сегментарной гипокинезии выявлено не было. 
За 6 месяцев до событий, которые будут описаны далее, 
у пациентки наросла одышка до возникновения при мини-
мальной физической нагрузке. Инфаркт миокарда боль-
ная не переносила. Симптомов стенокардии не было. Кли-
ническую картину абдоминальной ишемии, хронической 

артериальной недостаточности в нижних, верхних конеч-
ностях пациентка отрицала. 

4 октября 2022 года у пациентки дома развилась выра-
женная одышка, она упала и не смогла подняться. Утром 
5 октября социальный работник, навещавший пациентку, 
вызвал скорую помощь. При измерении уровень АД соста-
вил 210/110  мм  рт.  ст., сатурация кислорода в крови  — 
82% при дыхании атмосферным воздухом. Больная была 
доставлена в приёмный покой Регионального сосудистого 
центра г. Петрозаводск в связи с подозрением на острое 
нарушение мозгового кровообращения. 

Результаты обследования 
и дифференциальная диагностика

В приёмном покое была выполнена компьютерная 
томография (КТ) головного мозга, больная осмотрена 
неврологом, который исключил острое нарушение моз-
гового кровообращения. При физикальном осмотре было 
обнаружено, что на правой лучевой артерии пульс сохра-
нён, на левой — резко ослаблен, на бедренных артери-
ях — отсутствует. Было измерено АД на правой руке — 
180/100  мм  рт.  ст., на левой руке АД не определялось. 
Прогрессировала одышка, SpO2 при контроле снизилась 
до 76% при дыхании атмосферным воздухом. Был иссле-
дован Д-димер — его концентрация составила 986 нг/мл 
(референсный интервал: 0–400  нг/мл). В связи с подо-
зрением на тромбоэмболию лёгочной артерии выполнена 
КТ органов грудной полости с контрастным усилением 
(рис.  1). Данных за тромбоэмболию лёгочной артерии 
получено не было, однако выявлено локальное сужение 
просвета грудной аорты (до 90–95%), стеноз брахиоце-
фального ствола, чревного ствола, верхней брыжеечной 
артерии в области устья, признаки окклюзии левой под-
ключичной артерии.

Двукратно был исследован тропонин: первоначально 
его концентрация составила 0,4 нг/мл (референсный ин-
тервал: 0,00–0,02 нг/мл), в динамике — 0,27 нг/мл (рефе-
ренсный интервал: 0,00–0,02 нг/мл). Зарегистрированная 
электрокардиограмма представлена на рис. 2.

Сформировалось представление об остром не-Q цир-
кулярно-верхушечном инфаркте миокарда и гипертони-
ческом кризе, осложнившихся острой левожелудочковой 
сердечной недостаточностью II класса по Killip, в связи 
с чем пациентка была транспортирована в рентген-опера-
ционную. Вследствие выраженной извитости и массивного 
кальциноза магистральных артерий (рис. 3) не удалось про-
вести диагностический катетер через аорто-подключичный 
сегмент, поэтому доступ был изменён на бедренный.

При проведении проводника через дистальный отдел 
нисходящей грудной аорты также возникли трудности 
(рис. 4). Были пересмотрены результаты КТ и диагности-
рована субокклюзия нисходящего отдела грудной аорты 
с циркулярным кальцинозом.

По данным коронарографии, субстрата для выполнения 
чрескожного вмешательства обнаружено не было (рис. 5).
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Рис. 1. Компьютерная томография органов грудной клетки с контрастированием, выполненная 05.10.2022. Неоднородное 
обызвествление содержимого в грудной аорте (подозрение на обызвествление пристеночных тромботических масс) с сужением 
контрастируемого просвета не менее 90%, протяжённостью около 35 мм. Дистальнее сужения просвет аорты контрастируется. Схожее 
обызвествлённое содержимое в брахиоцефальном стволе длиной около 25 мм, сужающее просвет сосуда на 40–50%, в левой 
подключичной артерии — около 33 мм, дистальнее сужения просвет артерии не контрастируется. Стеноз устья чревного ствола, устья 
верхней брыжеечной артерии. Компрессионные переломы тел позвонков: ThVI, ThIX, ThXI, ThXII, LI. Перелом тела грудины.
Fig. 1. Computed tomography of the chest organs with contrast, performed on 05.10.2022. Heterogeneous calcification of the contents 
in the thoracic aorta (suspected calcification of parietal thrombotic masses) with a narrowing of the contrasted lumen of at least 90%, 
about 35 mm in length. Distal to the narrowing, the aortic lumen is contrasted. Similar calcified content in the brachiocephalic trunk 
is about 25 mm long, narrowing the lumen of the vessel by 40-50% and in the left subclavian artery — about 33 mm long. The lumen 
of the left subclavian artery does not contrast distally narrowing. Stenosis of the ostium of the celiac trunk, the ostium of the superior 
mesenteric artery. Compression fractures of the vertebral bodies: Th6, Th9, Th11, Th12, L1. Fracture of the sternum.

Рис. 2. Электрокардиограмма, зарегистрированная 05.10.2022. Синусовый ритм с частотой 95 в минуту. Признаки гипертрофии левого 
желудочка. Депрессия сегмента ST в отведениях II, aVF, V4–V6 (нижняя стенка, верхушечно-боковые отделы левого желудочка).
Fig. 2. Electrocardiogram recorded on 05.10.2022. Sinus rhythm with a frequency of 95 per minute. Signs of left ventricular hypertrophy. 
ST segment depression in leads II, aVF, V4–V6 (lower wall, apical-lateral sections of the left ventricle).
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При выполнении эхокардиоскопии зон сегментарной 
гипокинезии выявлено не было, фракция выброса левого 
желудочка не снижена. Отмечена значительная кон-
центрическая гипертрофия миокарда левого желудочка, 
кальциноз стенок аорты, кольца аортального клапана. 
Таким образом, представление об остром инфаркте мио-
карда не подтвердилось. 

Была выполнена ангиография ветвей дуги аорты: 
кальцинированный стеноз брахиоцефального ствола 

составил 90%, кальцинированный стеноз средней трети 
левой общей сонной артерии — 40%, стеноз устья левой 
внутренней сонной артерии  — 40% по NASCET (North 
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial). 
Подтверждена окклюзия I сегмента левой подключич-
ной артерии.

Пациентка была осмотрена сердечно-сосудистым 
хирургом. Показаний для хирургической коррекции 
стеноза аорты установлено не было. Реконструкция 

Рис. 5. Коронарография, выполненная 05.10.2022. Стеноз в среднем сегменте передней межжелудочковой артерии 20%. Значимых 
стенозов огибающей артерии не обнаружено. Участки стенозирования правой коронарной артерии до 20–30%. Стеноз 40% в зоне 
креста сердца. 
Fig. 5. Coronary angiography performed on 05.10.2022. Stenosis in the middle segment of the anterior interventricular artery is 20%. 
No significant stenoses of the circumflex artery were found. Areas of stenosis of the right coronary artery up to 20–30%. 40% stenosis 
in the area of the heart cross.

Рис. 3. Выраженная извитость магистральных артерий 
по данным ангиографии. Кальцинированный стеноз 
брахиоцефальных артерий.
Fig. 3. Pronounced tortuosity of the main arteries according 
to angiography. Calcified stenosis of brachiocephalic arteries.

Рис. 4. Дистальная часть грудного отдела нисходящей аорты 
при бедренном доступе по данным ангиографии — отмечается 
выраженное атеросклеротическое поражение аорты.
Fig. 4. Distal fragment of the thoracic part of descending 
aorta with femoral access according to angiography — there 
is a pronounced atherosclerotic lesion of the aorta.
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брахиоцефальных артерий была противопоказана в связи 
с коморбидным статусом больной и бессимптомностью 
стенозов. От направления запроса в центральную клини-
ку для хирургического лечения стеноза аорты пациентка 
отказалась. 

Концентрация NT-proBNP составила 8790  пг/мл 
(референсный интервал: 0,00–200,00  нг/мл). Кальций 
крови при лабораторном исследовании был в норме  — 
2,28 ммоль/л (референсный интервал: 2,20–2,65 ммоль/л). 

Лечение
Была выбрана консервативная тактика ведения паци-

ентки. Проводилась дезагрегантная (ацетилсалициловая 
кислота), профилактическая антикоагулянтная (энокса-
парин натрия), диуретическая (фуросемид), гипотензив-
ная  [ингибитор ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ), амлодипин, метопролола тартрат, моксонидин, 
доксазозин], гиполипидемическая (аторвастатин в дозе  
40 мг/сутки) терапия, на фоне которой проявления отёка 
лёгких были купированы, состояние улучшилось до удо-
влетворительного. В процессе лечения отмечался рост 
креатинина. После отмены ингибитора АПФ показатель 
нормализовался, в связи с чем препараты данной группы 
пациентке более не рекомендовались. Между тем у боль-
ной была выявлена коронавирусная инфекция, и даль-
нейшее лечение осуществлялось в специализированном 
стационаре. 

Диагноз пациентки был сформулирован следующим 
образом.

Основной: Облитерирующий атеросклероз ветвей дуги 
аорты. Окклюзия I сегмента левой подключичной артерии. 
Стеноз брахиоцефального ствола 90%. Стеноз нисходя-
щего отдела грудной аорты до 90%, «коралловая аорта». 
Гипертоническая болезнь III стадии. Целевой уровень АД 
не достигнут. Риск 4 (очень высокий). Осложнённый ги-
пертонический криз от 05.10.2022.

Осложнения: ХСН с сохранённой фракцией выброса 
(58,7%), I стадия. Острая декомпенсация ХСН, отёк лёгких 
от 05.10.2022. 

Сопутствующий: Сахарный диабет 2-го типа, целевой 
уровень HbA1c <8%. 

Динамика и исходы
На момент написания статьи пациентка жива. Однако 

по данным электронной медицинской карты медикамен-
тозная терапия на амбулаторном этапе не оптимальна: 
больной рекомендован метопролол в дозе 50  мг, тора-
семид в дозе 2,5  мг, ацетилсалициловая кислота в дозе 
125  мг и аторвастатин в дозе 40  мг. С целью улучшения 
прогноза в настоящее время также необходима тера-
пия ингибитором натрий-глюкозного контраснпортёра 
2-го типа, ингибитором АПФ. Кроме того, следует рассмо-
треть усиление гиполипидемической терапии и назначе-
ние пероральной сахароснижающей терапии — в зависи-
мости от актуальных лабораторных показателей.

Прогноз
Достоверно судить о прогнозе, в связи с редкостью 

описываемой патологии, достаточно сложно. При тща-
тельном наблюдении за пациенткой, полноценном контро-
ле традиционных факторов риска, назначении адекватной 
медикаментозной терапии возможно увеличение продол-
жительности жизни при сохранении её качества. Вместе 
с тем сохраняется риск повторных сердечно-сосудистых 
осложнений и прогрессирования сердечной недостаточ-
ности из-за отказа от оперативного лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ
«Коралловая аорта» — вариант атеросклеротического 

процесса, имеющий несколько особенностей.
•	 Поражение развивается в юкстаренальном и супраре-

нальном отделах аорты, а также в ветвях, отходящих 
от них  [1–3]. В случаях «обычного» облитерирующего 
атеросклероза изменения развиваются в инфраре-
нальном отделе аорты.

•	 Поражается преимущественно задняя стенка аорты.
•	 Макроскопически наблюдается характерный вид по-

верхности аорты: изрытая, с обширными эксцентрич-
ными полипообразными бляшками каменистой плот-
ности, с участками окостенения белого цвета. Именно 
эта картина напомнила P.G. Qvarfordt и соавт., впервые 
описавшим серию случаев с данным поражением, ко-
ралловый риф [1].

•	 Бляшки массивные, имеют гораздо больший объём, 
чем при «обычном» атеросклерозе, разрастаясь лока-
лизовано в просвет аорты вплоть до его практически 
полной окклюзии [1–3].
Причины столь значительной выраженности атеро-

склероза аорты у отдельных людей неизвестны. Вероятно, 
традиционные факторы риска (дислипидемия, курение, 
избыточная масса тела и др.) играют важнейшую роль 
в патогенезе данного состояния, как и при типичном ате-
росклерозе. Предпринимались попытки изучить причины 
кальцификации бляшек при «коралловой аорте». Извест-
но, что при сосудистой кальцификации происходит сниже-
ние активности ингибиторов кальцификации и избыточ-
ная активация проостеогенных факторов  [4]. G. Schlieper 
и соавт. предположили дефицит ингибиторов кальци-
фикации у пациентов с «коралловой аортой», и в иссле-
довании действительно было обнаружено пониженное 
содержание фетуина-А, некарбоксилированного матрикс-
ного Gla-белка и остеопротегерина в плазме пациентов 
с поражением аорты по типу кораллового рифа. Однако 
снижение уровня фетуина-А является одним из предрас-
полагающих факторов развития и «обычного» атероскле-
роза. В том же исследовании посредством электронной 
микроскопии в поражённых участках аорты были обнару-
жены множественные ядра кальцификации. Сами каль-
цинаты у обследованных пациентов были представлены 
мелкими кристаллами гидроксиапатита, который является 
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основным компонентом и типичных кальцинированных 
атеросклеротических бляшек  [5]. Наряду с этим, одним 
из факторов, способствующих сосудистой кальцификации, 
является нарушение обмена кальция и фосфора, с повы-
шением их содержания в крови. Однако у пациентов 
с «коралловой аортой» их уровень обычно в норме [1, 6], 
как и у пациентки в данном клиническом случае.

Вместе с тем, в каждом случае могут действовать 
индивидуальные факторы, вызывающие выраженную 
кальцификацию аорты. Так, L.  Verreault-Julien и соавт. 
наблюдали развитие «коралловой аорты» у пациентки, 
страдавшей ревматоидным артритом: повышенный вос-
палительный фон, сопутствующий ревматоидному артриту, 
и приём глюкокортикоидов могли способствовать пораже-
нию аорты [7]. Кроме того, описано развитие «коралловой 
аорты» у пациента, прооперированного в детстве по пово-
ду коарктации аорты с использованием гомотранспланта-
та. Поражение развилось в месте проведённого оператив-
ного лечения. У этого же больного был выявлен синдром 
избыточной извитости артерий. Авторы предположили, 
что аномалия соединительной ткани также могла при-
вести к окклюзирующей кальцификации аорты [2]. У ещё 
одного пациента возможной причиной прогрессирования 
атеросклероза вплоть до развития окклюзии могло стать 
не диагностированное ранее повреждение аорты, про-
изошедшее при автомобильной аварии. Компенсаторной 
реакцией на повреждение, по-видимому, стала выражен-
ная кальцификация аорты [8]. 

У описываемой в данной работе пациентки имеется 
сочетание нескольких традиционных факторов риска: 
пожилой возраст, сахарный диабет, дислипидемия, арте-
риальная гипертензия. Помимо того, как и в случае, ука-
занном выше, при выполнении ангиографии (см. рис.  3) 
у больной выявилась повышенная извитость магистраль-
ных артерий. Извитость артерий нарушает ламинарный 
ток крови. Следовательно, нарушается — обычно снижа-
ется — напряжение сдвига ламинарного потока, которое 
является защитным механизмом, препятствующим раз-
витию атеросклероза [9]. Это может объяснить значитель-
ную выраженность атеросклеротического процесса в бра-
хиоцефальных артериях, но не в самой аорте. На уровне 
атеросклеротического поражения по данным КТ диагно-
стированы компрессионные переломы позвонков; кроме 
того, у больной выявлен перелом тела грудины. Возможно, 
как и в уже приведённом случае, причиной прогрессиро-
вания атеросклероза стала недиагностированная травма 
аорты. И тем не менее причина развития «коралловой 
аорты» остаётся неясной. Интересным наблюдением яв-
ляется отсутствие значимого атеросклеротического пора-
жения коронарных артерий у представляемой пациентки. 

По-видимому, атеросклеротический процесс при «ко-
ралловой аорте» достигает своей клинической выражен-
ности чуть раньше, чем типичный атеросклероз. Средний 
возраст установления диагноза «коралловой аорты» в се-
рии случаев, описанных P.G. Qvarfordt и соавт., — 51 год [1], 

а в двух других обзорах, проанализировавших истории 70 
и 124 пациентов, — 59 лет [3, 10]. Должно быть, несколько 
чаще данное состояние встречается у женщин [3, 10]. 

Обычно «коралловая аорта» выявляется во время 
поиска причины выраженных симптомов, наблюдаемых 
у больного, или при внезапном развитии острой ситуа-
ции. И то, и другое происходит на поздних стадиях, когда 
кальцифицировавшаяся бляшка перекрывает большую 
часть просвета аорты и значимое обратное развитие 
процесса уже невозможно. В представляемом случае 
острое состояние, которое позволило диагностировать 
данную патологию, развилось позже среднего возраста, 
описанного в литературе: на момент госпитализации 
пациентке было 70  лет. Однако симптомы заболевания 
появились на несколько лет ранее, и вероятно, что ещё 
более длительным был бессимптомный период развития 
поражения. Это свидетельствует о поздней диагностике 
поражения аорты по типу кораллового рифа, нередко уже 
при развитии состояния, угрожающего жизни больного.

Клинические проявления «коралловой аорты» зависят 
от локализации и выраженности процесса. Наиболее часто 
данное состояние проявляется симптомами ишемии ниж-
них конечностей (перемежающаяся хромота, боль в ногах 
в покое, цианоз пальцев ног)  [1], рефрактерной артери-
альной гипертензией, сопровождающейся головной бо-
лью, головокружением, симптомами ишемии внутренних 
органов (боль в животе, нарушение пищеварения, диарея, 
потеря массы тела, снижение функции почек) [3, 7]. Реже 
поражение аорты приводит к развитию ХСН. Жизнеугро-
жающими осложнениями «коралловой аорты» могут быть 
осложнённый гипертонический криз, отёк лёгких, кардио-
генный шок, гангрена, некроз кишечника, терминальная 
стадия хронической болезни почек [11–14].

В описываемом случае атеросклероз аорты, по своей 
выраженности напоминающий коарктацию аорты, привёл 
к развитию ХСН. На фоне гипертонического криза, воз-
можно, также спровоцированного атеросклеротическим 
поражением сосудов, произошла декомпенсация ХСН 
с развитием отёка лёгких.

Основными методами прижизненной диагностики «ко-
ралловой аорты», по-видимому, являются КТ с контрасти-
рованием, магнитно-резонансная томография, ультразвуко-
вое исследование и ангиография, при выполнении которых 
наблюдаются выраженные кальцинированные бляшки, 
значительно выступающие в просвет аорты. В случае опе-
ративного лечения диагноз подтверждается исследованием 
операционного материала, а при летальном исходе — ре-
зультатами аутопсии. Макроскопически выявляется харак-
терный внешний вид поверхности аорты, описанный выше. 
В большинстве случаев требуется проведение дополни-
тельных исследований с целью дифференциальной диагно-
стики, так как симптомы «коралловой аорты» не являются 
специфичными и могут быть вызваны другими причинами. 

Одним из таких состояний со схожими проявле-
ниями и нередким развитием окклюзии аорты является 
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аортоартериит Такаясу. Заболевание характеризуется раз-
витием симптомов ишемии внутренних органов, конечно-
стей, которые зависят от уровня поражения аорты. Частый 
симптом артериита — отсутствие пульса и невозможность 
измерения АД на одной из рук, что наблюдалось и у опи-
сываемой пациентки. Однако для синдрома Такаясу также 
характерны проявления воспаления: лихорадка, артрал-
гия, ночная потливость, миалгия, лабораторные признаки. 
Хотя заболевание действительно чаще развивается у жен-
щин, но обычно в молодом возрасте. Основным отличием, 
позволившим провести дифференциальную диагностику, 
стал характер поражения аорты: при артериите Такаясу 
утолщение стенки аорты кольцевидное, гладкое, ровное, 
не имеет в составе кальций  — по сравнению с атеро-
склеротическим поражением, имеющим противополож-
ные характеристики [15, 16].

Анамнез и клиническая картина потребовали исклю-
чения острого нарушения мозгового кровообращения 
у представляемой больной. «Коралловая аорта» была 
выявлена у данной пациентки случайно по результатам 
КТ органов грудной клетки и коронарной ангиографии, 
проведённым в связи с подозрением на тромбоэмболию 
лёгочной артерии и острый коронарный синдром, и после 
исключения этих состояний как возможной причины име-
ющихся симптомов. 

В абсолютном большинстве случаев единственно воз-
можным методом лечения является оперативное вмеша-
тельство — эндартерэктомия, протезирование аорты, экс-
траанатомическое шунтирование, установка стент-графта. 
Нередко требуется экстренное оперативное вмешатель-
ство, которое приходится проводить в остром состоянии 
больного. Ранее выполнялись только открытые операции. 
Однако они связаны с высокой частотой осложнений и вы-
сокой смертностью больных. Так, при анализе 110 историй 
пациентов, подвергнутых открытому оперативному лече-
нию по поводу «коралловой аорты», было установлено, 
что госпитальная смертность среди них составила 10,9%, 
частота повторного вмешательства  — 15,5%, а смерт-
ность в течение 180 месяцев после операции — 30% [3]. 
В другом обзоре был проанализирован 41 случай «корал-
ловой аорты», где всем больным была выполнена откры-
тая эндартерэктомия; госпитальная смертность среди них 
составила 13,3%  [12]. В последнее время опубликованы 
описания успешных эндоваскулярных вмешательств, хотя 
выяснилось, что они сопряжены с высоким риском дис-
тальной эмболии  [3, 11, 14, 17]. Так, в случае, описанном 
S.  Kojima и соавт., кальцинированные бляшки на уда-
лённом участке аорты были очень хрупкими, крошились 
при лёгком прикосновении [18].

Состояние описываемой больной позволяло вести её 
консервативно и не подвергать риску, связанному с опе-
ративным лечением в остром состоянии. Планировалось 
выполнение оперативного вмешательства в федеральном 
центре, однако, в связи с отказом больной, дальнейшее 
лечение также проводилось консервативно. В доступной 

литературе удалось найти только один случай консер-
вативного ведения пациентки с «коралловой аортой», 
причём в описанном случае также развился отёк лёг-
ких. Больная отказалась от оперативного вмешательства. 
На фоне диуретической терапии и подключённой позднее 
терапии карведилолом и валсартаном была достигнута 
положительная динамика. Стабильное состояние сохра-
нялось и на амбулаторном этапе на протяжении 6 месяцев 
наблюдения [11].

Прогноз больных с поражением аорты по типу корал-
лового рифа определяется выраженностью и локализа-
цией поражения, выраженностью клинических проявле-
ний, возможностью хирургического лечения. Как указано 
выше, «коралловая аорта» характеризуется высокой ле-
тальностью, что связано с развитием острых состояний, 
осложнений оперативного вмешательства  [3, 7, 13, 19]. 
В любом случае, поражение внутренних органов (в первую 
очередь почек, сердца) приводит к развитию терминаль-
ной стадии заболевания, сокращению продолжительности 
жизни, в связи с чем оперативное лечение, по-видимому, 
показано всем больным. 

В случае нашей пациентки, в связи с отсутствием кор-
рекции субокклюзии аорты и неоптимальностью меди-
каментозной терапии, проводимой в настоящее время, 
продолжается повреждение миокарда и других органов, 
что ведёт к прогрессированию ХСН, ухудшая прогноз. Со-
храняется высокий риск повторной декомпенсации сер-
дечной недостаточности, развития кардиогенного шока, 
острого инфаркта миокарда 2-го типа, острого нарушения 
мозгового кровообращения (вследствие поражения бра-
хиоцефальной артерии). Кроме того, прогрессирование 
атеросклеротического поражения и развитие тромбоза 
могут привести к полной окклюзии аорты с развитием 
острого жизнеугрожающего события. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
«Коралловая аорта»  — тяжёлое проявление атеро-

склероза аорты, сопровождающееся значительной каль-
цификацией бляшек. Причины развития столь выражен-
ного поражения до конца не изучены. Для него характерно 
более тяжёлое течение с развитием необратимого пораже-
ния внутренних органов и жизнеугрожающих состояний. 

В связи с редкостью патологии и малым количеством 
литературных данных имеются трудности диагностики 
этого состояния. В дальнейшем требуется подробное из-
учение причин и патогенеза развития «коралловой аор-
ты». Необходимо рассмотреть исследование концентрации 
липопротеина-а и воспалительного статуса (в том числе 
концентрации высокочувствительного C-реактивного бел-
ка) у таких больных. 

Для практических врачей важна осведомлённость 
о данном типе атеросклеротического процесса. Своевре-
менное выявление «коралловой аорты» позволяет про-
вести оперативное лечение прежде развития выраженных 
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симптомов, органных поражений или жизнеугрожаю-
щего состояния. Другим направлением ведения больных 
с «коралловой аортой» является вторичная профилактика 
атеросклероза путём коррекции факторов риска. Посред-
ством назначения адекватной медикаментозной терапии 
возможно замедлить прогрессирование заболевания и со-
хранить функции внутренних органов. 
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