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Ремоделирование левых камер сердца и диастолическая 
дисфункция левого желудочка у пациенток 
с артериальной гипертензией и полиморфизмом rs5918 
гена ITGB3: одномоментное исследование
М.А. Шамбатов1, Н.В. Изможерова1,2, А.А. Попов1,2, И.Ф. Гришина1, Е.В. Кудрявцева1
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АННОТАЦИЯ
Цель. Определить особенности диастолической функции миокарда у женщин в поздней постменопаузе с поли-

морфными вариантами гена интегрина β3 (ITGB3) и артериальной гипертензией.
Материалы и методы. В одномоментное исследование были включены 97 женщин, находящихся в постмено-

паузе, средний возраст которых составил 67 (65÷70) лет, продолжительность менопаузы — 18 (16÷21) лет. Всем па-
циенткам проведено молекулярно-генетическое исследование — анализ полиморфизма T1565C гена ITGB3 (гs5918). 
Участницы исследования с гомозиготным полиморфным вариантом TT ITGB3 составили группу 1, во 2-ю группу вклю-
чали пациенток, имеющих аллель С (генотипы TC и СС). Всем женщинам проводили cтандартное трансторакальное 
эхокардиосканирование и оценку диастолической функции левого желудочка (ЛЖ) по трансмитральному потоку. 
Классифицировали диастолическую дисфункцию (ДД) ЛЖ по 3 типам: ригидный, псевдонормальный и рестриктивный.

Результаты. Гомозиготный аллельный вариант TT выявлен у 65 (67%), гетерозиготный TC — у 29 (30%), гомози-
готный полиморфный вариант CC — у 3 (3%) пациенток. Нарушение ДД ЛЖ имело место у всех пациенток, включён-
ных в исследование. Среди женщин с аллельным вариантом ТТ гена ITGB3 ДД ЛЖ по ригидному типу диагностирована 
у 34 (52%), в 31 (48%) случае выявлен её псевдонормальный вариант. Среди носительниц аллеля С (генотипы ТС и СС) 
статистически значимо чаще регистрировали псевдонормальный вариант диастолической дисфункции ЛЖ (p <0,01), 
который встречался у 20 (62 %) пациенток, ещё у 12 (38%) зафиксирован ригидный тип ДД ЛЖ. При этом ни в одном 
случае не выявлена ДД ЛЖ ригидного типа. Кальцификация створок митрального и аортального клапана диагности-
рована в 24 (37%) случаях в группе 1 и у 9 (28%) пациенток группы 2 (p=0,68). В фиброзных кольцах кальцинаты обна-
ружены в 34 (52%) случаях в группе 1 и в 16 (50%) случаях — в группе 2 (p=0,31), различия статистически не значимы.

Заключение. Результаты исследования свидетельствуют о значимом вкладе полиморфизма rs5918 гена ITGB3 в 
развитие ремоделирования миокарда и ДД ЛЖ у женщин постменопаузального периода.

Ключевые слова: диастолическая сердечная недостаточность; сердечная недостаточность; сохранная фракция 
выброса; трансторакальная эхокардиография; интегрин β3.

Как цитировать:
Шамбатов М.А., Изможерова Н.В., Попов А.А., Гришина И.Ф., Кудрявцева Е.В. Ремоделирование левых камер сердца и диастолическая дисфункция 
левого желудочка у пациенток с артериальной гипертензией и полиморфизмом rs5918 гена ITGB3: одномоментное исследование // CardioСоматика. 
2023. Т. 14, № 2. С. 81–92. DOI: https://doi.org/10.17816/CS340870

ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ



82

Article can be used under the CC BY-NC-ND 4.0 International License
© Eco-Vector, 2023

CardioSomaticsVol 14 (2) 2023

Received: 21.04.2023 Accepted: 23.06.2023 Published: 10.07.2023

DOI: https://doi.org/10.17816/CS340870

Remodeling and diastolic dysfunction of the left ventricle 
in patients with arterial hypertension and polymorphism 
rs5918 of the ITGB3 gene: cross-sectional study
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Elena V. Kudryavtseva1
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ABSTRACT
OBJECTIVE: To identify diastolic myocardial function features in late postmenopausal women with polymorphic variants of 

the integrin beta-3 (ITGB3) gene and arterial hypertension.
MATERIALS AND METHODS: This cross-sectional study enrolled 97 postmenopausal women, with a median age of 

67 (65÷70) years. The duration of menopause was 18 (16÷21) years. Molecular genetic studies to assess ITGB3 (rs5918) T1565C 
polymorphism were performed. The study participants with the homozygous TT ITGB3 polymorphic variant comprised group 1, 
whereas group 2 included patients with the C allele (TC and CC genotypes). All patients underwent standard transthoracic 
echocardiography and assessment of left ventricular (LV) diastolic function by transmitral flow. LV diastolic dysfunction was 
classified into rigid, pseudonormal, and restrictive.

RESULTS: Homozygous allelic variant TT was detected in 65 (67%) patients, heterozygous TC in 29 (30%), and homozygous 
polymorphic variant CC in 3 (3%). LVDD occurred in all patients included in the study. Among patients with the TT allelic variant 
of ITGB3, rigid LVDD was diagnosed in 34 (52%), and its pseudo-normal variant was detected in 31 (48%). Among TC and CC 
genotypes of C allele carriers, a pseudo-normal variant of LVDD (p <0.01), which occurred in 20 (62%) patients, was statistically 
significantly more frequently recorded, and 12 (38%) patients had a rigid type of LVDD. In addition, a rigid type LVDD was not 
detected in any case. Calcification of the mitral and aortic valve leaflets was detected in 24 (37%) cases in group 1 and in 9 (28%) 
patients in group 2 (p=0.68). In fibrous rings, calcifications were found in 34 (52%) patients in group 1 and 16 (50%) in group 2 
(p=0.31), and the differences were not statistically significant.

CONCLUSION: This study presents a significant contribution of the rs5918 polymorphism of ITGB3 in the development of 
myocardial remodeling and LVDD in postmenopausal women.

Keywords: diastolic heart failures; heart failure; preserved ejection fraction heart failure; transthoracic echocardiography; 
integrin beta-3.
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ОБОСНОВАНИЕ
Диастолическая дисфункция левого желудочка 

(ДД ЛЖ) — это нарушение наполнения левого желудочка 
в диастолу вследствие снижения релаксации и повышения 
жёсткости его миокарда [1]. ДД ЛЖ — ведущее патогене-
тическое звено хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) с сохранённой фракцией выброса (ФВ) ЛЖ [2, 3]. ДД 
является значимым фактором риска развития кардиова-
скулярных событий [3]. ДД миокарда тесно связана с эн-
дотелиальным ремоделированием [4, 5]. Причины ремоде-
лирования эндотелия многочисленны, одно из вероятных 
патогенетических звеньев, обусловливающих нарушение 
функции эндотелия, это патология интегрина β3 (CD-61).

Полиморфизм T1565C (Leu59Pro) гена ITGВ3 (rs5918) 
ассоциирован с рядом сердечно-сосудистых заболеваний. 
На мембране тромбоцитов ITGВ3 образует комплекс с гли-
копротеином IIb, представляющим собой тромбоцитарный 
рецептор фибриногена, а также фактора фон Виллебранда 
и фибронектина. Замена тимина (Т) на цитозин (С) в по-
зиции 1565 гена ITGB3 (17q21.32) приводит к замещению 
лейцина пролином в аминокислотной цепи, в результате 
чего изменяются биохимические свойства белка ITGВ3, что 
ассоциировано с увеличением риска кардиоваскулярных 
событий [6–8].

Интегрины — группа трансмембранных белков, опос-
редующих межклеточные взаимодействия по типу  клетка–
клетка и клетка–матрикс. В настоящее время известно не 
менее 8 бета- (β) и 18 альфа- (α) субъединиц интегри-
на, формирующих более 20 различных видов интегри-
нов [9, 10]. Наиболее распространённый интегрин — β3 — 
экспрессируется почти на всех клетках мезенхимального 
происхождения, в том числе на эндотелиоцитах, гладко-
мышечных клетках сосудов и тромбоцитах, способен свя-
зываться со многими лигандами и белками внеклеточного 
матрикса: фибронектином, остеопонтином, фибриногеном 
и фактором фон Виллебранда [11–14]. Методом гибриди-
зации in situ обнаружена экспрессия мРНК белка ITGВ3 в 
тканях сердца и тканях, содержащих большое количество 
фибробластов. При этом установлена высокая интенсив-
ность экспрессии РНК αv-интегрина в кардиомиоцитах, 
тогда как экспрессия мРНК ITGВ3 в кардиомиоцитах уме-
ренна. Следовательно, интегрин αvβ3 экспрессируется не 
только фибробластами, но и кардиомиоцитами [14, 15]. 
Мембранный ITGB3, содержащийся в кардиомиоцитах и 
эндотелиоцитах, способен связывать остеопонтин, яв-
ляющийся молекулой, регулирующей ремоделирование 
клеток, гипертрофию кардиомиоцитов, пролиферацию 
фибробластов и синтез внеклеточного матрикса [16, 17]. 
Увеличение числа фибробластов и клеточного матрикса 
приводит к нарушению диастолической функции [18]. Ма-
триксные металлопротеиназы 2-го и 9-го типа, взаимо-
действуя с ITGB3, ингибируют вход Ca2+ в гладкомышеч-
ные клетки сосудов, а также обусловливают деградацию 
коллагена [19].

Патология ITGВ3 индуцирует изменения в числе, фено-
типе и хоминге эндотелиальных клеток-предшественников, 
влияя на репаративную способность эндотелиальных кле-
ток клапанных структур, что может привести к кальцинозу 
аортального клапана [20]. Отмечена высокая экспрессия 
интегрина β3 у мышей с надклапанным аортальным сте-
нозом, при этом ингибирование β3 уменьшает стенози-
рование аорты и аортального клапана. Ингибирование 
ITGB3 улучшает выживаемость мышей [21]. Отмечено по-
вышение интенсивности экспрессии ITGВ3 после инфаркта 
миокарда, ассоциированное с патологическим ремодели-
рованием миокарда ЛЖ [22]. Профиль и роль интегринов 
в сердечном фиброзе могут зависеть от основного пато-
логического состояния. Учитывая их локализацию на кле-
точной поверхности и доступность низкомолекулярных ин-
гибиторов, интегрины могут оказаться привлекательными 
терапевтическими мишенями для пациентов с сердечной 
недостаточностью, связанной с выраженным фиброзным 
ремоделированием [20]. Полиморфизм T1565C гена ITGВ3 
связан с гиперэкспрессией VEGFR-2 на эндотелиоцитах и 
нарушением их функции [22].

Цель исследования — определить особенности ре-
моделирования левых камер сердца и диастолической 
функции миокарда у женщин в поздней постменопаузе с 
различными полиморфными вариантами гена интегрина β3 
(ITGB3) и артериальной гипертензией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Проведено одномоментное исследование.

Условия проведения
В исследование включены 97 пациенток с артериальной 

гипертензией, последовательно обратившиеся за медицин-
ской помощью в поликлинику Института высокотемператур-
ной электрохимии Уральского отделения РАН (Екатеринбург).

Продолжительность исследования
Включение пациенток в исследование проводилось в 

период с октября 2020 по февраль 2023 года.

Критерии соответствия
Критерии включения:

• постменопауза продолжительностью не менее 5 лет;
• наличие подписанного информированного доброволь-

ного согласия на участие в исследовании;
• артериальная гипертензия.

Критерии невключения:
• наличие искусственного водителя ритма;
• сердечная недостаточность III и IV функционального 

класса по системе Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциации (NYHA);
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• признаки развития острого или обострения хрониче-
ского инфекционного заболевания;

• перенесённый острый инфаркт миокарда или выявле-
ние зон гипокинезии при эхокардиографии;

• реваскуляризация коронарных артерий и нарушение 
мозгового кровообращения в анамнезе.

Критерий исключения: отказ от участия в исследовании.

Описание медицинского вмешательства

Исследуемый (экспериментальный)  
диагностический метод

Исследуемый метод представляет собой стандартное 
трансторакальное эхокардиосканирование в 2D, доппле-
ровском и цветном М-режиме на аппарате «Mindray M7» 
(Китай). Измерения размеров и объёмов левых камер 
сердца, ФВ и массы миокарда (ММ) ЛЖ проводили в со-
ответствии с рекомендациями Американского общества 
эхокардиографии, Европейской ассоциации визуализации 
сердечно-сосудистых заболеваний и Российского карди-
ологического общества. Оценку сократительной функции 
миокарда ЛЖ осуществляли по методу Simpson в 4- и 
2-камерной апикальной позиции в В-режиме.

Нами не проводилось сравнение вышеуказанного ме-
тода исследования с другими методами, проведена оценка 
эхокардиографических параметров у пациенток с различ-
ными аллельными вариантами гена ITGB3.

Регистрация результатов применения 
диагностических тестов

Трансторакальное эхокардиосканирование всем пациент-
кам проведено одним и тем же специалистом. Специалист, 
оценивающий результаты исследуемого диагностического 
метода, не имел доступа к клиническим данным пациентов.  

Исходы исследования
Конечной точкой исследования послужило выявление 

ДД и структурно-геометрического варианта ремоделиро-
вания миокарда.

Методы регистрации исходов
Сбор анамнеза произведён по специально подготов-

ленной оригинальной карте исследования.
Всем пациенткам проводили cтандартное транстора-

кальное эхокардиосканирование в 2D, допплеровском 
и цветном М-режиме. Измерения размеров и объёмов 
левых камер сердца, ФВ и ММ ЛЖ проводили в соот-
ветствии с рекомендациями Американского общества 
эхокардиографии, Европейской ассоциации визуализа-
ции сердечно-сосудистых заболеваний и Российского 
кардиологического общества [1, 23]. Оценку сократи-
тельной функции миокарда ЛЖ осуществляли по ме-
тоду Simpson в 4- и 2-камерной апикальной позиции в 
В-режиме [1, 23].

Состояние левого предсердия (ЛП) оценивали по мак-
симальному переднезаднему размеру (ПЗР) ЛП (верхняя 
граница нормы — до 40 мм), площади ЛП (критерий нор-
мы — до 20 см2) и объёму полости ЛП (норма – от 8 до 
40 см3).

Индекс массы миокарда ЛЖ (ИММ ЛЖ) рассчитывали 
по формуле:

ИММ ЛЖ = ММ ЛЖ / ППТ тела (г/м²),
где ППТ — площадь поверхности тела, рассчитанная 

по формуле Dubois [14].
Нормальные значения ИММ ЛЖ для мужчин составля-

ют ≤115, для женщин — ≤95 г/м2. Относительная толщина 
стенки ЛЖ (ОТС ЛЖ) определяется по формуле:

ОТС = (ТМЖПд + ТЗСд) / КДРЛЖ [1, 23],
где ТМПЖПд — толщина межжелудочковой перего-

роодки, измеренная в диастолу, ТЗСд — толщина задней 
стенки, измеренная, измеренная в диастолу, КДРЛЖ — 
конечный диастолический размер ЛЖ.

При определении структурно-геометрических вариан-
тов ремоделирования ЛЖ использовали классификацию, 
предложенную A. Ganau [24]. У пациенток с нормальным 
ИММ ЛЖ выделяли 2 типа геометрии ЛЖ:
• нормальная геометрия (НГ) ЛЖ — при ОТС ≤0,42;
• концентрическое ремоделирование (КР) ЛЖ при ОТС 

>0,42.
У пациенток со значениями ИММ ЛЖ, превышающими 

95 г/м2, определяли кон- (при ОТС ≥0,42) и эксцентриче-
ский (при ОТС ≤0,42) тип гипертрофии ЛЖ [24].

Диастолическую функцию ЛЖ оценивали по показа-
телям максимальной скорости раннего диастолическо-
го наполнения (Е') и предсердной систолы (А'), а также 
времени замедления раннего диастолического наполне-
ния (DT) [3, 25].

Классифицировали ДД миокарда ЛЖ по 3 типам: ри-
гидный, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
определяли по следующим параметрам:
• по размерам левого предсердия в В-режиме;
• по соотношению Е/А, где пик Е — скорость трансми-

трального потока в раннюю диастолу, пик А— скорость 
в позднюю диастолу (см/с) в импульсно-волновом ре-
жиме;

• по соотношению е’/а’, где пик е’ — скорость движения 
медиальной части митрального кольца в раннюю диа-
столу, пик а’ — скорость движения в позднюю диа-
столу в режиме тканевой допплерографии;

• по интегральному эхокардиографическому соотноше-
нию E/e’ [3, 25].
Нормальная функция характеризовалась преоблада-

нием раннего наполнения (E > A) при возрасте пациента 
менее 45 лет и отсутствии структурных изменений 
сердца. Диастолическая дисфункция 1-й степени (на-
рушенное расслабление ЛЖ) выявлялась, когда фикси-
ровали Е ≤ А (давление наполнения ЛЖ, как правило, 
нормальное или незначительно повышено). Диасто-
лическую дисфункцию 2-й степени (псевдонормальный 
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тип) диагностировали при наличии структурных измене-
ний сердца (гипертрофия, дилатация ЛЖ, увеличение 
 объёма ЛП), снижении ФВ либо у пациентов старше 
65 лет, когда E > A и DT <200 мс. Диастолическую дис-
функцию 3-й степени (рестриктивный тип) определяли 
при наличии структурных изменений сердца, когда от-
ношение Е/А >2 [3, 25].

Для проведения молекулярно-генетического анализа 
были использованы образцы ДНК, выделенные из пери-
ферической венозной крови. Полиморфизм T1565C (гs5918) 
гена ITGB3 оценивали методом полимеразной цепной ре-
акции в режиме реального времени (ПЦР-RT). Геномная 
ДНК из цельной венозной крови (пробирки с этиленди-
аминтриуксусной кислотой) выделена с помощью набора 
«РеалБест ГенМаг» (Вектор-Бест, Россия). Амплификацию 
выполняли на амплификаторе детектирующем «ДТпрайм» 
(ДНК-Технология, Россия).

Анализ в подгруппах
В результате исследования генетического полиморфиз-

ма определились 3 варианта генотипов: TT, TC, CC. В за-
висимости от выявленного генотипа пациенток разделили 
на группы:
• участницы исследования с гомозиготным полиморф-

ным вариантом TT ITGB3 (группа 1);
• пациентки, имеющие аллель С (генотипы TC и СС; 

группа 2).

Этическая экспертиза
Исследование выполнено в соответствии со стандар-

тами надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и принципами Хельсинкской декларации. Про-
токол исследования одобрен этическими комитетами всех 
участвующих клинических центров. До включения в иссле-
дование у всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие. Проведение исследования одо-
брено Локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО УГМУ 
(заседание № 6 от 18.09.2020).

Статистический анализ
Статистическая обработка данных проводилась с по-

мощью пакета программ «STATISTICA v. 13.0» (StatSoft Inc., 
США). Мера усреднения данных — медиана (Ме), мера 
разброса — интерквартильный размах (Q1÷Q3). Различия 
оценивали с использованием критериев Манна–Уитни, χ2 
Пирсона. Различия и корреляции признавали значимыми 
при уровне p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Участники исследования
Характеристика пациенток, включённых в исследова-

ние, представлена в табл. 1.

Основные результаты исследования
Распределение частот аллелей полиморфных локусов 

гs5918 в выборке подчинялось закону Харди–Вайнберга 
(χ2=0,01; р=0,99). Расчёт производили посредством ис-
пользования онлайн-калькулятора (https://gene-calc.pl/). 
На 1-м этапе исследования было оценено распределение 
частот полиморфных вариантов генов интегрина ITGB3 
T1565C среди участниц исследования. Гомозиготный по-
лиморфный вариант TT выявлен у 65 (67%) пациенток, 
гетерозиготный вариант TC гена интегрина ITGB3, ассо-
циированного с повышенным риском тромботических ос-
ложнений, обнаружен у 29 (30%) пациенток, гомозиготный 
полиморфный вариант CC, связанный с высоким риском 
развития ранних сердечно-сосудистых заболеваний, вы-
явлен у 3 (3%) пациенток.

Медиана индексированного объёма ЛП в 1-й груп-
пе составила 40,1 (26,6÷45,0) мл/м2, во 2-й группе — 
41,3 (31,5÷45,0) мл/м2. Переднезадний размер ЛП у па-
циенток 1-й группы составил 45,0 (38,0÷49,0), у группы 
контроля — 41,0 (35,0÷49,0) мм. Пиковая скорость ран-
недиастолического наполнения ЛЖ (Е) в 1-й группе была 
равна 65,0 (54,0÷74,0), во 2-й группе — 65 (58,0÷74,0) см/с. 
Пиковая скорость позднедиастолического наполне-
ния ЛЖ (A) в 1-й группе составила 75,75 (67,0÷91,0), а в 
группе пациенток-носительниц аллеля С в гене ITGB3 — 
77 (58,0÷95,0) см/с (табл. 2).

Отношение пиковой скорости раннедиастолического 
наполнения ЛЖ (E) к пиковой скорости позднедиасто-
лического наполнения ЛЖ (A) в 1-й группе было равно 
0,8 (0,65÷1,0), во 2-й — 0,97 (0,7÷1,09; р <0,01*).

Значения ранней диастолической скорости движения 
митрального кольца (e’) среди пациенток с гомозиготным 
вариантом ТТ в гене ITGB3 — 6,9 (5,8÷7,3), среди пациен-
ток с полиморфными вариантами ТС и СС — 8,1 (7,7÷9,6), 
(р <0,01). Значения интегрального эхокардиографическо-
го соотношения E/e’ в 1-й группе равны 10,0 (7,5÷11,3), 
во 2-й группе — 11,0 (10,0÷13,4) (р <0,01). Время замед-
ления потока раннедиастолического наполнения левого 
желудочка в группе 1 — 200,0 (185,0÷240,0), в группе 2 — 
200 (160,0÷220,0) мс.

Величины показателей, характеризующих жёсткость ми-
окарда ЛЖ, в исследуемых группах, не имели статистически 
значимых различий. Так, в группе 1  конечно-диастолическое 
давление составило 7,99 (6,08÷ 9,42), а в группе 2 — 
7,19 (5,97; 10,31) мм рт.ст.  Конечно-диастолическое напря-
жение стенки ЛЖ в 1-й группе достигало 7,20 (6,11÷9,97), 
в группе 2 — 6,71 (4,73÷8,81) дин./см2.

При оценке частоты выявления различных мор-
фометрических вариантов ремоделирования миокар-
да ЛЖ у пациенток с генотипом TT ITGB3 установлено, 
что 15 (23%) пациенток имели нормальную геометрию 
(НГ) ЛЖ, в 7 (11%) случаях установлено концентриче-
ское ремоделирование (КР) ЛЖ, в 18 (28%) случаях 
установлена концентрическая гипертрофия (КГ) ЛЖ, в 
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток, включённых в исследование
Table 1. Characteristics of patients included in the study

Показатель Вся выборка (n=97) Группа 1 (n=65) Группа 2 (n=32) p

Общее

Возраст, лет 67 (65÷70) 67 (64÷70) 67 (65÷71) 0,24

Продолжительность постменопаузы, лет 18 (16÷21) 18 (16÷21) 18 (15÷22) 0,74

Масса тела

Индекс массы тела, ИМТ, кг/м² 29,08 (26,20÷32,40) 28,82 (26,20÷32,18) 29,08 (26,20÷32,40) 0,54

Нормальная масса тела  
(18,5 кг/м² ≤ ИМТ <25,0 кг/м²), n (%) 13 (13) 9 (14) 4 (12,5)

χ²=0,02
df=2

p=0,89

Избыточная масса тела  
(25,0 кг/м² ≤ ИМТ <30,0 кг/м²), n (%) 44 (45) 31 (48) 13 (41)

χ²=0,19
df=2

p=0,66

Ожирение 1-й степени  
(30,0 кг/м² ≤ ИМТ <35,0 кг/м²), n (%) 24 (24) 14 (21) 10 (31)

χ²=0,63
df=2

p=0,43

Ожирение 2-й степени  
(35,0 кг/м² ≤ ИМТ <40,0 кг/м²), n (%) 12 (12) 8 (12) 4 (12,5)

χ²=0,09
df=2

p=0,76

Ожирение 3-й степени  
(ИМТ ≥40,0 кг/м²), n (%) 4 (4) 3 (5) 1 (3)

χ²=0,04
df=2

p=0,85

Стадия гипертонической болезни, n (%)

I 3 (3) 3 (5) 0 (0)
χ²=0,37

df=2
p=0,54

II 34 (35) 20 (30) 14 (44)
χ²=1,07

df=2
p=0,30

III 60 (62) 42 (65) 18 (56)
χ²=0,33

df=2
p=0,57

Степень артериальной гипертензии, n (%)

1-я 17 (17) 10 (15) 7 (22)
χ²=0,26

df=2
p=0,61

2-я 34 (35) 23 (35) 11 (34)
χ²=0,01

df=2
p=0,90

3-я 46 (47) 32 (50) 14 (44)
χ²=0,08

df=2
p=0,77

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 20 (21) 10 (15) 10 (31)
χ²=3,16

df=2
p=0,07

Фибрилляция предсердий, n (%) 9 (9) 6 (9) 3 (9)
χ²=0,12

df=2
p=0,73

Хроническая сердечная 
недостаточность, ХСН, n (%) 38 (39) 25 (38) 13 (41)

χ²=0,04
df=2

p=0,84
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток, включённых в исследование. Окончание
Table 1. Characteristics of patients included in the study. Ending

Стадия ХСН, n (%)

I 18 (19) 13 (20) 5 (16)
χ²=0,06

df=2
p=0,81

IIА 20 (21)  12 (18) 8 (25)
χ²=0,23

df=2
p=0,53

IIБ 0 (0) 0 (0) 0 (0) -

III 0 (0) 0 (0) 0 (0) -

Функциональный класс (ФК) ХСН, n (%)

I 11 (11) 6 (9) 5 (16)
χ²=0,35

df=2
p=0,55

II 20 (21) 13 (20) 7 (21)
χ²=0,03

df=2
p=0,96

III 7 (5) 6 (9) 1 (3)
χ²=0,46

df=2
p=0,50

IV 0 (0) 0 (0) 0 (0) -

Таблица 2. Морфофункциональные параметры диастолической функции левого желудочка у пациенток с различными 
полиморфными вариантами гена ITGB3
Table 2. Morphofunctional parameters of left ventricular diastolic function in female patients with various polymorphic variants 
of the ITGB3 gene

Показатель Генотип TT ITGB3 (n=65) Генотип TC/CC ITGB3 (n=32) p

ПЗР ЛП, мм 45,0 (38,0÷49,0) 41,0 (35,0÷49,0) 0,2

Индексированный объём ЛП, мл/м2 40,1 (26,6÷45,0) 41,3 (31,5÷45,0) 0,51

Е, см/с 65,0 (54,0÷74,0) 65,0 (58,0÷74,0) 0,81

А, см/с 75,7 (67,0÷91,0) 77,0 (58,0÷95,0) 0,28

E/A 0,8 (0,65÷1,0) 0,97 (0,7÷1,09) <0,01*

e’ 6,9 (5,8÷7,3) 8,1 (7,7÷9,6) <0,01*

E/e’ 10,0 (7,5÷11,3) 11,0 (10,0÷13,4) <0,01*

DT, MC 200,0 (185,0÷240,0) 200 (160,0÷220,0) 0,15

КДД, мм рт.ст 7,99 (6,08÷9,42) 7,19 (5,97÷10,31) 0,47

КДНС, дин./см2 7,20 (6,11÷9,97) 6,71 (4,73÷8,81) 0,59

ФВ, % 67,00 (60,00÷70,00) 69,50 (64,50÷72,00) 0,06
Примечание. Данные представлены в виде медианы (Ме) и интерквартильного размаха (Q1÷Q3). * Обозначены значения p <0,01.
КДД — конечно-диастолическое давление, КДНС — конечное диастолическое напряжение стенки левого желудочка, ЛП — левое 
предсердие, ПЗР — переднезадний размер, ФВ — фракция выброса, A — пиковая скорость позднедиастолического наполнения левого 
желудочка, DT — время замедления раннего диастолического наполнения, E — пиковая скорость раннего диастолического наполнения левого 
желудочка, e’ — ранняя диастолическая скорость движения митрального кольца, E/A — отношение пиковой скорости ранне-диастолического 
наполнения левого желудочка к пиковой скорости позднедиастолического наполнения левого желудочка, E/e’ — показатель давления 
наполнения левого желудочка.
Note. Data are presented as median (Ме) and interquartile range (Q1÷Q3). * p-values <0.01 are indicated. КДД — end-diastolic pressure,  
КДНС — end-diastolic tension of the left ventricular wall, ЛП — left atrium, ПЗР — anteroposterior size, ФВ — ejection fraction, A — peak late-
diastolic filling rate of the left ventricle, DT — deceleration time of early diastolic filling, E — peak velocity of early diastolic filling of the left ventricle,  
e’ — early diastolic velocity of the mitral annulus, E/A — ratio of peak velocity of early diastolic filling of the left ventricle to peak velocity of late 
diastolic filling of the left ventricle, E/e’ — is an indicator of the filling pressure of the left ventricle.
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25 (38%) случаях — эксцентрическая гипертрофия (ЭГ) ЛЖ 
(табл. 3). Среди пациенток с генотипом TC/CC ITGB3 НГ ЛЖ 
установлена в 13 (41%) случаях, в 3 (9%) случаях выявлено 
КР ЛЖ, в 6 (19%) — КГ ЛЖ и в 10 (11%) — ЭГ ЛЖ; раз-
личия между группами не значимы (табл. 3).

Нарушение диастолической функции ЛЖ выявле-
но у всех пациенток, включённых в исследование. Сре-
ди женщин с полиморфным вариантом ТТ гена ITGB3 ДД 
ЛЖ ригидного типа установлена у 40 (61,5%) человек, в 
25 (38,5%) случаях наблюдали псевдонормальный вариант 
ДД. Среди носительниц аллеля С гена ITGB3 статистически 
значимо чаще обнаруживался псевдонормальный тип ДД 
ЛЖ (p <0,01), который встречался у 12 из 32 (37,5%) паци-
енток, у 20 из 32 (62,5%) зарегистрирован ригидный тип 
ДД, различия между группами статистически не значимы 
(χ2=0,02; p=0,90). При этом ни в одном случае не зафикси-
рован рестриктивный вариант ДД ЛЖ (рис. 1).

Следует отметить, что при схожести эхокардиографи-
ческих параметров при условии наличия нормальной ФВ 
ЛЖ, рассчитанной по стандартной методике Simpson, но-
сительницы аллеля C гена ITGB3 имели более выраженное 
нарушение диастолической функции ЛЖ, чем пациентки с 
гомозиготным полиморфизмом ТТ гена ITGB3.

Кальцификация створок митрального и аортального 
клапана зарегистрирована в 24 (37%) случаях в группе 1 и 
у 9 (28%) пациенток группы 2 (табл. 4). В фиброзных коль-
цах кальцинаты обнаружены в 34 (52%) случаях в группе 
1 и в 16 (50%) — в группе 2; различия статистически не 
значимы (см. табл. 4).

Нежелательные явления
Нежелательные явления не зарегистрированы.

ОБСУЖДЕНИЕ

Резюме основного результата исследования
Современная женщина значительную часть жизни про-

водит в постменопаузе [26]. ДД ЛЖ широко распростра-
нена среди женщин постменопаузального периода. Она 
обусловливает развитие ХСН с сохранённой ФВ ЛЖ [26].

Обсуждение основного результата 
исследования

Влияние артериальной гипертензии на развитие ре-
моделирования миокарда и ДД у женщин постменопау-
зального периода изучено достаточно подробно. В нашем 
исследовании у пациенток с аллельными вариантами T и 
C rs5918 гена ITGB3 не зафиксировано значимых различий 
в клинической характеристике артериальной гипертензии 
и частоте ассоциированных клинических состояний. Тем 
не менее выявление молекулярных механизмов, активи-
руемых при компенсаторной гипертрофии, и понимание 
их клинического значения обеспечивает необходимость 
поиска мишеней для таргетной терапии, которая будет 
способствовать предотвращению патологического ремо-
делирования миокарда, являющегося одним из основных 
патогенетических звеньев ХСН с сохранённой ФВ [26, 27].

Активация ITGB3 может иметь решающее значение в 
развитии гипертрофии миокарда камер сердца и ремо-
делировании гипертрофированных кардиомиоцитов [28]. 
Также ITGB3 играет критическую роль в клеточной адгезии 
и функционировании нескольких типов клеток [29], а экс-
прессия ключевых профибротических маркёров в миокар-
де подавляется в отсутствии экспрессии ITGB3 [30].

Интегральное эхокардиографическое соотноше-
ние E/e’ — высокочувствительный маркёр давления на-
полнения ЛЖ. При 9 < E/e’ <15 высока вероятность по-
вышения давления наполнения в ЛЖ. Величина E/e’ >15 
считается высокоспецифичной для повышения давле-
ния наполнения в ЛЖ. В нашем исследовании значения 
E/e’ у пациенток с гомозиготным вариантом ТТ 1565 гена 

Таблица 3. Частота выявления различных морфометрических вариантов ремоделирования миокарда левого желудочка
Table 3. The frequency of detection of morphometric variants of left ventricular myocardial remodeling

Вариант ремоделирования Вся выборка (n=97) Генотип TT ITGB3 (n=65) Генотип TC/CC ITGB3 (n=32) χ2; p

Нормальная геометрия ЛЖ, n (%) 28 (29) 15 (23) 13 (41) 3,13; 0,08

КР ЛЖ, n (%) 10 (10) 7 (11) 3 (9) 0,05; 0,83

КГ ЛЖ, n (%) 24 (25) 18 (28) 6 (19) 0,95; 0,33

ЭГ ЛЖ, n (%) 35 (36) 25 (38) 10 (31) 0,49; 0,48
Примечание. Данные представлены в виде абсолютного числа (n) и %. КР — концентрическое ремоделирование, КГ — концентрическая 
гипертрофия, ЛЖ — левый желудочек, НГ — нормальная геометрия, ЭГ — эксцентрическая гипертрофия.
Note. Data are presented as absolute value and %. КР — concentric remodeling, КГ — concentric hypertrophy, ЛЖ — left ventricle,  
НГ — normal geometry, ЭГ — eccentric hypertrophy.

Таблица 4. Кальцификация клапанов и фиброзных колец 
сердца у пациенток с полиморфными вариантами гена ITGB3
Table 4. Calcification of heart valves and fibrous rings in patients 
with various polymorphic variants of the ITGB3 gene

Показатель Группа 1 
(n=65)

Группа 2 
(n=32) χ2; p

Кальцинаты клапанов 
сердца, n (%) 24 (37) 9 (28) 0,75; 0,38

Кальцинаты клапанных 
колец сердца, n (%) 34 (52) 16 (50) 0,05; 0,83
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интегрина β3 были статистически значимо выше, чем у 
пациенток с вариантами ТС и СС ITGB3, что свидетельству-
ет в пользу гипотезы о значимом влиянии полиморфизма 
rs5918 на развитие ДД миокарда ЛЖ.

Более высокая частота развития псевдонормальной ДД 
пациенток с вариантами ТС и СС ITGB3 говорит о значимой 
роли носительства аллеля С в нарушении диастолической 
функции ЛЖ.

Отсутствие случаев рестриктивной ДД у пациенток 
позволяет сделать вывод о благоприятном прогнозе от-
носительно прогрессирования ХСН у женщин, последо-
вательно обратившихся к кардиологу в амбулаторных 
условиях.

Интерес представляет и влияние генетических фак-
торов на развитие кальцификации клапанов сердца. 
Исследования в этой области малочисленны и содер-
жат противоречивые сведения [31, 32]. Кальцификация 
клапанных структур сердца достаточно часто обнару-
живается при стандартном трансторакальном эхокар-
диографическом исследовании женщин в постменопа-
узальном периоде. Кальцификаты возникают в местах 
наибольшей нагрузки на клапаны сердца в области их 
основания и в прилежащих участках створок, а также 
в местах существующего хронического воспаления на 
клапане, исходом чего могут оказаться склероз и об-
разование кальцинатов [33].

Ограничения исследования
К преимуществам исследования следует отнести одно-

родность группы пациенток, включённых в исследование: 
небольшой разброс значений возраста и продолжитель-
ности постменопаузы, отсутствие различий в степени арте-
риальной гипертензии и стадии гипертонической болезни. 
Также к преимуществам необходимо отнести наличие дан-
ных лабораторных и инструментальных обследований у 
всех участниц исследования. Основные ограничения иссле-
дования связаны с размером выборки и дизайном иссле-
дования. Возможное увеличение мощности исследования 

могло бы способствовать получению новых ассоциаций. 
При одномоментном исследовании сложно определить, 
какие именно факторы влияют на полученные резуль-
таты. Также одномоментное исследование не позволяет 
учесть все возможные внешние факторы, которые могут 
повлиять на его результаты. Кроме того, текущий дизайн 
не позволяет учитывать изменения во времени, что может 
привести к недостаточной вариативности данных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Настоящее исследование свидетельствует о значимом 

вкладе полиморфизма rs5918 гена ITGB3 в развитие ремо-
делирования миокарда и ДД ЛЖ у женщин постменопа-
узального периода, имеющих артериальную гипертензию. 
При этом для понимания роли этого полиморфизма в раз-
витии кальцификации клапанов сердца требуется даль-
нейшее проведение исследований разного типа.
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Рис. 1. Частота выявления различных типов диастолической 
дисфункции (ДД) у пациенток с различными полиморфными 
вариантами гена ITGB3.
Fig. 1. Frequency of different types of diastolic dysfunction (ДД) 
detected in female patients with various polymorphic variants 
of the ITGB3 gene.
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Коморбидность хронической сердечной недостаточности 
и остеопороза: обзор литературы
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АННОТАЦИЯ
Демографическое старение населения, обусловленное достижениями современной медицины, усилением профи-

лактических мер по предупреждению заболеваний, а также мультиморбидность и наличие сопутствующих состояний 
в виде старческой астении влекут за собой увеличение числа пациентов, имеющих коморбидность сердечной недо-
статочности и остеопороза, в результате чего могут развиваться серьёзные последствия в виде потери функциональ-
ной и социальной активности, инвалидности, высокой частоты госпитализации и смертности. Хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) и остеопороз ранее рассматривались как заболевания, протекающие независимо друг от друга, 
однако современные данные подтверждают их вероятную взаимосвязь, хотя этот факт требует дальнейшего уточне-
ния. В статье обсуждены общие факторы риска развития ХСН и остеопороза, а также ведущие патофизиологические 
механизмы, лежащие в основе этих состояний. Освещены текущие взгляды на причины нарушения костного метабо-
лизма и его особенности у пациентов с ХСН. Представлены данные о вкладе системного и иммунного воспаления, ак-
тивации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы в патогенез и прогрессирование ХСН и остеопороза. Показана 
взаимосвязь низкой минеральной плотности костной ткани и гемодинамических нарушений у лиц с сердечной недо-
статочностью. Всё это рассмотрено в перспективе выделения пациентов с ХСН в группу риска развития остеопороза, 
а пациентов со сниженной минеральной плотностью кости — в группу высокого сердечно-сосудистого риска.

Ключевые слова: сердечная недостаточность; остеопороз; минеральная плотность кости; факторы риска.

Как цитировать:
Ларина В.Н., Щербина Е.С., Дрютова В.В., Ларин В.Г. Коморбидность хронической сердечной недостаточности и остеопороза: обзор литературы // 
CardioСоматика. 2023. Т. 14, № 2. С. 93–104. DOI: https://doi.org/10.17816/CS375321

ОБЗОР



94

Article can be used under the CC BY-NC-ND 4.0 International License
© Eco-Vector, 2023

CardioSomaticsVol 14 (2) 2023

Received: 03.06.2023 Accepted: 07.06.2023 Published: 10.07.2023

DOI: https://doi.org/10.17816/CS375321

Comorbidity of chronic heart failure and osteoporosis: 
literature review
Vera N. Larina, Ekaterina S. Shcherbina, Valeria V. Dryutova, Vladimir G. Larin
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
The demographic aging of the population causes an increase in the number of patients with both heart failure (HF) and 

osteoporosis. This is due to the strengthening of disease-preventive measures, multimorbidity, and presence of comorbid 
conditions such as senile asthenia. As a result, these pathological conditions can cause serious consequences such as loss of 
functional and social activity, disability, and high rates of hospitalization and mortality. The article considers the common risk 
factors of HF and osteoporosis and the leading pathophysiological mechanisms underlying these conditions. Modern ideas 
about the causes of bone metabolism disorders and their features in patients with HF are discussed. Data on the contribution of 
systemic and immune inflammation, rennin-angiotensin-aldosterone system activation in the pathogenesis, and progression 
of HF and osteoporosis are presented. The relationship between low bone mineral density and hemodynamic disorders in 
patients with HF is also shown. All this is considered in the prospect of distinguishing patients with HF as a risk group for 
osteoporosis and patients with decreased bone mineral density as having a high cardiovascular risk.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Актуальность сочетания хронической сердечной недо-

статочности (ХСН) и остеопороза не вызывает сомнений в 
условиях наблюдаемого в мире глобального постарения. 
Низкая масса, снижение прочности и изменение микроархи-
тектоники кости являются неотъемлемыми составляющими 
остеопороза и ассоциированы с возрастающим риском пере-
лома при минимальной травме [1]. ХСН в последние годы 
признана мультисистемной патологией, сопровождающейся 
метаболическими нарушениями, что приводит к снижению 
минерализации костной ткани, а также к негативному воз-
действию на скелетную мускулатуру и жировую ткань [2, 3].

Цель работы — проанализировать современные 
представления об общих факторах риска развития ХСН 
и остеопороза, возможных механизмах нарушения кост-
ного обмена при сердечной недостаточности, перспекти-
вах выделения пациентов с ХСН в группу риска развития 
остеопороза, а пациентов со сниженной минеральной 
плотностью кости (МПК) — в группу высокого сердечно-
сосудистого риска (ССР).

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
Методологический подход включал в себя отбор ори-

гинальных отечественных и зарубежных статей и обзо-
ров литературы, опубликованных в электронной базе 
PubMed (MEDLINE) и библиотеке eLibrary в период с 2016 
по 2023 год, а также использование некоторых осново-
полагающих полнотекстовых статей в открытом доступе 
за период c 2010 по 2015 год с учётом заголовков и сле-
дующих ключевых слов и их комбинаций (на русском и 
английском языке): «сердечная недостаточность», «осте-
опороз», «переломы», «снижение минеральной плотности 
кости, «heart failure», «osteoporosis», «fracture», «low bone 
density». По результатам поискового запроса было полу-
чено 2504 работы, после удаления дубликатов и статей, в 
которых не освещалась проблема сердечной недостаточ-
ности, осталось 350 релевантных статей. При дальнейшем 
анализе были удалены  публикации, в которых отсутство-
вал полный текст. В окончательный анализ несистемати-
ческого обзора вошло 54 источника литературы.

ОБСУЖДЕНИЕ

Клиническое значение сердечной 
недостаточности и остеопороза

Клиническое значение остеопороза объясняется 
серьёзными последствиями переломов, частота и вы-
раженность которых мультифакторна и определяется 
особенностями образа жизни человека, наследственной 
предрасположенностью, существующими факторами ри-
ска падений и переломов, фармакотерапией, влияющей 
на костную резорбцию, и др. [1, 4].

Согласно имеющимся данным, около 10% населения 
России (10 млн человек) страдает остеопорозом, и прак-
тически каждый пятый гражданин Российской Федерации 
имеет снижение МПК. Таким образом, 34 млн жителей 
России имеют высокий риск возникновения низкоэнерге-
тических переломов [1]. Эти данные также соотносятся с 
данными по остеопорозу в Европейском союзе, где вы-
сокий риск остеопоротических переломов имеют более 
23 млн человек [5]. По существующим оценкам, за период 
с 1998 по 2017 г. у 289 603 у лиц в возрасте 60 лет и старше 
(69% — женщины) впервые произошли переломы бедра, 
при этом около 20% женщин и 30% мужчин умерли в те-
чение года [6].

Глобальное старение населения, усиление профилак-
тических мер по предупреждению ряда жизнеугрожаю-
щих сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), в частно-
сти артериальной гипертензии и ишемической болезни 
сердца, а также нездоровый образ жизни способствуют 
нарастанию числа случаев ХСН [7–9]. Распространённость 
сердечной недостаточности колеблется от 1 до 3% и имеет 
тенденцию к увеличению в связи с доступностью усовер-
шенствованных инструментов для диагностики и лечения 
заболевания. Кроме того, ХСН является наиболее частой 
причиной госпитализации среди лиц старше 65 лет, что со-
ставляет около 1–2% всех случаев госпитализации. В свою 
очередь, повторные госпитализации связаны с повышен-
ным риском ССЗ и смертности [10].

Бремя ХСН вносит существенные коррективы в систе-
му здравоохранения, требуя улучшения мер по профилак-
тике и лечению заболевания [11]. Этим обстоятельствам 
способствуют увеличение числа лиц старшего возраста, 
имеющих сопутствующие состояния, в том числе гериа-
трические синдромы, ассоциированные с высоким ССР, 
ухудшением качества и продолжительности жизни [12].

Данные о числе пациентов, имеющих сочетание ХСН и 
остеопороза, представлены в единичных обсервационных 
исследованиях с небольшим количеством участников раз-
ного возраста. С.В. Тополянская и соавт. говорят о значимом 
снижении МПК в когорте лиц 75 лет и старше с ХСН II, III 
и IV функционального класса при сравнении с пациентами 
аналогичного возраста с ССЗ, но без ХСН. Остеопороз был 
подтверждён у 22,7% мужчин и 45% женщин, нормальные 
значения МПК зарегистрированы у 28% мужчин и 19% жен-
щин, что соответствует 5% общего числа пациентов, вклю-
чённых в исследование. Наиболее значимые изменения 
МПК были отмечены в области бедренной кости, а не в 
поясничном отделе позвоночника (р=0,01). В группе лиц с 
ХСН МПК составила 713,0 мг/см3, без ХСН — 804,3 мг/см3 
(р=0,01). У женщин выявленная разница в значении МПК 
была более выраженной, чем у мужчин (р=0,002) [13].

В исследовании, в которое были включены 210 паци-
ентов с ХСН в возрасте 40 лет и старше, остеопороз позво-
ночника обнаружили у 35% мужчин и 39% женщин. Авторы 
отметили более высокую встречаемость этой патологии в 
группе с ХСН (р <0,05) по сравнению с группой без неё [14].
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Согласно результатам метаанализа X.P. Liu и соавт., 
риск любого случайного перелома и перелома бедра 
при ХСН выше в 1,67 (95% доверительный интервал, ДИ,  
1,30–2,16; р <0,001) и 2,20 раза (95% ДИ 1,28–3,77; р <0,001) 
соответственно, чем среди лиц без ХСН [15].

Оценивая встречаемость остеопороза в зависимости от 
значения фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), 
авторы из Швейцарии сделали вывод, что при ХСН с ФВ 
ЛЖ >45% остеопороз встречался чаще по сравнению с 
пациентами с ФВ ЛЖ ≤45% (р=0,008) [16].

Исходя из данных современных исследований, у паци-
ентов с ХСН МПК всего скелета ниже, чем у пациентов без 
ХСН, причём степень снижения МПК коррелирует с тяже-
стью клинического состояния. ХСН также ассоциировалась 
с повышением риска развития любого перелома скелета, 
требующего госпитализации (в 4 раза чаще по сравнению 
с пациентами с другими ССЗ) [17, 18]. Риск перелома ко-
стей скелета приводит к нейромышечной слабости, нару-
шению походки, потере устойчивости тела в пространстве 
в связи с уменьшением мышечной силы и дегенерацией 
мышечных волокон. В сочетании с замедленной реакцией 
вышеописанные изменения увеличивают вероятность ло-
комоторных падений.

Совокупность потери мышечной массы, слабости и 
истощения являются компонентами прогрессирующей 
ХСН, а саркопения и сердечная кахексия — дополни-
тельными составляющими истощения в этой популяции 
пациентов [19]. Провоспалительная иммунная активация, 
нейрогормональные нарушения, плохое усвоение пищи, 
длительная иммобилизация, мальабсорбция и прочее 
ведут к ката- / анаболическому дисбалансу, что связано 
с неблагоприятными исходами и низким качеством жиз-
ни [20, 21]. Жировая инфильтрация мышц (миостеатоз), 
увеличивающаяся с возрастом и дополнительно ослабля-
ющая сократительную активность, уменьшение мышечной 
силы и функциональных способностей также способствуют 
формированию саркопении [22].

Остеокластогенез и резорбция костной ткани увеличи-
ваются в ответ на провоспалительную активацию на фоне 
избыточной массы тела и ожирения, поддерживающих 
субклиническое хроническое воспаление. В этом процессе 
рассматривается вклад мезенхимальных стволовых клеток-
родоначальников, в том числе мышечных клеток, остеобла-
стов, лептина, адипонектина, который зависит от внутренних 
факторов организма и факторов окружающей среды [23].

Недавно была показана связь ХСН с ускоренным мета-
болизмом кости и, как следствие, с развитием остеопоро-
за, риском переломов и неблагоприятного прогноза [24].

Результаты популяционного когортного исследования 
(n=45 509, возраст участников — 50 лет и старше), в ко-
тором у 41% пациентов был подтверждён диагноз ХСН, 
свидетельствуют о развитии переломов разной локализа-
ции в 2,45 раза чаще, чем при отсутствии ХСН (95% ДИ 
2,11–1,85) на протяжении 5-летнего периода наблюдения. 
Поправка на факторы риска остеопороза, сопутствующую 

патологию и медикаментозную терапию ослабила, но не 
устранила эту ассоциацию (отношение шансов, ОШ=1,33; 
95% ДИ 1,11–1,60) [25].

Метаанализ 7 когортных исследований, целью которого 
был анализ ассоциации ХСН и развития переломов, с уча-
стием 49 242 мужчин и женщин, имеющих подтверждён-
ный диагноз ХСН, и 103 281 лиц без ХСН, подтвердил более 
высокую вероятность развития переломов любой локали-
зации (ОШ=1,66; 95% ДИ 1,14–2,43; р=0,008), особенно в 
области бедра (ОШ=3,45; 95% ДИ 1,86–6,4; р <0,001), у па-
циентов с ХСН, но не у лиц без ХСН [26].

С.Н. Шилов и соавт. показали, что снижение МПК ас-
социировалось с тяжёлым течением ХСН и неблагоприят-
ным прогнозом (ОШ=3,51; 95% ДИ 1,14–10,78; р=0,025) [27]. 
Аналогичные данные были представлены в исследовании 
с участием 142 пациентов (возраст 77±10 лет), среди кото-
рых лица мужского пола составили 60%. Наряду с другими 
установленными факторами, старческий возраст (ОШ=1,88; 
95% ДИ 1,82–1,95; p=0,001) и остеопороз (ОШ=1,51; 95% ДИ 
1,28–1,91; p=0,022) оказались факторами риска неблаго-
приятного прогноза по данным 2-летнего наблюдения [28].

В связи с тем, что остеопороз нередко обнаруживают у 
мультиморбидных пациентов пожилого возраста, имеются 
определённые пробелы в лечении заболевания (разница 
между числом пациентов, которым показано лечение, и 
числом лиц, получающих лечение), признанные «кризи-
сом в лечении» этой категории больных [29]. Учитывая, что 
ХСН и остеопороз имеют общие факторы риска, к которым 
отнесены сахарный диабет, старший возраст, курение, ар-
териальная гипертензия, малоподвижный образ жизни, 
дефицит эстрогенов, активация воспалительных меди-
аторов и прочее (рис. 1), необходимо создание методов 
скрининга или обучения пациентов сохранению здоровья 
с точки зрения остеопороза или риска развития низкотрав-
матичного перелома.

Связан ли остеопороз с развитием 
хронической сердечной недостаточности?

Исходя из данных современных исследований, в кото-
рых рассматривали влияние заболеваний друг на друга, 
взаимодействие остеопороза и сердечной недостаточно-
сти кажется всё более очевидным. Несмотря на это, связь 
между этими заболеваниями нуждается в дальнейшем 
изучении.

Согласно итогам анализа базы данных медицинского 
страхования Тайваня с использованием модели пропор-
циональных рисков, кумулятивная вероятность развития 
ХСН в течение 7,1±3,5 лет у лиц с остеопорозом была на 
2,24% выше, чем в сравниваемой когорте лиц без остеопо-
роза (p <0,001). Общее число случаев развития сердечной 
недостаточности составило 10,3 по сравнению с 7,62 на 
1000 человеко-лет (ОШ=1,13; 95% ДИ 1,06–1,21) [19].

В 2020 году китайскими исследователями был пред-
ставлен систематический обзор и метаанализ (с исполь-
зованием инструмента PRISMA — Preferred Reporting 
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Items for Systematic reviews and Meta-analysis) 3 когорт-
ных исследований с участием 70 697 пациентов в возрасте 
62,9±13,3 лет с остеопорозом и остеопенией по данным 
значения МПК. Авторами показано увеличение вероятно-
сти развития ХСН у лиц с остеопорозом на 17% в отличие от 
лиц без него. В результате проведенного post-hoc-анализа 
было установлено, что риск развития ХСН у мужчин с 
остеопорозом на 30% выше (ОШ=1,30; 95% ДИ 1,05–1,62; 
p=0,02), чем у мужчин без остеопороза. При этом среди 
пациентов женского пола такой связи не наблюдалось 
(ОШ=1,14; 95% ДИ 0,94–1,37; р=0,19). В заключении авторы 
обращают внимание на необходимость осторожной интер-
претации полученных результатов у мультиморбидных лиц 
старшего возраста [30].

Существующие данные о более высоком риске раз-
вития ССЗ у лиц с остеопорозом в отличие от лиц без него 
позволяют рассматривать в качестве дополнительного 
фактора ССР нарушение минерального обмена, а воз-
можная связь между ССЗ и остеопорозом стимулирует 
к поиску и анализу не только доказательств возможной 
ассоциации, но и выявлению общих патофизиологических 
процессов.

Патофизиологические механизмы, лежащие 
в основе изменения костного обмена при 
хронической сердечной недостаточности

Механизмы, общие для ХСН и остеопороза, до конца 
не изучены, однако имеются данные, свидетельствующие 
о вкладе некоторых изменений при ХСН в нарушение кост-
ного метаболизма.

Основу в формировании остеопороза составляет низ-
кая костная масса, являющаяся результатом чрезмерной 
резорбции кости или уменьшения её образования, что 
связано с изменением прочности костей и повышенным 
риском переломов. Метаболизм костной ткани обуслов-
ливается особенностями анатомии кости, цикла жизни её 
клеток, архитектоникой трабекул, микроповреждениями и 
рядом иных факторов. Генерализованная гипоксия, неиз-
бежно развивающаяся в условиях ишемического повреж-
дения на фоне ХСН, запускает процесс остеокластогене-
за — одного из механизмов, способствующих развитию 
остеопороза у лиц с ХСН [31].

Связь между остеопорозом и ХСН объясняется также 
нейрогуморальной активностью ряда систем, повышени-
ем концентрации паратиреоидного гормона, оксидатив-
ным / нитрозивным стрессом, высвобождением триггер-
ных факторов в результате резорбции костной ткани и др. 
(рис. 2) [19].

Одним из наиболее сильных вазоконстрикторов и фак-
торов роста является ангиотензин II. Его синтез происходит 
в почках, сердце и сосудистом эндотелии. Ангиотензин II 
участвует в продукции цитокинов и вазоактивных ве-
ществ, в частности вазопрессина и эндотелина-1, а также 
в пролиферации остеокластов. Гормон вазопрессин, воз-
действуя через рецепторы V1, V2, активизирует передачу 
гормонального сигнала через фосфолипазно-кальциевый 
механизм. V1A (V1R)-рецепторы располагаются в гладких 
мышцах сосудов, центральной нервной системе и пече-
ни. V1B (V3)-рецепторы локализуются в аденогипофизе и 
головном мозге, где вазопрессин выступает в качестве 

Рис. 1. Общие факторы риска развития хронической сердечной недостаточности и остеопороза. 
Fig. 1. Common risk factors for heart failure and osteoporosis.
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нейромедиатора. V2-рецепторы стимулируют работу аде-
нилатциклазного механизма передачи гормонального 
сигнала и находятся в почках. В связи с этим вазопрес-
син обладает не только антидиуретическим и сосудосу-
живающим действием, но и оказывает непосредственное 
влияние на метаболизм кости посредством воздействия 
на V1А и V2-рецепторы, локализованные в этих клет-
ках [32]. При повышенной выработке вазопрессина на-
блюдается избыточное выведение натрия из остеоцитов. 
В свою очередь, гипонатриемия при ХСН усугубляется не-
адекватным приёмом диуретиков, что ускоряет костную 
резорбцию. Существует несколько теорий остеокласто-
генеза при гипонатриемии. Первая рассматривает вклад 
гипонатриемии в стимуляцию клеток-предшественни-
ков остеокластов, вторая — повышение концентрации 
кальция внутри клеток на фоне гипоосмолярности, что 
запускает апоптоз остеокластов, третья — активацию 
окислительного стресса, способствующего пролиферации 
остеокластов [33].

Систематический обзор и метаанализ данных, полу-
ченных из поисковых систем MEDLINE, Cochrane Central и 
EMBASE за период 1960–2017 гг., показал, что гипонатри-
емия увеличивает риск переломов костей во всех областях 
скелета в 2,34 раза (ОШ=2,34; 95% ДИ 1,86–2,96), остеопо-
роза — в 2,67 раза (ОШ=2,67; 95% ДИ 2,07–3,43), смерт-
ности — на 31% (ОШ=1,31; 95% ДИ 1,16–1,47). Проведён-
ный анализ подтвердил наличие статистически значимой 
ассоциации гипонатремии с переломами костей скелета и 
остеопорозом наряду с более высокой летальностью [34].

Высокая активность ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы при ХСН способствует увеличению содер-
жания эндотелина-1 в остеокластах. Ранее установленная 

прямая корреляционная связь этого маркёра с интерлей-
кинами (ИЛ) 18 и 6 и обратная — с плотностью костной 
ткани свидетельствует о роли эндотелина-1 в процессе 
остеокластогенеза [35]. Повышение интенсивности синте-
за ангиотензина II сопряжено с выработкой альдостерона, 
усиливающего высвобождение из фибробластов коллаге-
на, способствующего развитию системного неинфекцион-
ного воспаления, гипокальциемии и гиперпаратиреоидиз-
му, особенно на фоне существующего дефицита витамина 
D и сниженной функции почек [36, 37].

Дефицит витамина D имеется у 64,7–82,4% пациентов в 
возрасте старше 60 лет с ХСН независимо от времени года. 
Установлена статистически значимая обратная корреляция 
дефицита витамина D с концентрацией ИЛ-1β (r=-0,78), 
фактора некроза опухоли (ФНО) α (r=-0,53), ИЛ-6 (r=-0,42), 
ИЛ-8 (r=-0,41), ИЛ-17A (r=-0,31), липопротеинами низкой 
плотности (r=-0,51), а также с содержанием аполипопро-
теина B (r=-0,57), общего холестерина (r=-0,48) и тригли-
церидов (r=-0,32) [38]. Согласно другим данным, дефицит 
витамина D имелся у 82,4% пациентов (средний возраст 
73 года) с ХСН и коррелировал с уровнем мозгового на-
трийуретического пептида NТ-proBNP (r=-0,44; р=0,037), 
конечно-диастолическим размером (r=-0,28; р=0,045) и 
ФВ ЛЖ (r=0,29; р=0,040) [39]. Эти данные могут косвенно 
свидетельствовать о вкладе дефицита витамина D в раз-
витие воспаления, процесс ремоделирования, фиброза и 
атеросклероза у пациентов с ХСН.

Взаимосвязь между ХСН и остеопорозом, возможно, 
осуществляется через вялотекущее генерализованное 
иммунное воспаление с участием семейства цитокинов. 
Концентрация ИЛ-6 и ФНО-α у пациентов с ХСН повышена, 
что благоприятствует активации макрофагов, нарушению 

Рис. 2. Вклад ренин-ангиотензин-альдостероновой системы в нарушение минерализации костной ткани при хронической 
сердечной недостаточности. 
Примечание. АПФ — ангиотензинпревращающий фермент, ФНО — фактор некроза опухоли, ПТГ — паратиреоидный гормон.
Fig. 2. The contribution of the renin-angiotensin-aldosterone system to impaired bone mineralization in heart failure.
Note. АПФ — angiotensin-converting enzyme, ФНО — tumor necrosis factor, ПТГ — parathyroid hormone.
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функции эндотелия и микрососудистой дисфункции, фи-
брогенезу и снижению сократимости кардиомиоцитов. 
Гиперпродукция ФНО-α и ИЛ-6 увеличивает активность 
остеокластов (особенно посредством активации RANKL), 
подавляя рекрутирование предшественников остеобластов 
и экспрессию генов белков костного матрикса и, вероятно, 
способствует утрате чувствительности к кальцитриолу [40].

При ХСН нарушается синтез гликопротеина семейства 
рецепторов ФНО-α остеопротегерина. Последний рас-
сматривают в качестве одного из регуляторов резорбции 
костной ткани, осуществляющих функцию «захватчика» 
для активатора рецепторов ядерного фактора kappa B ли-
ганда (NF-kB-RANKL). Нейтрализовав связывание RANKL 
c RANK, остеопротегерин замедляет образование клеток, 
разрушающих кость. Продолжительное высвобождение 
остеопротегерина из эндотелия было продемонстриро-
вано в ответ на активацию воспалительных цитокинов, 
что позволяет предположить, что система остеопротеге-
рин / RANKL / RANK играет модулирующую роль в повреж-
дении и воспалении сосудов [17, 41–43]. Подтверждением 
этой гипотезы являются результаты многих исследований, 
в частности установленная корреляционная связь высокой 
концентрации остеопротегерина с выраженностью небла-
гоприятного течения сердечной недостаточности (r=0,49; 
р=0,013), а также со значением МПК (r=-0,29; р=0,013), 
что позволяет рассматривать остеопротегерин в качестве 
маркёра риска прогрессирования ХСН [44]. Увеличение 
содержания остеопротегерина наряду с другими белками 
(фактор дифференцировки роста-15; Т-клеточный имму-
ноглобулин и муциновый домен-1; рецептор 2 лиганда, 
индуцирующего апоптоз, связанный с ФНО-α; спондин-1; 
матриксная металлопротеиназа-12; фоллистатин и др.) ас-
социировано с развитием как новых случаев ХСН, так и с 
более тяжёлым её течением [45].

Нарушение синтеза инсулиноподобного фактора 
 роста-1 остеобластами при ХСН совместно со стимуляци-
ей рецептора ангиотензина I подавляет активность фер-
мента Akt (протеинкиназа В), что приводит к снижению 
интенсивности синтеза белка, опосредованного комплек-
сом  mTOR-1 (mammalian target of rapamycin) — одного 
из ключевых позитивных регуляторов трансляции белков, 
управляющего ростом клеток и их жизненным циклом, 
процессами ката- и анаболизма, в том числе и ответствен-
ными за обмен в ткани мышц. При субклиническом вос-
палении и гипоксии активность mTOR-1 реализуется через 
процессы катаболизма, приводя к прогрессирующей гене-
рализованной потере мышечной массы и силы, снижению 
функционирования скелетной мускулатуры и повышению 
ССР [46]. Таким образом, дисрегуляция механизмов сиг-
нального пути приводит к дегидратации белка и, в конеч-
ном итоге, к мышечному истощению, ассоциированному с 
нарушением костной минерализации.

При обсуждении возможных механизмов нарушения 
костного обмена следует отметить фактор роста фибробла-
стов 23 (fibroblast growth factor 23, FGF23) — 32 kDa-пептид 

и продукт одноименного гена FGF, который синтезируется 
остеобластами и остеокластами в условиях гиперфосфа-
темии и в ответ на действие кальцитриола. Основная роль 
FGF23 сводится к увеличению почечной экскреции фос-
фатов за счёт блокирования канальцевой реабсорбции и 
подавления синтеза 1,25-дигидроксивитамина D. Уровень 
сывороточного FGF23 возрастает при снижении выде-
лительной функции почек, и его высокая сывороточная 
концентрация напрямую связана с риском наступления 
летального исхода, особенно у лиц с хронической болез-
нью почек. Высокие уровни FGF23 и паратиреоидного гор-
мона в большей степени ассоциированы с повреждением 
миокарда ЛЖ, чем с поражением сосудистого русла, и с 
летальностью пациентов с ХСН [47, 48]. Антивозрастной бе-
лок Klotho (130 kDa-трансмембранный протеин) является 
мощным кофактором FGF23, реализующим свой эффект 
через собственно FGF-рецепторы и корецепторы Klotho, 
что необходимо для реализации биологического действия 
FGF23 [49].

Во время кальцификации происходит фенотипическая 
трансформация гладкомышечных клеток сосудов с по-
следующей потерей сократительной способности, увели-
чением их остеогенности и синтезом матриксных везикул, 
локализующихся на внутренней эластической пластин-
ке. Трансформация гладкомышечных клеток сосудистой 
стенки в остеобластоподобные клетки стимулируется 
несколькими факторами, включая костный морфогене-
тический белок, RANKL, окислительный стресс, воспале-
ние, дефицит эстрогенов. В свою очередь, остеобластные 
клетки продуцируют щелочную фосфатазу, остеокальцин 
и другие факторы минерализации [50–52]. Существуют 
данные, подтверждающие общие патофизиологические 
процессы, лежащие в основе кальцификации сосудов и 
деминерализации костей, а также тесную связь низкой 
МПК с показателями жёсткости сосудов и диастоличе-
ской / систолической дисфункцией ЛЖ [53, 54]. Механиз-
мы, лежащие в основе связи изменений в костной ткани 
и процесса кальцификации сосудистой стенки, уточняются, 
в связи с чем эту ассоциацию предложено рассматривать 
как «Бермудский треугольник» атеросклероза, остеопоро-
за и воспаления [45].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ХСН и остеопороз являются распространёнными па-

тологическим состояниями, имеющими общие факторы 
риска и серьёзные последствия в виде потери функцио-
нальной и социальной активности, инвалидности, высокой 
частоты госпитализаций и летальности. ХСН и остеопороз 
ранее рассматривались как заболевания, развивающиеся 
независимо друг от друга, однако современные данные 
подтверждают наличие взаимосвязи между ними. В ос-
нове патофизиологических процессов прогрессирования 
этих заболеваний важное значение принадлежит акти-
вации иммунного ответа, нарушению регуляции костного 
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обмена, системному и местному воспалению. Результаты 
многочисленных исследований подтверждают ведущую 
роль адипокиновой и эндотелиновой дисрегуляции, высо-
кой активности ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы, гиперальдостеронизма и вторичного гиперпарати-
реоидизма в нарушении регуляции метаболизма костной 
ткани. Вероятно, популяцию пациентов с ХСН возможно 
выделить в группу риска развития нарушения костно- 
минерального метаболизма, а изменение последнего рас-
сматривать как возможный фактор ССР. Вопрос о том, су-
ществует ли  причинно-следственная связь между ХСН и 
снижением массы и плотности кости, или только общие 
факторы риска и их последствия связывают ХСН и остео-
пороз, в настоящее время остаётся открытым.
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Скрытые (добавленные) сахара и явные риски 
для сердечно-сосудистой системы: обзор литературы
В.А. Сергеева
Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского, Саратов, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ
Проблема избыточного потребления сахара уже давно вызывает интерес исследователей, и на то существует мно-

жество причин. В первую очередь, это захватившая весь мир «эпидемия» неинфекционных социально значимых забо-
леваний — ожирения и сахарного диабета, последствия которых колоссальны для систем здравоохранения. С другой 
стороны, это пандемия COVID-19, которая оказалась не только наиболее смертоносной для лиц с избытком массы тела, 
сахарным диабетом и сердечно-сосудистыми заболеваниями, но и повлекла за собой последствия в виде постковид-
ного синдрома, который сам по себе может рассматриваться в качестве манифеста для развития новых заболеваний. 
Далеко не каждый современный человек, даже если он следит за своим питанием, всегда учитывает добавленные 
или скрытые сахара, содержащиеся в привычных продуктах на его столе. При этом информированность об этой про-
блеме остаётся на низком уровне не только со стороны пациентов, но и врачей. В связи с этим был проведён обзор 
и анализ актуальных данных международной и отечественной научной периодики о воздействии избыточного по-
требления сахаров на сердечно-сосудистую систему. Представлен краткий экскурс в историю вопроса и освещено его 
современное состояние. Аккумулированы последние данные по метаанализам, обзорам литературы, наблюдательным 
исследованиям относительно изменений в организме человека и животных, происходящих на фоне потребления из-
быточного количества сахаров. Подробно изложены основные патогенетические механизмы воздействия на организм 
чрезмерного потребления моно- и дисахаридов, среди которых ведущее значение отводится системному воспалению, 
эндотелиальной дисфункции, прогрессированию атеросклероза, а также конкретным сердечно-сосудистым заболева-
ниям как возможному результату этих влияний.

Ключевые слова: добавленные сахара; сердечно-сосудистая система; ожирение; атеросклероз; эндотелиальная 
дисфункция; воспаление.
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Hidden (added) sugar and clear cardiovascular risk: 
literature review
Victoria A. Sergeeva
Razumovsky Saratov State Medical University, Saratov, Russian Federation

ABSTRACT
Excessive sugar consumption has long been of interest to researchers, and this has various causes, First, the "epidemic" 

of noninfectious socially significant diseases globally, i.e., obesity and diabetes mellitus, has huge effects on the healthcare 
systems. Second, the COVID-19 pandemic turned out to be not only the most deadly for people with an overweight status, 
diabetes mellitus, and cardiovascular diseases but also entailed consequences in the form of post-COVID syndrome, which can 
be considered a manifesto of new diseases. Not every modern person, even if he/she watches his/her diet, always takes into 
account the added or hidden sugars contained in usual products on the table. Moreover, awareness of this problem remains at 
a low level not only among patients but also doctors. A review and analysis of current data from international scientific journals 
on the effect of excessive sugar consumption on the cardiovascular system was conducted. A brief excursion into the history 
of the issue and its current state was given. The review also presents data from recent meta-analyses, narrative reviews, and 
observational studies on the changes in humans and animals that occur against the background of excessive consumption of 
sugars. The main pathogenic mechanisms of the effect of excessive consumption of mono- and disaccharides on the body are 
described in detail, which mainly included systemic inflammation, endothelial dysfunction, progression of atherosclerosis, and 
cardiovascular diseases, as a possible result of these influences.

Keywords: added sugars; cardiovascular system; obesity; atherosclerosis; endothelial dysfunction; inflammation.

To cite this article:
Sergeeva VA. Hidden (added) sugar and clear cardiovascular risk: literature review. Cardiosomatics. 2023;14(2):105–114. 
DOI: https://doi.org/10.17816/CS399808

REVIEW



107
ОБЗОР CardioСоматикаТом 14, № 2, 2023

DOI: https://doi.org/10.17816/CS399808

ОБОСНОВАНИЕ
Сладкие продукты — ежедневные компоненты пи-

щевого рациона современного человека. Просыпаясь, 
многие начинают завтрак с углеводов, также многие не 
отказываются включить сладкие продукты в свой ужин, 
значительное число людей восполняют ими перекусы сре-
ди рабочего дня. Известно, что древние люди, начиная 
с человека умелого, питались в основном мясом и рас-
тениями, углеводная составляющая их рациона была ми-
нимальной [1]. Добыча сладких диких фруктов и ягод во 
многом зависела от удачи собирательства и умения конку-
рировать с другими животными и птицами, населяющими 
общие зоны обитания.

Начиная с раннего Средневековья, благодаря Кресто-
вым походам, зажиточная часть населения Европы узна-
ла и полюбила вкус мёда, который привозили рыцари со 
Среднего Востока, однако вплоть до XVIII в. потребление 
сахара всё ещё оставалось на достаточно низком уровне 
из-за отсутствия технологий его переработки [2]. На ру-
беже XVIII и XIX вв., в период активного проникновения 
в Европу сахарного тростника, а затем и свёклы, разви-
тие технологий рафинирования привело к удешевлению 
этого продукта и повсеместному его распространению [2]. 
Началось производство десертов, сладкой выпечки, шо-
колада, появилась традиция подслащивания чая и кофе, 
к тому времени уже давно полюбившихся европейскому 
человеку.

При оценке исторических сведений выяснилось, что  
с XVIII по XX вв. в Англии потребление сахаров возросло 
более чем на 2000%, что в целом отражает общемиро-
вую тенденцию [3]. В XXI в. можно говорить скорее не 
об употреблении сахаров, а о злоупотреблении ими. Это-
му способствовала популяризация гиполипидемической 
диеты, начавшаяся примерно с 60–70-х гг. XX в. и свя-
занная с вектором изучения липидного обмена в свете 
атеросклероза, а также повсеместное распространение 
подслащённых напитков [4]. История последних была 
начата аптекарем J.S. Pemberton из Атланты в XVIII в., 
который объединил колу (орех с кофеином из Африки) с 
кокой (стимулятор из Южной Америки) и создал тонизиру-
ющий напиток, впоследствии названный Coca-Cola. Воз-
можно, история осталась бы без продолжения, если бы в 
1904 году предприниматель и политик A.G. Candler не вы-
купил патент на формулу у правообладателя и вскоре не 
начал массовое производство напитка. Распространению 
и популяризации Coca-Cola в Европе способствовало тес-
ное сотрудничество компании с военным министерством 
США во время Второй мировой войны. В результате мощ-
ной лоббистской кампании закрывались глаза на правила 
нормирования сахара в напитке, а при поддержке прави-
тельства США в европейских странах массово строились 
заводы Coca-Cola, что в конечном итоге позволило ей 
стать самым популярным подслащённым безалкогольным 
напитком во всём мире [5].

Даже в настоящее время — в эру информационных 
технологий — осведомлённость населения о вреде из-
быточного потребления сахаров недостаточно высока, 
при работе с пациентами лечащие врачи по-прежнему 
в большинстве случаев делают акценты только на гипо-
липидемической диете. Многочисленные исследования и 
публикации дают реальные представления о тех потенци-
альных негативных эффектах, которые оказывают сахара. 
Речь идёт, прежде всего, о так называемых скрытых или 
добавленных сахарах (added sugars), к которым отно-
сятся сахара, которые добавляют в пищевые продукты в 
процессе приготовления [6]. К этой же категории можно 
отнести сахар-песок или рафинад, который используют 
для подслащивания пищи, чая, кофе, а также сахара, со-
держащиеся в мёде, сиропе, концентрированных фрук-
товых и овощных соках, безалкогольных газированных 
напитках. При этом исключаются природные сахара, со-
держащиеся в молоке, фруктах и овощах. Актуальность 
проблемы диктуется прогрессивным ростом потребления 
населением добавленных сахаров практически во всех 
странах мира, наступлением неинфекционной «эпиде-
мии» ожирения в мире и распространением ассоцииро-
ванных с ним заболеваний, среди которых сердечно-со-
судистая патология занимает одно из лидирующих мест. 
Начало обсуждения этой проблемы было положено ис-
следованиями J. Yudkin и соавт. ещё в 60–70-е гг. XX в., 
которые продемонстрировали прямую зависимость меж-
ду высоким потреблением сахара и увеличением частоты 
сердечно-сосудистых заболеваний [7]. С тех пор произо-
шло значительное накопление информации, не только не 
опровергающей эти результаты, но и подкрепляющей их 
новыми негативными фактами.

Цель работы — осветить аккумулированные данные 
мировой научной литературы за последние годы отно-
сительно влияний избыточного потребления сахаров на 
 сердечно-сосудистую систему и представить их потенци-
альный континуум в виде конкретных заболеваний.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
Проанализировано более 100 источников литературы 

за последние 10 лет по теме обзора. Поиск информации 
производился в базах данных и электронных библиотеках 
PubMed (MEDLINE), eLibrary (РИНЦ), CyberLeninka с помо-
щью следующих комбинаций ключевых слов на русском 
и английском языке: «добавленные сахара», «сердечно-
сосудистая система», «ожирение», «эндотелиальная дис-
функция», «воспаление», «ожирение». При отборе данных 
предпочтение отдавалось систематическим обзорам, ме-
таанализам и рандомизированным контролируемым ис-
пытаниям, опубликованным за последние годы. При ду-
блировании данных в нескольких источниках и отсутствии 
доступа к полному тексту статей 18 публикаций было ис-
ключено из числа цитируемых. В итоговый список вошли 
52 наиболее релевантных источника литературы.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Связь потребления сахаров и факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний

«Эпидемия» ожирения и ассоциированных с ним за-
болеваний — острая тема для дискуссий в медицине по-
следних десятилетий. На связь между увеличением по-
требления добавленных сахаров в ежедневном пищевом 
рационе и ростом числа лиц с избыточной массой тела в 
популяции было обращено внимание американских иссле-
дователей во главе с S. Faruque [8]. Проведённый автора-
ми исторический анализ потребления американским на-
селением сахаров, основанный на данных Национального 
центра статистики здравоохранения, продемонстрировал 
прогрессивный рост с 1970-х гг. по 1999 год, когда был за-
фиксирован максимум потребления (111 г/сут) с последую-
щим небольшим снижением, начиная с 2000-х гг. Именно 
в этот временной промежуток прогрессивно увеличивалось 
число лиц с ожирением в США, катастрофическая ситуация 
сложилась и среди детского населения [8]. Декларирован-
ная Американской кардиологической ассоциацией норма 
потребления сахаров составляет до 25 г/сут для взрослой 
женщины и 37,5 г/сут — для взрослого мужчины [9]. К на-
стоящему времени 68% населения США имеет избыточный 
вес и в среднем употребляет более 300% рекомендуемой 
дневной нормы добавленных сахаров [8]. К сожалению, 
более чем 1/2 населения Российской Федерации также 
страдает ожирением либо имеет избыток массы тела [10].

Совершенствование технологий переработки сахаров 
привело к интеграции их в продукты питания и безал-
когольные газированные напитки в количествах и кон-
центрациях, которые не встречаются в природе и вряд 
ли встречались в истории эволюции человечества [11], а 
западная культура потребления фастфуда, получившая 
практически повсеместное распространение, лишь спо-
собствовала закреплению нездоровых привычек питания. 
При потреблении избытка сахаров в организме человека 
наблюдается каскад патофизиологических процессов, 
в основе которых лежит гипергликемия, ведущая к гипе-
ринсулинемии и окислительному стрессу (ОС) [12]. Сниже-
ние чувствительности клеток к инсулину на фоне его пере-
избытка ведёт к гипергликемии и инсулинорезистентности, 
находящейся в основе развития сахарного диабета 2-го 
типа (СД 2). Негативная роль избыточного потребления са-
харов в развитии СД 2 продемонстрирована множеством 
про- и ретроспективных исследований [13–15].

При оценке эффектов потребления в пищу добавлен-
ных сахаров следует подразумевать комплексное воздей-
ствие на организм основных моносахаридов — глюкозы 
и фруктозы. По данным ряда авторов, избыточное потре-
бление глюкозы ответственно за накопление подкожного 
жира, а фруктозы — висцерального [16]. Ложное пред-
ставление о безопасности фруктозы по сравнению с глю-
козой приводит к её избыточному потреблению (продукты 

на основе фруктозы особенно популярны среди диабе-
тиков и спортсменов ввиду низкого гликемического ин-
декса) и имеет под собой неблагоприятные последствия. 
Ввиду различий метаболизма моносахаридов утилизация 
фруктозы в печени приводит к липогенезу de novo, пост-
прандиальному повышению содержания триглицеридов, 
дисбалансу в липидном обмене с висцеральным отло-
жением жира, а также к снижению секреции инсулина и 
лептина — гормонов, которые, как известно, регулируют 
энергетический гомеостаз за счёт уменьшения потребле-
ния пищи и увеличения расхода энергии [2, 16, 17]. От-
дельная роль добавленных сахаров в развитии избытка 
массы тела продемонстрирована рядом исследований, 
изучавших усиление генетических эффектов ожирения на 
фоне высокого потребления сладких продуктов у взрослых 
и детей [18, 19].

Помимо изучения влияния добавленных сахаров на 
жировой обмен и массу тела, имеется целый ряд иссле-
дований, демонстрирующих увеличение синтеза мочевой 
кислоты у лабораторных животных и людей на фоне из-
быточного потребления сахаров [20]. На фоне увеличения 
потребления безалкогольных сахаросодержащих напит-
ков, особенно на кукурузном сиропе с высоким содержа-
нием фруктозы, набирающих популярность в последние 
десятилетия в США, показано увеличение риска развития 
подагры [21].

Ожирение, дислипидемия, метаболические расстрой-
ства, являющиеся следствием потребления избытка саха-
ров, сами по себе служат патогенетическими факторами 
повышения артериального давления (АД). Однако име-
ются данные, основанные на результатах исследований, 
напрямую свидетельствующие о влиянии потребления 
сахаров на повышение уровня АД как среди лаборатор-
ных животных [22, 23], так и среди людей [21, 24]. Связь с 
подъёмами АД прослеживается и на фоне активации ОС, 
обусловленного избыточным потреблением глюкозы. Уве-
личенный метаболический поток глюкозы за счёт её ми-
тохондриального окисления приводит к увеличению про-
изводства активных форм кислорода (АФК) [25]. Помимо 
митохондриального пути, в производство АФК с участием 
глюкозы могут быть вовлечены никотинамидадениндину-
клеотидфосфат-оксидаза, сорбитоловый путь, активиро-
ванное гликирование и инсулиновый путь. На множестве 
экспериментальных моделей продемонстрирована пря-
мая связь повышения АФК и снижения антиоксидантов 
при артериальной гипертензии (АГ) [12]. Наиболее значи-
мое влияние ОС прослеживается в отношении индукции 
эндотелиальной дисфункции (ЭД), являющейся одним из 
важнейших патогенетических механизмов большинства 
 сердечно-сосудистых заболеваний. По данным пере-
крёстного анализа данных NHANES, прямая зависимость 
повышений АД и потребления подслащённых напитков 
наблюдается уже у подростков [26].

Одним из значимых и наиболее часто обсуждаемых 
аспектов потребления избыточного количества сахаров 
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является системное низкоактивное воспаление, ответ-
ственное за развитие ряда патологий, включая сердечно- 
сосудистые и онкологические заболевания [21]. К насто-
ящему времени накоплено достаточное количество ин-
формации, полученной из рандомизированных и наблю-
дательных исследований, в которых продемонстрировано 
повышение содержания множества провоспалительных 
цитокинов на фоне высокоуглеводной диеты. В боль-
шинстве из них сообщается о повышении концентрации 
С-реактивного белка, интерлейкина (ИЛ) 6, фактора не-
кроза опухоли (ФНО) α, гаптоглобина, трансферрина, хемо-
таксического белка моноцитов-1, Е-селектина, ингибитора 
активатора плазминогена-1, Toll-подобного рецептора 4 
(TLR4) [27–29]. Повышение содержания этих маркёров 
может обусловливать снижение иммунной компетент-
ности и даже раннее старение, как показано в недавнем 
обзоре американских авторов, в котором обсуждается 
прямая связь потребления большого количества сахаров, 
митохондриальной дисфункции, системного воспаления и 
старения [30]. С другой стороны, в ряде работ показано 
самостоятельное значение потребления фруктозы в раз-
витии печёночного и системного воспаления, связанного с 
изменением микробиоты. Фруктоза может способствовать 
перемещению микробных веществ из кишечного тракта 
в кровоток воротной вены, активировать пути NF-κB и 
JAK2/STAT3 через TLR4 и высвобождать воспалительные 
факторы, такие как ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО-α [31]. В то же 
время потребление фруктозы также может повышать про-
ницаемость кишечника и способствовать высвобождению 
воспалительных факторов в печень, усиливая печёночное 
и системное воспаление [32]. Также было установлено, что 
фруктокиназа — ключевой фермент метаболизма фрук-
тозы — играет важную роль в воспалении, вызванном 
неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) [33].

Основные патогенетические механизмы, 
обусловливающие развитие сердечно-
сосудистых заболеваний, связанные 
с избыточным потреблением сахаров

Суммируя различные факторы воздействия избыточ-
ного потребления сахаров на организм человека и лабо-
раторных животных, можно акцентировать внимание на 
нескольких ведущих патогенетических механизмах, имею-
щих первостепенное значение в свете негативного влияния 
на сердечно-сосудистую систему. Эндотелий сосудов — 
высокоактивная ткань, секретирующая различные био-
логически активные субстраты, участвующие в регуляции 
гемодинамики, гемостаза, иммунных реакциях, регенера-
ции и других процессах [34]. При развитии дисбаланса в 
универсальной регуляторной системе эндотелия (преобла-
дание вазоконстрикции над вазорелаксацией, протромбо-
тическиого состояния над фибринолитическим, снижения 
факторов роста с увеличением их ингибиторов и т.д.) раз-
вивается ЭД [34]. Снижение доступности NO (оксида азота, 

важнейшего вазодилатирующего фактора) вследствие не-
достаточного синтеза или избыточного разрушения при-
водит к увеличению сосудистого тонуса и постепенному 
ремоделированию сосудистой стенки в виде гипертрофии 
и гиперплазии гладкомышечных клеток стенок сосудов, 
активации синтеза соединительнотканного матрикса, а в 
конечном итоге — к увеличению сосудистой жёсткости и 
прогрессированию атеросклероза [35]. Непосредственно 
с ЭД связана активация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) и процессов тромбообразования. 
По данным иммуногистохимических исследований, на 
поверхности эндотелиальных клеток экспрессируется по-
давляющая часть ангиотензинпревращающего фермента, 
осуществляющего превращение ангиотензина (АТ) I в АТ II. 
Участие ангиотензинпревращающего фермента в регуля-
ции сосудистого тонуса реализуется через синтез вазо-
констриктора АТ II и в условиях ускоренной деградации 
брадикинина, что приводит к снижению интенсивности 
синтеза NO-эндотелиального фактора релаксации и по-
вышению тонуса сосудов [36]. Известно о роли активации 
РААС в большинстве сердечно-сосудистых заболеваний, 
от АГ до сердечной недостаточности; большинство совре-
менных кардиологических препаратов в качестве патоге-
нетических лечебных целей преследуют именно влияние 
на РААС. Помимо вазодилатирующей функции оксид азота 
ответственен за ряд системных эффектов в просвете сосу-
да, в том числе способен блокировать агрегацию тромбо-
цитов, липопротеинов низкой плотности, экспрессию мо-
лекул адгезии, «прилипание» моноцитов и тромбоцитов к 
стенке сосуда, продукцию эндотелина [37]. Соответственно, 
ЭД, при которой отмечается снижение интенсивности син-
теза оксида азота, сопровождается активацией процессов 
тромбообразования, ускорением роста атеросклеротиче-
ских бляшек с возможной их последующей нестабиль-
ностью, ведущей к хорошо известному каскаду прогрес-
сирования коронарной болезни сердца, развития острого 
коронарного синдрома и тромбозов.

Увеличение массы тела, метаболические сдвиги, 
усиление ОС, дислипидемия и выработка провоспали-
тельных цитокинов — хорошо изученные триггеры ЭД, 
описанные также при избыточном потреблении сахаров. 
Беспрецедентным можно считать уникальное рандомизи-
рованное слепое перекрёстное исследование J. Loader и 
соавт., проведённое на небольшом числе добровольцев 
и впервые продемонстрировавшее развитие ЭД на фоне 
гипергликемии, индуцированной приёмом подслащён-
ных безалкогольных напитков [38]. Авторами показано, 
что при сравнении реакции эндотелия у здоровых добро-
вольцев на приём 600 мл воды и такого же количества 
подслащённого безалкогольного напитка при приёме 
последнего обнаруживаются признаки ЭД как на уровне 
микро-, так и макрососудов, на что указывало снижение 
реакции сосудов на ионофорез ацетилхолина и снижение 
 поток-опосредованной дилатации. Аналогичное сниже-
ние эндотелиальной функции наблюдали во время острой 
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гипергликемии на модели крыс in vivo [38]. Кроме того, 
эксперименты ex vivo показали, что хотя продукция АФК 
увеличивалась во время острой гипергликемии, биодо-
ступность оксида азота в эндотелии снижалась, несмотря 
на отсутствие изменений в состоянии активации эндоте-
лиальной синтетазы оксида азота [38]. Таким образом, 
полученные данные позволяют удостовериться в прямой 
индукции ЭД, опосредованной употреблением подслащён-
ных напитков, частично связанной с усилением ОС, кото-
рый снижает биодоступность NO [38].

Помимо прогрессирования сосудистых поражений в 
рамках атеросклероза, АГ, потенцировании сердечной не-
достаточности, приём избыточного количества сахаров мо-
жет быть ответственен и за кардиомиопатии. В литературе 
имеются единичные наблюдения, косвенно свидетельству-
ющие в пользу этого предположения. В нескольких работах 
оценивали влияние диеты с высоким содержанием фрук-
тозы на фракцию выброса левого желудочка (ЛЖ) крыс. 
Сообщалось о снижении сократительной способности ЛЖ 
независимо от пред- и постнагрузки и частоты сердеч-
ных сокращений, увеличении  конечно-диастолического 
 объёма [39, 40]. A.J. Davidoff и K. Dutta и соавт. [41, 42] по-
казали, что потребление диеты с высоким содержанием 
сахарозы (68% общей энергии) также снижает сократи-
тельную способность изолированных кардиомиоцитов у 
крыс. Исследований влияния сахаров на кардиомиоциты 
у человека не проводилось. Однако в последние годы 
принято выделять диабетическую кардиомиопатию, в 
качестве ведущей причины которой рассматривается ги-
пергликемия, наблюдающаяся при чрезмерном употре-
блении сахаросодержащих продуктов. Было высказано 
предположение, что ОС, активность которого возрастает у 
потребителей сахаров, может быть ответственен за ремо-
делирование и дисфункцию миокарда со снижением его 

сократительной способности. Экспериментальные данные, 
полученные на собаках и кроликах, продемонстрировали, 
что АФК-производные ксантин-ксантиноксидазы снижают 
сократительную способность у анестезированных собак и 
давление в ЛЖ изолированного перфузируемого сердца 
кролика [43]. Эти же авторы показали возможность су-
пероксиддисмутазы — антиоксидантного фермента — 
устранять эти негативные воздействия [43].

Влияние потребления сахаров на развитие сердеч-
ных аритмий иллюстрирует целый ряд публикаций, ак-
центирующих внимание на нескольких потенциальных 
патогенетических механизмах, в которых причинами 
электрической нестабильности миокарда называются си-
стемное воспаление и метаболические сдвиги [44, 45]. 
В отношении развития фибрилляции предсердий и желу-
дочковых аритмий большинство публикаций посвящено 
потреблению фруктозы, где определённая роль отводит-
ся изменению патогенетической оси кишечник–сердце с 
акцентом внимания на способности фруктозы изменять 
состав микробиоты кишечника и индуцировать развитие 
сначала локального, а затем — и низкоактивного систем-
ного воспаления вследствие всасывания продуктов вос-
паления [45, 46]. Было показано, что при дисбактериозе, 
вызванном употреблением избытка фруктозы, изменяется 
также  барьерная функция кишечника, и снижается интен-
сивность экспрессии белков плотного межклеточного со-
единения (окклюдина и zonula occludens-1) [47]. На фоне 
системного воспаления отмечается электрическая не-
стабильность миокарда. Высокая вероятность развития 
НАЖБП вследствие чрезмерного употребления фруктозы 
также может послужить причиной развития различных 
нарушений сердечного ритма у таких людей. Как было 
показано, пациенты с НАЖБП имеют более высокий риск 
возникновения фибрилляции предсердий и желудочковых 

Рис. 1. Влияние избыточного потребления сахаров на сердечно-сосудистую систему.
Примечание. ТГ — триглицериды, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ЛПВП — липопротеины высокой плотности,  
СРБ — С-реактивный белок, ФНО-α — фактор некроза опухоли-альфа.
Fig. 1. Effects of excessive sugar consumption on the cardiovascular system.
Note. ТГ — triglycerides, ЛПНП — low density lipoproteins, ЛПВП — high density lipoproteins, СРБ — C-reactive protein,  
ФНО-α — tumor necrosis factor alpha.

↑ Массы тела
↑ Инсулинорезистентности
↑ Риска СД2

↑ Липогенеза
↑ Синтеза ТГ, ЛПНП, ↓ ЛПВП
↑ Мочевой кислоты

↑ АД

↑ Оксидативного стресса

Усиление генетических
эффектов ожирения

↑ Синтеза
провоспалительных
цитокинов: СРБ, ФНО-α и др.

Эндотелиальная
дисфункция

Нестабильность
бляшек, тромбозы

Прогрессирование
атеросклероза

Провоспалительное
состояние

Артериальная
гипертензия
Заболевания

периферических
артерий

Коронарная
болезнь сердца

Кардиомиопатия?

Сердечные аритмии

Сердечная
недостаточность



111
ОБЗОР CardioСоматикаТом 14, № 2, 2023

DOI: https://doi.org/10.17816/CS399808

аритмий [48], а с возрастом и при наличии СД 2 такая ве-
роятность в отношении фибрилляции предсердий ещё бо-
лее увеличивается [49]. Кроме этого, имеются данные, что 
инсулинорезистентность, опосредованная фруктозой, вы-
зывает не только кальциевый дисгомеостаз, но и структур-
ное ремоделирование предсердий, тем самым способствуя 
прогрессированию фибрилляции предсердий [50].

Наглядно факторы риска потребления избытка сахаров 
и патогенетические механизмы его влияния на сердечно-
сосудистую систему представлены на рис. 1.

Перспективы
Вопросы здорового питания являются актуальной темой 

для дискуссии во все времена. Сбалансированная диета 
важна не только для пациентов с  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, но и для здоровых людей с точки зрения 
профилактики этой патологии.

В разгаре пандемии COVID-19 многие люди, в том чис-
ле молодого возраста, столкнулись с проблемой изоляции, 
гиподинамии, психологическими травмами, их образ жиз-
ни далеко не всегда соответствовал понятию «здоровый» 
и с точки зрения пищевого рациона [51]. При этом, как ча-
сто принято говорить о молодых, это взрослые пациенты, 
которые ждут нас завтра. Вне зависимости от возраста и 
того, в какой форме человек перенёс новую коронавирус-
ную инфекцию, подавляющее большинство испытывали 
или продолжают испытывать различные клинические про-
явления в постковидный период. Во многих источниках 
литературы продемонстрирован целый спектр сердечно-
сосудистых и неврологических симптомов, развившихся 
у пациентов после COVID-19 и фактически ставших мани-
фестом новой патологии, требующей постоянной терапии 
и контроля. В связи с этим вопросы правильного питания 
в ещё продолжающуюся пандемию новой коронавирусной 
инфекции приобретают новый смысл, фактически являясь 
самостоятельным аспектом комплексного лечения.

Отдельного внимания заслуживают пожилые комор-
бидные пациенты, перенёсшие инфекцию значительнее 
тяжелее молодых, на примере которых был показан по-
тенциальный риск развития COVID-19-ассоциированной 
саркопении, негативные последствия которой могут ска-
заться не только на качестве, но и на продолжительности 

жизни [52]. Общность ряда патогенетических факторов 
развития саркопении и следствия потребления избытка 
сахаров настораживает и может открыть новое направ-
ление для обсуждения. При этом для пожилых пациентов 
как с саркопенией, так и с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями вопросы нутритивной поддержки и рационально-
го питания являются ключевыми.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ актуальных данных литературы продемонстри-

ровал необходимость акцентирования внимания на про-
блеме добавленных (скрытых) сахаров, ненормированное 
потребление которых приводит к развитию множества не-
гативных патофизиологических воздействий на сердечно-
сосудистую систему и на организм в целом. Однако окон-
чательные выводы о роли добавленных сахаров в рационе 
человека ещё не сделаны, продолжаются накопление 
новых сведений и научная дискуссия. При обсуждении с 
пациентами сердечно-сосудистого профиля вопросов, ка-
сающихся немедикаментозных мероприятий по коррекции 
образа жизни, целесообразно уделять должное значение 
вопросам рационального питания и информировать их о 
вреде избыточного потребления сахара.
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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Сердечно-сосудистые осложнения во время беременности и в послеродовом периоде встречаются 

редко, но зачастую становятся фатальными. Одним из механизмов развития острого коронарного синдрома в после-
родовом периоде является спонтанная диссекция коронарной артерии на фоне влияния половых гормонов. Ложный 
просвет интрамуральной гематомы перекрывает истинный, вызывая обструкцию артерии, приводя к острой гипоксии 
миокарда. Важно знать, что патофизиология спонтанной диссекции коронарной артерии отличается от острого ко-
ронарного синдрома на фоне разрыва атеросклеротической бляшки, что требует разного подхода к лечению таких 
пациентов. 

Описание клинического случая. В статье описан сложный клинический случай развития острого инфаркта мио-
карда в послеродовом периоде у молодой девушки без факторов риска на фоне спонтанной диссекции коронарной 
артерии, осложнённого развитием кардиогенного шока, что потребовало экстренного чрескожного коронарного вме-
шательства, стентирования инфаркт-зависимой артерии, а также использования экстракорпоральной оксигенации. 

Заключение. В настоящее время отсутствует однозначная и точная стратегия в отношении данной патологии, вви-
ду чего до сих пор возникают трудности ведения пациентов и выбора тактики лечения. По нашему мнению, должен 
быть обеспечен индивидуальный подход к каждому пациенту, принимая во внимание общее состояние организма, тип 
и объём диссекции, её последствия и осложнения, а также, несомненно, опыт и технические возможности клиники.

Ключевые слова: спонтанная диссекция коронарной артерии; инфаркт миокарда; экстракорпоральная мембранная 
оксигенация.
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dissection in a young woman in the late postpartum period: 
clinical case
Alena R. Anokhina1,2, Gennady V. Matyushin1,2, Sergei A. Ustyugov1,2, Evgeny I. Kharkiv2,3, 
Evgeny A. Savchenko2,3, Petr N. Vlasov1, Vadim V. Okhrimchuk1, Valentin V. Skorobogatov1, 
Ekaterina V. Popova1, Elnur B. Karaev3, Natalya I. Tsibulskaya2,3, Evgeny I. Ryabkov3

1 Regional Clinical Hospital, Krasnoyarsk, Russian Federation; 
2 Voyno-Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University, Krasnoyarsk, Russian Federation; 
3 Karpovich Krasnoyarsk Interdistrict Clinical Emergency Hospital, Krasnoyarsk, Russian Federation

ABSTRACT
BACKGROUND: Cardiovascular complications during pregnancy and postpartum period are rare but often fatal. The causes 

and mechanisms of the development of such complications are not fully understood. Spontaneous dissection of the coronary 
artery against the background of the influence of sex hormones is one of the mechanisms for the development of acute 
coronary syndrome in the postpartum period. The false lumen of the intramural hematoma overlaps the true lumen, causing 
arterial obstruction, leading to acute myocardial hypoxia. Thus, awareness that the pathophysiology of spontaneous coronary 
artery dissection differs from that of acute coronary syndrome associated with atherosclerotic plaque rupture is important, and 
these patients require different treatment approaches. Currently, an unambiguous and precise strategy for this pathology has 
not been established, which is why difficulties remain in the management of these patients and choosing treatment strategies.

CLINICAL CASE DESCRIPTION: The article describes a complex clinical case of the development of acute myocardial 
infarction in the postpartum period in a young woman without risk factors against the background of spontaneous dissection 
of the coronary artery, complicated by cardiogenic shock, which required emergency percutaneous coronary intervention and 
stenting of the infarct-dependent artery. The postoperative period proceeded with complications, and extracorporeal membrane 
oxygenation was required. However, an integrated approach and correctly chosen treatment strategies help stabilize the 
patient’s condition.

CONCLUSION: Currently, no unambiguous and precise strategy of treatment has been established, so difficulties remain in 
the management of patients and decision making. In our opinion, an individual patient approach should be followed, taking into 
account the general state of the organism, type and volume of dissection, consequences and complications, and experience 
and technical capabilities of the clinic.

Keywords: spontaneous coronary artery dissection; myocardial infarction; extracorporeal membrane oxygenation.
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ОБОСНОВАНИЕ
Одной из самых частых причин развития острого ин-

фаркта миокарда (ОИМ), связанного с беременностью и 
послеродовым периодом, является спонтанная диссекция 
коронарной артерии (СДКА). СДКА — это интрамуральная 
гематома в стенке артерии, которая сдавливает истинный 
просвет. В основе развития диссекции артерий лежит 2 ме-
ханизма. При первом из них под воздействием тех или иных 
причин происходит повреждение интимы артерии с после-
дующим её надрывом, что, в свою очередь, приводит к 
формированию ложного канала [1, 2]. При втором механиз-
ме возникает кровотечение из vasa vasorum в сосудистую 
стенку, которое отслаивает её нарастающей внутрисосуди-
стой гематомой [1, 2]. Уменьшение коронарного кровоснаб-
жения ведёт к ишемии и, как следствие, к некрозу мышцы 
сердца, приводя к развитию острого коронарного синдрома 
(ОКС). Несвоевременное лечение этого состояния может за-
кончиться острой сердечной недостаточностью, кардиоген-
ным шоком и смертью. Гормональные перестройки, а также 
физиологические трансформации во время беременности 
повышают риск возникновения такого жизнеугрожающего 
осложнения, как СДКА, поэтому чаще всего это состояние 
развивается у молодых женщин [1, 3]. Ввиду редкости по-
добного осложнения многоцентровых рандомизированных 
исследований по его изучению не проводилось, а рекомен-
дации по лечению отсутствуют.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

О пациенте
Пациентка Ф., 20 лет, находилась на стационарном ле-

чении с 28.10.2022 в Красноярском краевом клиническом 
центре охраны материнства и детства ввиду развития пре-
эклампсии. Учитывая угрозу жизни женщины и плода, в 
30 нед в экстренном порядке проведено родоразрешение 
путём кесарева сечения. Оперативное вмешательство про-
шло без осложнений. После родов ребёнок был переведён 
в отделение реанимации и интенсивной терапии в тяжёлом 
состоянии. На этом фоне пациентка находилась в состоянии 
тяжёлого эмоционального стресса и на 3-е сут после родов 
стала жаловаться на интенсивную боль в грудной клетке да-
вящего характера. Была зарегистрирована электрокардио-
грамма (ЭКГ), на которой верифицированы признаки остро-
го переднего, с подъёмом сегмента ST, инфаркта миокарда. 
Обезболена трамадолом, дана нагрузочная доза следующих 
препаратов: тикагрелор (180 мг), ацетилсалициловая кисло-
та (250 мг), гепарин (5000 ЕД). Бригадой скорой медицин-
ской помощи перетранспортирована в ближайший сосуди-
стый центр — КМКБСМП им. Н.С. Карповича (Красноярск).

Физикальная и инструментальная диагностика
При осмотре в КМКБСМП им. Н.С. Карповича жалоб 

на ангинозные боли не предъявляла, одышки в покое 

не было. Респираторно и гемодинамически стабильна. 
По ЭКГ — ритм синусовый, с частотой сердечных сокра-
щений (ЧСС) 85 уд./мин, электрическая ось сердца не от-
клонена, отмечены подъём сегмента ST до 2–3 мм в отве-
дениях I, aVL, V1–V4 с реципрокными изменениями в виде 
депрессии сегмента ST до 2 мм в отведениях II, III, aVF, 
V5–V6, rS V1–V4, QR aVL, а также одиночная желудочковая 
экстрасистола. Поставлен диагноз: «Острый коронарный 
синдром с подъёмом сегмента ST по передней стенке от 
30.10.2022» (рис. 1). Пациентка в экстренном порядке по-
дана в рентгеноперационную для проведения коронаро-
ангиографии (КАГ) в сопровождении 2 анестезиологов-ре-
аниматологов.

По результатам КАГ (рис. 2): тип кровообращения пра-
вый. В стволе левой коронарной артерии (ЛКА) — спон-
танная диссекция типа «B» от первой трети, переходящая 
на переднюю межжелудочковую ветвь (ПМЖВ). Диаметр 
ствола ЛКА — 5,5 мм. В ПМЖВ — диссекция типа «D» 
до дистальной трети артерии, переходящая в окклюзию. 
Огибающая ветвь (ОВ) и правая коронарная артерия — 
без изменений (см. рис. 2).

Выполнены реканализация ПМЖВ, чрескожная транс-
люминальная коронарная ангиопластика в месте окклю-
зии ПМЖВ баллонным катетером диаметром 2,5 мм с 
экспозицией 5 мин. Получен антеградный кровоток до 

Рис. 1. Электрокардиограмма пациентки при поступлении. 
Fig. 1. Electrocardiogram of the patient on admission.
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верхушечной части ПМЖВ. Далее проведена повторная 
реканализация ПМЖВ до верхушечной части. Принято ре-
шение об эндопротезировании ПМЖВ. Установлены стен-
ты «ResoluteIntegrity» (стент от американской корпорации 
Medtronic, США) 2,5×22 мм, «ResoluteIntegrity» 3,0×26 мм, 
«ResoluteIntegrity» 3,5×30 мм, «ResoluteIntegrity» 
4,0×26 мм от дистальной трети передней межжелудочко-
вой артерии до её устья.

На контрольной коронарографии — антеградный кро-
воток по ПМЖВ восстановлен (TIMI III), признаков дис-
секции не зафиксировано. Сохранялась диссекция ствола 
ЛКА типа «B», не лимитирующая кровоток (рис. 2). От эн-
допротезирования ЛКА было решено воздержаться ввиду 
высоких рисков прогрессирования диссекции. В стабиль-
ном состоянии госпитализирована в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии.

Проведено дообследование, лабораторно зареги-
стрирован диагностически значимый рост активно-
сти кардиоферментов: креатинкиназа — 291,2 ЕД/л, 
в динамике — 3279,8 ЕД/л (при норме 145 ЕД/л); 
креатинфосфокиназа-МВ — 17,5 ЕД/л, в динамике — 
158,6 ЕД/л (при норме 24 ЕД/л); тропонин I — 36 621 пг/мл, 
в динамике — более 50 000 пг/мл  (при норме 15,6 пг/мл). 

Выполнена эхокардиография (ЭхоКГ): фракция выбро-
са (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) — 34% по Тейхольцу, диф-
фузный гипокинез стенок ЛЖ, акинезия перегородочного, 
переднеперегородочного, переднего, бокового сегмента 
ЛЖ, митральная регургитация 2-й степени.

Диагноз
Диагноз уточнён как: «Спонтанная диссекция передней 

межжелудочковой артерии, осложнённая острым, с подъ-
ёмом сегмента ST на ЭКГ, инфарктом передней стенки мио-
карда левого желудочка в поздний послеродовой период».

Лечение
Учитывая характер поражения коронарного русла, ве-

роятность проведения повторного чрескожного коронар-
ного вмешательства или других методов хирургического 
лечения, пациентка, согласно Приказу № 55-орг Минздра-
ва Красноярского края, перетранспортирована для даль-
нейшего лечения в региональный сосудистый центр Кра-
евой клинической больницы (ККБ) № 1 в сопровождении 
выездной анестезиолого-реанимационной акушерской 
бригады.

На момент поступления в ККБ № 1 пациентка жалобы 
на ангинозные боли и на их эквиваленты не предъявляла, 
гемодинамически была стабильна. ЭКГ при поступлении: 
синусовая тахикардия с ЧСС 100 уд./мин, сохраняющиеся 
«застывшие» подъёмы ST до 3 мм c ±T в отведениях I, AVL, 
V2–V6. Проведён консилиум в составе кардиолога, гине-
колога, анестезиолога-реаниматолога, кардиохирурга, 
определена консервативная тактика ведения, пациентка 
госпитализирована в отделение анестезиологии и реани-
мации.

В 1-е сут у пациентки на фоне относительно стабильно-
го состояния отмечено 2 пароксизма желудочковой тахи-
кардии с переходом в брадикардию, развитие гипотонии. 
В экстренном порядке подключена инотропная поддержка 
2 кардиотониками, установлен временный электрокарди-
остимулятор. По ЭКГ — отрицательная динамика в виде 
увеличения подъёма сегмента ST до 6 мм (при поступле-
нии — 3 мм), частая полиморфная желудочковая экстра-
систолия. По причине развития жизнеугрожающих нару-
шений ритма сердца, кардиогенного шока было принято 
решение о проведении контрольной КАГ с целью исключе-
ния тромботических окклюзий коронарных артерий. По ре-
зультатам КАГ: стенты ПМЖВ проходимы, без признаков 
тромбоза; отмечается замедление кровотока по ПМЖВ; 
диссекция ствола ЛКА типа «В» с переходом на прокси-
мальную часть ОВ, диаметр ствола ЛКА — 5,5–5,7 мм — 
без отрицательной динамики от предыдущей КАГ.

В экстренном порядке повторно собран консилиум, по 
результатам которого принято решение о необходимости 
обеспечения механической поддержки кровообращения 
из-за выраженной прогрессирующей сердечной слабости, 
рефрактерной к медикаментозной терапии. 01.11.2022 вы-
полнена установка вено-артериальной экстракорпораль-
ной мембранной оксигенации (ВА ЭКМО). Вечером 01.11.22 
отмечено нарастание явлений дыхательной недостаточно-
сти, снижение SpO2 на воздухе до 85%, прогрессирование 
гипотонии. В условиях реанимации на фоне медицинской 
седации произведена интубация трахеи, подключена ис-
кусственная вентиляция лёгких, инотропная и вазопрес-
сорная поддержка 4 кардиотониками (допамин, добутамин, 
норэпинефрин, эпинефрин). На следующие сутки инфузия 
дофамина отключена, доза норадреналина, добутамина 
снижена, подключён левосимендан через инфузомат с це-
лью увеличения сократительной способности миокарда.

02.11.2022 отключена медицинская седация, пациент-
ка находилась в сознании, была ориентирована в месте и 
личности, неврологического дефицита не отмечалось, ан-

Рис. 2. Результаты коронароангиографии при поступлении 
и после чрескожного коронарного вмешательства. 
Примечание. Стрелками указаны места диссекции коронарных 
артерий.
Fig. 2. Results of coronary angiography at admission and after 
percutaneous coronary intervention. The arrows indicate the sites 
of dissection of the coronary arteries.
Note. The arrows indicate the sites of the coronary arteries dissection.
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гинозные боли отрицала, однако сохранялась выраженная 
слабость. 03.11.2022 по причине уменьшения выраженно-
сти явлений дыхательной недостаточности произведено 
отлучение от искусственной вентиляции лёгких, подклю-
чена кислородотерапия через лицевую маску.

В динамике отмечено присоединение гипертермиче-
ского синдрома, увеличение показателей маркёров вос-
паления по лабораторным данным (нарастание лейкоци-
тоза со сдвигом формулы влево, повышение концентрации 
С-реактивного белка). Выполнена мультиспиральная ком-
пьютерная томография органов грудной клетки (МСКТ 
ОГП), по результатам которой диагностирована двусторон-
няя полисегментарная пневмония. Совместно с клиниче-
скими фармакологами была назначена антибактериаль-
ная терапия.

На фоне лечения зафиксирована положительная ди-
намика в виде уменьшения явлений острой сердечной 
недостаточности, уменьшения доз инотропной и вазопрес-
сорной поддержки, а также уменьшения показателей ВА 
ЭКМО. 06.11.2022 прекращена инфузия левосимендана, 
08.11.22 прекращена ВА ЭКМО, канюли из правой бедрен-
ной вены и левой бедренной артерии удалены, признаков 
кровотечения не отмечено. На фоне антибактериальной 
терапии — положительная динамика в виде уменьшения 
показателей маркёров воспаления (по лабораторным те-
стам) и купирования лихорадочного синдрома.

Пациентку ежедневно осматривали гинеколог, пульмо-
нолог. 11.11.2022 вновь зарегистрировано присоединение 
гипотермического синдрома, наросли явления дыхатель-
ной недостаточности, которые компенсировались инсуф-
фляцией увлажнённого кислорода. Повторно выполнена 
МСКТ ОГП: отрицательная динамика в виде увеличения 
зон уплотнения лёгочной ткани во всех отделах обоих лёг-
ких, объём поражения 75–100%. Скорректирована анти-
бактериальная терапия.

За время госпитализации неоднократно проводились 
телемедицинские консультации с ФГБУ НМИЦ им. В.А. Ал-
мазова (Санкт-Петербург), ФГБУ НМИЦ акушерства, гине-
кологии и перинатологии им. В.И. Кулакова (Москва), так-
тика ведения пациентки согласована.

На 11-е сут после ОИМ и 14-е сут после кесарева се-
чения отключена инотропная поддержка. На фоне кон-
сервативного лечения отмечено отсутствие лихорадочного 
синдрома, клинической картины стенокардии, уменьше-
ние явлений сердечной и дыхательной недостаточности. 
На 14-е сут после ОИМ пациентка переведена в отделение 
кардиологии № 3, где продолжена медикаментозная тера-
пия, проведен 1-й этап кардиореабилитации. По ЭхоКГ в 
динамике: ФВ ЛЖ — 38% по Симпсону, участки гипо- и 
акинезии прежние, митральная недостаточность 2-й сте-
пени, трикуспидальная недостаточность 2-й степени, ми-
нимальное эхо-свободное пространство. По МСКТ ОГП — 
положительная динамика в виде уменьшения объёма и 
плотности инфильтрации лёгочной ткани, затемнений по 
типу консолидации нет, интерстициальный компонент ре-

грессировал. На 20-е сут по эхокардиоскопии зарегистри-
ровано формирование аневризмы ЛЖ больших размеров 
с захватом верхушечно-перегородочных и верхушечно- 
боковых сегментов, сократительная способность ЛЖ резко 
снижена, ФВ — 38% по Симпсону, систолическая функция 
правого желудочка сохранена, полости сердца прежних 
размеров.

На 40-е сут пациентка выписана в стабильном состо-
янии под наблюдение кардиолога и гинеколога по месту 
жительства. На амбулаторный этап назначены: двойная 
антиагрегантная терапия (тикагрелор, ацетилсалициловая 
кислота), антиаритмическая терапия (амиодарон), анта-
гонисты минералокортикоидных рецепторов (эплеренон), 
ингибиторы протонной помпы. Ингибиторы ангиотензин-
превращающего ферменты и β-адреноблокаторы не на-
значены по причине склонности к гипотонии.

Через 1 мес пациентка осмотрена кардиологом поли-
клиники ККБ № 1. С её слов, клинической картины сте-
нокардии она не отмечала, данных за декомпенсацию 
сердечной недостаточности нет, однако склонность к ги-
потонии сохраняется (без прогрессирования). Выполнена 
ЭхоКГ, ФВ ЛЖ — без отрицательной динамики (38% по 
Симпсону), участки гипо- и акинезии прежние, аневризма 
ЛЖ — также прежних размеров. Рекомендовано продол-
жить приём ранее назначенной терапии, через 2 мес про-
извести ЭхоКГ-контроль и сдать анализ крови для опре-
деления концентрации тиреотропного гормона, а также 
проконсультироваться с кардиологом.

Прогноз
Учитывая большой объём поражения мышцы сердца, 

появление постинфарктной аневризмы ЛЖ, снижение 
сократительной способности миокарда, имеется высокий 
риск развития сердечной недостаточности. Планируется 
дообследование пациентки в рамках постановки в лист 
ожидания трансплантации сердца.

ОБСУЖДЕНИЕ
По данным литературы, о первом случае СДКА, которая 

стала причиной смерти женщины 42 лет, стало известно 
в 1931 году от английского врача Гарольда Претти [1, 2]. 
И только благодаря внедрению в практику инвазивных 
исследований и внутрисосудистой визуализации, таких 
как КАГ, внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ), оптическая когерентная томография (ОКТ), о по-
добном механизме развития ОКС узнали гораздо больше. 
В настоящее время считается, что СДКА является причи-
ной развития ОКС в 1–4%, а у женщин моложе 50 лет — 
становится причиной ОКС в 35% случаев [3].

Причины и этиология развития СДКА у беременных и 
у женщин в послеродовом периоде до конца не изучены. 
Однако известно, что во время беременности увеличива-
ется объём циркулирующей крови, что, в свою очередь, 
увеличивает гемодинамическую нагрузку на стенки сосу-
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дов; также гормональные перестройки, а именно эффекты 
эстрогенов, изменяют строение стенки сосудов, ослабляют 
матрикс и уменьшают объём коллагена [3, 4]. Эти гемоди-
намические и гормональные изменения распространяются 
и на послеродовой период.

Клиническая картина зависит от степени обструкции 
истинного просвета коронарной артерии. Нередко её су-
жение становится функционально и гемодинамически 
значимым, что приводит к развитию ОКС, сопровождаю-
щегося типичной клинической картиной и его возможны-
ми осложнениями [5].

Настоящие трудности вызывает выбор метода лечения. 
При развитии ОКС атеросклеротического генеза тактика 
инвазивной и фармакоинвазивной стратегии чётко опре-
делена клиническими рекомендациями. Учитывая, что при 
СДКА имеется другой генез развития ОКС, метод лечения 
конкретно не определён [2]. Ввиду того, что из-за воспали-
тельных изменений артерия более чувствительна к различ-
ным контактам, сама инвазивная процедура (чрескожная 
транслюминальная коронарная ангиопластика и стентиро-
вание) может привести к прогрессированию повреждения 
сосудистой стенки [6]. Кроме того, нередко катетеры, попа-
дая в ложный просвет, увеличивают обструкцию коронар-
ных артерий [6]. Данных о проведении аортокоронарного 
шунтирования при СДКА значительно меньше. В основном 
к этой процедуре прибегают при многососудистом пораже-
нии коронарных артерий, а также при поражении ствола 
ЛКА либо после неудачных попыток чрескожных коронар-
ных вмешательств [5]. Отдалённые результаты таких вме-
шательств оставляют желать лучшего и, вероятнее все-
го, связаны с большой травматичностью операционного 
вмешательства на ослабленном, истощённом организме. 
В литературе имеются данные о молодых женщинах с ОКС 
на фоне СДКА, у которых по объективным причинам было 
принято решение воздержаться от хирургической тактики, 
и выбрана стратегия консервативной терапии с успешным 
самозаживлением коронарных артерий [7, 8].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на то, что за последние 7 лет данных о СДКА 

стало значительно больше, многие вопросы до сих пор 
остаются нерешёнными. Значительные трудности вызы-
вает выбор тактики лечения таких пациентов. Отсутствуют 
чёткие сведения, на которые могут опираться врачи. По на-
шему мнению, должен быть обеспечен индивидуальный 
подход к каждому пациенту, принимая во внимание общее 

состояние организма, тип и объём диссекции, её послед-
ствия и осложнения, а также, несомненно, опыт и техниче-
ские возможности клиники. В нашем клиническом случае 
мы приняли решение о проведении чрескожного коронар-
ного вмешательства ввиду развития кардиогенного шока, 
жизнеугрожающих нарушений ритма сердца. В дальней-
ших исследованиях предстоит определить оптимальную 
тактику ведения этих пациентов, чтобы минимизировать 
развитие осложнений и снизить частоту рецидивов СДКА.
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Трудности электрокардиографической диагностики 
гиперкалиемии и острого коронарного синдрома: 
клинический случай
О.А. Фомина, К.Г. Переверзева
Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова, Рязань, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ
Обоснование. Клиническая практика свидетельствует о трудностях диагностики гиперкалиемии по электрокардио-

графическим (ЭКГ) критериям при первичном контакте врача с пациентом. Это приводит к постановке альтернативных 
диагнозов, в частности, острого коронарного синдрома, отсрочке проведения мероприятий, направленных на сниже-
ние содержания калия в крови, и возможному неблагоприятному исходу.

Описание клинического случая. В статье представлено клиническое наблюдение пациента с тяжёлой гиперка-
лиемией на фоне острого почечного повреждения, обусловленного мезентериальным тромбозом, с изменениями на 
ЭКГ в виде высокоамплитудных зубцов Т в отведениях V2–V6 и пробежками неустойчивой желудочковой тахикардии. 
Учитывая наличие в анамнезе у пациента ишемической болезни сердца, данные ЭКГ (высокоамплитудные зубцы Т в 
отведениях V2–V6) были расценены как острый коронарный синдром с подъёмом сегмента ST. По экстренным показа-
ниям пациенту проведены коронароангиография и эндопротезирование огибающей артерии (стеноз 99%). При даль-
нейшем обследовании у больного было выявлено незначительное повышение биомаркёров некроза миокарда, что 
подтверждало установленный предварительный диагноз, а также гиперкалиемию. Однако через 6 ч после госпитали-
зации пациент скончался. Последующее вскрытие выявило несоответствие между клиническим и патологоанатоми-
ческим диагнозом.

Заключение. Представленный случай свидетельствует о сложности дифференциальной диагностики изменений 
зубца Т и сегмента ST. Своевременное неопределение основной причины таких изменений на ЭКГ у наблюдаемого 
нами пациента привело к ошибочной тактике ведения, которая потенциально оказала негативное влияние на прогноз.

Ключевые слова: гиперкалиемия; острый коронарный синдром; мезентериальный тромбоз; острое почечное 
 повреждение.
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Difficulties in electrocardiographic diagnosis of hyperkalemia 
and acute coronary syndrome: clinical case
Olga A. Fomina, Kristina G. Pereverzeva
Pavlov Ryazan State Medical University, Ryazan, Russian Federation

ABSTRACT
BACKGROUND: Clinical practice testifies to the difficulties in diagnosing hyperkalemia according to electrocardiographic 

(ECG) criteria during the primary contact between the doctor and the patient. This leads to the establishment of alternative 
diagnoses, particularly acute coronary syndrome, a delay in the implementation of measures aimed at lowering the blood 
potassium levels and a possible adverse outcome.

CLINICAL CASE DESCRIPTION: The article presents the clinical observation of a patient with severe hyperkalemia in the 
background of acute renal injury caused by mesenteric thrombosis, with ECG changes in the form of high-amplitude T wave 
in leads V2–V6 and induced non-sustained ventricular tachycardia. Considering the patient’s history of coronary heart disease, 
ECG data (high-amplitude T wave in leads V2–V6) were regarded as acute coronary syndrome with ST segment elevation. 
According to emergency indications, the patient underwent coronary angiography and endoprosthetics of the left circumflex 
artery (stenosis 99%). Upon further examination, levels of biomarkers of myocardial necrosis were slightly increased, which 
confirmed the established preliminary diagnosis and hyperkalemia. However, 6 h after hospitalization, the patient died. 
A subsequent autopsy revealed a contradiction between the clinical path and anatomical diagnosis.

CONCLUSION: This case reveals the complexity of the differential diagnosis of changes in the T wave and ST segment. Failure 
to promptly determine the underlying cause of these ECG changes in the presented case led to an inaccurate management 
strategy that negatively affects the prognosis.

Keywords: hyperkalemia; acute coronary syndrome; mesenteric thrombosis; acute renal injury.
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ОБОСНОВАНИЕ
Гиперкалиемия — это потенциально опасное для 

жизни электролитное нарушение, определяемое при сы-
вороточной концентрации калия (К+) >5,5 ммоль/л. Рас-
пространённость гиперкалиемии варьирует от 1 до 10% [1]. 
Причинами гиперкалиемии могут быть повышенное по-
ступление К+ (с пищей / энтеральным питанием, с инфу-
зионными средами; при массивном разрушении тканей), 
перераспределение К+ между клетками и внеклеточной 
жидкостью (при ацидозе, гипоксии, гипертермии, гиперос-
молярности), нарушение выведения К+ из организма (при 
остром почечном повреждении и хронической болезни по-
чек, болезни Аддисона), побочное действие лекарствен-
ных средств (ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, антагонисты минералокортикоидных рецепто-
ров и др.) [2].

В зависимости от степени тяжести выделяют: угрожа-
ющую (К+ >6,5 ммоль/л и/или наличие электрокардиогра-
фических (ЭКГ), признаков, характерных для гиперкали-
емии) и не угрожающую жизни гиперкалиемию (К+ ≤6,5 
ммоль/л и отсутствие ЭКГ-признаков, характерных для 
гиперкалиемии) [3].

Самыми ранними проявлениями гиперкалиемии на ЭКГ 
являются удлинение интервала P–R, укорочение интервала 
Q–T, сужение и заострение волн Т, которые имеют харак-
терное узкое основание и короткую продолжительность 
(150–250 мс). Подобные волны Т обычно регистрируют 
при уровне К+ >5,5 ммоль/л, и лучше всего они видны во 
II, III и с V2 по V4 отведениях. По мере дальнейшего нарас-
тания уровня К+ могут регистрироваться нарушения ритма 
(cинусовая брадикардия, идиовентрикулярный ритм, фи-
брилляция желудочков) и блокады проведения импульсов 
с развитием асистолии. Обращает на себя внимание то, что 
при уровне К+ >6,5 ммоль/л на ЭКГ зачастую регистрируют 
блокады ножек пучка Гиса, в которых задержка проведе-
ния сохраняется на всём протяжении комплекса QRS, а 
не только в начальных или конечных его частях, как это 
отмечается при блокаде левой и правой ножки пучка Гиса 
соответственно [4].

ЭКГ является важным, но не чувствительным методом 
диагностики гиперкалиемии. В реальной клинической 
практике классические изменения на ЭКГ при умеренной 
и тяжёлой гиперкалиемии встречаются только в 43–55% 
случаев, а заострённый зубец Т регистрируется в 22–32% 
случаев [5]. Более того, чёткой линейной зависимости 
ЭКГ-изменений от уровня К+ нет [3].

Взаимосвязь между ЭКГ-изменениями и клинически-
ми исходами неясна: N. Durfey и соавт. показали, что в 
26% случаев у пациентов с гиперкалиемией с типичным 
зубцом Т на ЭКГ имеет место неблагоприятный исход [6], 
однако ряд других авторов такой связи не выявили [3]. 
Имеются основания полагать, что исход гиперкалиемии 
в большей степени обусловлен острым или хроническим 
характером её развития, а также наличием сопутствующих 

тяжёлых заболеваний и метаболических нарушений, не-
жели непосредственно регистрируемыми изменениями на 
ЭКГ. Вместе с тем практически все существующие на насто-
ящий момент алгоритмы лечения гиперкалиемии учитыва-
ют данные ЭКГ [3, 7]. Пациентам с ЭКГ-изменениями по-
казано экстренное лечение, прежде всего — стабилизация 
мембран кардиомиоцитов, осуществляемая препаратами 
кальция, вводящимися внутривенно.

Помимо низкой чувствительности ЭКГ-изменений при 
гиперкалиемии, особую сложность представляет интер-
претация этих изменений врачом, позволяющая устано-
вить верный диагноз с чувствительностью только 50% [8]. 
В отдельных работах показано, что характерные для 
гиперкалиемии изменения на ЭКГ в ряде случаев были 
ошибочно приняты за неисправность кардиостимуляторов 
и имплантируемых кардиовертер-дефибрилляторов [9]. 
Крайне сложна дифференциальная диагностика причин 
появления заострёенного зубца Т. Требуется исключить 
электролитные нарушения, гипертрофию левого желу-
дочка (ЛЖ), синдром ранней реполяризации желудоч-
ков [10, 11], а в случае элевации сегмента ST, возникшей 
в результате нарушений процессов реполяризации в мио-
карде, и острый коронарный синдром (ОКС) [4].

Дифференциальная диагностика гиперкалиемии и 
ОКС представляет значительные трудности, оба состояния 
требуют неотложной терапии, лечение одного при непра-
вильно установленном диагнозе может усугубить течение 
другого, отсрочить время оказания высокотехнологичной и 
специализированной медицинской помощи.

В связи с этим, проводя дифференциальную диагно-
стику изменений зубца Т и сегмента ST, крайне важно 
учитывать данные анамнеза, клинической картины, ре-
зультаты объективного осмотра, данные дополнительных 
методов лабораторной и инструментальной диагностики.

Приведённый ниже клинический случай демонстри-
рует ошибочную интерпретацию первичной ЭКГ с заре-
гистрированными высокоамплитудными зубцами Т, про-
бежками желудочковой тахикардии (ЖТ) у пациента с 
гиперкалиемией в пользу ОКС.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

О пациенте
Пациент Т., 71 год, доставлен в приёмное отделение 

кардиологического стационара 03.11.2022 в 18:41 в состо-
янии сопора с диагнозом: «ОКС с подъёмом сегмента ST. 
Кардиогенный шок. Перманентная фибрилляция предсер-
дий (ФП). Пробежки ЖТ. Хронический панкреатит». Про-
дуктивному контакту недоступен.

Из анамнеза известно, что 25.10.2022–31.10.2022 па-
циент проходил лечение в кардиологическом отделении 
этого же стационара с диагнозом: «Ишемическая болезнь 
сердца (ИБС): стенокардия напряжения. Постинфарктный 
кардиосклероз. Перманентная ФП, тахисиcтолическая 
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форма. Хроническая сердечная недостаточность со сни-
женной фракцией выброса ЛЖ 29% IIА-стадии, III функ-
ционального класса. Хронический панкреатит». В связи с 
повышением температуры тела до субфебрильных цифр, 
расцененной как проявление острого респираторного за-
болевания, пациент был выписан из стационара досрочно, 
31.10.2022. После выписки назначенную медикаментоз-
ную терапию (рамиприл, дигоксин, дапаглифлозин, атор-
вастатин, апиксабан) не принимал, отмечал повышение 
температуры тела до 40,0 °С. 01.11.2022 у пациента воз-
никли жалобы на боль в животе, тошноту, рвоту, диарею  
(2–3 раза/сут). Участковым терапевтом была назначена 
терапия по поводу обострения хронического панкреатита. 
03.11.2022 с 7:00 пациент отметил появление интенсивной 
боли в животе и за грудиной. Вызванной бригадой скорой 
медицинской помощи была зарегистрирована ЭКГ, на ко-
торой: ФП, тахисистолическая форма; одиночная желудоч-
ковая экстрасистолия, короткие пробежки мономорфной и 
полиморфной ЖТ; гипертрофия ЛЖ, высокоамплитудные 
зубцы Т в отведениях V2–V6 (рис. 1). Изменения были рас-
ценены как ОКС с подъёмом сегмента ST. Зафиксировано 
снижение артериального давления до 60/40 мм рт. ст. Вну-
тривенно капельно вводили дофамин, амиодарон, струй-
но — гепарин натрия, per os — клопидогрел (300 мг) и 
ацетилсалициловую кислоту (250 мг).

Физикальная и инструментальная 
диагностика, лечение

При поступлении (03.11.2022 в 18:41) состояние паци-
ента — крайне тяжёлое, находился в сопоре. Кожный 
покров цианотичный, с мраморными пятнами, холодный 
и сухой на ощупь. Отмечалась кровоточивость дёсен, об-
наружена гематома в области левой ягодицы размером 
10×10 см. В лёгких дыхание везикулярное, влажные мел-
копузырчатые хрипы в нижних отделах, частота дыхатель-
ных движений — 20 в минуту. Артериальное давление — 
60/20 мм рт. ст. (на фоне введения вазопрессора), частота 
сердечных сокращений — 70 уд./мин. Живот мягкий, на 
пальпацию не реагировал. Перистальтика вялая, с тенден-
цией к отсутствию. Периферических отёков нет.

Учитывая жалобы на ангинозную боль, данные ЭКГ, 
нестабильность гемодинамики, высокий риск сердечно-
сосудистых событий, пациент был направлен в рентген- 
операционную, где во время коронароангиографии 
(03.11.2022 в 18:50–20:25) в устье огибающей артерии (ОА) 
выявлен окклюзирующий стеноз 99%. Проведены чрескож-
ная транслюминальная баллонная ангиопластика и эндо-
протезирование ОА, TIMI III без дистальной эмболизации.

При сравнении показателей эхокардиографии, прове-
дённой 26.10.2022 и 03.11.2022, обратило на себя внимание 
снижение фракции выброса на 5–6%. По остальным дан-
ным различий не выявлено (табл. 1).

При последующей регистрации ЭКГ сохранялась ФП, 
отмечалось нарастающее нарушение внутрижелудочковой 
проводимости (рис. 2).

При сравнении результатов лабораторных методов 
исследования, проведённых 26.10.2022 и 03.11.2022, от-
мечена отрицательная динамика в показателях клиниче-
ского и биохимического анализа крови (табл. 2), что сви-
детельствует о развитии полиогранной недостаточности. 
Следует отдельно отметить развитие гиперкалиемии и 
незначительное повышение уровня биомаркёров некроза 
миокарда.

Во время госпитализации пациент находился в со-
поре. Регистрировалось самостоятельное клинически 
не адекватное дыхание, что потребовало подключения 
пациента к аппарату искусственной вентиляции лёгких. 
С целью повышения центрального венозного давления 
(1 мм вод. ст.) осуществляли внутривенное введение 
натрия хлорида 0,9%, в связи с нестабильностью гемо-
динамики — введение вазопрессоров с максимально 
допустимыми скоростями, с целью коррекции гиперка-
лиемии — внутривенное введение хлорида кальция 10% 
(10,0 мл), глюкозы 5% (200,0 мл) + инсулина короткого 
действия. Учитывая выраженный лейкоцитоз, назначена 
антибактериальная терапия. Поскольку у пациента имели 
место кровоточивость дёсен и гематома в области левой 
ягодицы, а также тромбоцитопения в клиническом ана-
лизе крови, от проведения тройной антитромботической 
терапии было решено воздержаться с сохранением при-
ёма клопидогрела в дозе 75 мг.

Рис. 1. Фибрилляция предсердий и пробежки желудочковой 
тахикардии.
Fig. 1. Atrial fibrillation and ventricular tachycardia runs.

Рис. 2. Фибрилляция предсердий и высокий симметричный 
зубец Т.
Fig. 2. Atrial fibrillation and high symmetrical T wave.
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Несмотря на проводимую терапию, направленную на 
разностороннюю коррекцию патологических факторов, 
состояние пациента оставалось крайне тяжёлым. Наблю-
далась выраженная гипотония с клиническими прояв-
лениями шока. 04.11.2022 в 00:10 у пациента произошла 
остановка сердечной и дыхательной деятельности. По мо-
нитору: редкий идиовентикулярный ритм с переходом в 
стойкую асистолию. Реанимационные мероприятия в тече-
ние 30 мин — без эффекта. Констатирована смерть.

Диагноз
Основное заболевание. ИБС: нижний в зоне рубца 

инфаркт миокарда (от 03.11.2022). Атеросклероз аорты, 
коронарных артерий. Коронароангиография, чрескожная 
транслюминальная баллонная ангиопластика и стенти-
рование ОА (03.11.2022). Постинфарктный кардиосклероз 
(неизвестной давности). Хронический панкреатит.

Фоновое заболевание. Гипертоническая болезнь III ста-
дии, риск IV. Гиперкалиемия. Тромбоцитопения.

Осложнения основного заболевания. Killip IV. Кардио-
генный шок (03.11.2022, 04.11.2022). Асистолия (04.11.2022). 
Пробежки неустойчивой ЖТ (03.11.2022). Перманент-
ная ФП. Острый перитонит.

Патологоанатомический диагноз
Основное заболевание. Атеросклеротическая ган-

грена тонкого кишечника, стенозирующий атеросклероз 
устьев брыжеечных артерий (3-я степень, IV стадия, сте-
ноз до 90%).

Осложнения заболеваний. Ограниченный гнойно- 
фибринозный перитонит среднего этажа брюшной полости.

Сопутствующее заболевание. Крупноочаговый кар-
диосклероз задней стенки ЛЖ, стенозирующий атеро-
склероз венечных артерий (3-я степень, IV стадия, стеноз 
до 70%). Операция. Коронароангиография. Чрескожная 
транслюминальная баллонная ангиопластика и стентиро-
вание ОА давностью 04 ч:15 мин.

По данным аутопсии макроскопическая картина и 
данные гистологического исследования почек соответ-
ствуют изменениям, характерным для острого почечного 
повреждения.

ОБСУЖДЕНИЕ
В представленном клиническом случае наиболее веро-

ятными причинами развития жизнеугрожающей гиперка-
лиемии стали острое почечное повреждение, подтверж-
дённое увеличением концентрации креатинина более, чем 
в 2 раза в течение 7 дней и результатами макрокопиче-
ской и гистологической картины почек, полученными при 
 аутопсии, в совокупности с метаболическим ацидозом на 

Таблица 1. Основные показатели эхокардиографии
Table 1. The main indicators of echocardiography

Дата ФВ ЛЖ, % КДР ЛЖ, см КСР ЛЖ, см ЛП, см ПП, см ПЖ, см

Недостаточность 
клапанов (степень 

регургитации)

АК МК ТК

27.10.2022 29 5,8 5,0 5,2 5,8×7,0 3,1 1–2 2 2

03.11.2022 23–24 5,7 5,1 4,9×6,7 4,7×6,5 3,0 2 2 1–2
Примечание. ФВ — фракция выброса, КДР — конечный диастолический размер, КСР — конечный систолический размер,  
ЛП — левое предсердие, ПП — правое предсердие, ПЖ — правый желудочек, АК — аортальный клапан, МК — митральный клапан,  
ТК — трикуспидальный клапан.
Note. ФВ — ejection fraction, КДР — end diastolic size, КСР — end systolic size, ЛП — left atrium, ПП — right atrium, ПЖ — right ventricle,  
АК — aortic valve, МК — mitral valve, ТК — tricuspid valve.

Таблица 2. Показатели лабораторных методов обследования
Table 2. Laboratory results

Показатель 26.10.2022 03.11.2022

Тропонин I, нг/мл (N до 0,02) - 64,0

Креатинфосфокиназа, 
фракция МВ, Е/л (N 0–24) 9 147

Гемоглобин, г/л (N 130–160) 131 122→152

Лейкоциты, ×109/л  
(N 4,0–9,0×109/л) 6,8 27,24→28,59

Тромбоциты, ×109/л  
(N 120–380×109/л) 53 36→33

Общий белок, г/л (N 66–88) 69,02 37,0

Общий билирубин, мкмоль/л 
(N 1,7–21) 32,15 36,5

Аспартатаминотрансфераза, 
Е/л (N 5–35) 16,82 179,6

Аланинаминотрансфераза,  
Е/л (N 5–41) 13,62 70,4

Глюкоза, ммоль/л (N 3,3–5,5) 5,65 3,3

Креатинин, мкмоль/л  
(N 70–115) 74,24 197

Скорость клубочковой 
фильтрации по CKD-EPI,  
мл/мин на 1,73м2

88,08 29,0

Амилаза, Е/л (N до 100) - 69

Калий, ммоль/л (N 3,5–5,5) 4,63 7,07

Натрий, ммоль/л (N 136–145) 141,4 129
Примечание. Е/л — единицы на литр, N — референсные значения.
Note. Е/л — units per liter, N — reference values.
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фоне мезентериального тромбоза и гангрены кишечника. 
Ошибочная интерпретация ЭКГ (высокоамплитудный, с уз-
ким основанием зубец Т и пробежки ЖТ, расцененные как 
ОКС с подъёмом сегмента ST) в совокупности с длитель-
ным анамнезом ИБС, а также незначительное повышение 
уровня биомаркёров некроза миокарда привели к неверной 
тактике ведения пациента с направлением его на чрескож-
ное коронарное вмешательство [11]. Однако жалобы на 
тошноту, рвоту, интенсивную боль в животе, а также высо-
коамплитудные зубцы Т на ЭКГ, отсутствие типичного подъ-
ёма сегмента ST на ЭКГ, несоответствие уровня биомаркё-
ров некроза миокарда тяжести состояния пациента должны 
были насторожить врача, привести к назначению дополни-
тельного обследования, выявлению гиперкалиемии, поиску 
первопричины (мезентериальный тромбоз) данного состо-
яния и неотложному оперативному вмешательству [12, 13] 
с коррекцией электролитных нарушений. Таким образом, 
описанный клинический случай подтверждает сложности 
диагностики гиперкалиемии по типичным ЭКГ-критериям 
и демонстрирует необходимость комплексного подхода 
при постановке диагноза и определении тактики ведения 
пациента с учётом жалоб, данных анамнеза, клинических и 
лабораторных показателей. Согласно существующим реко-
мендациям [2] по лечению гиперкалиемии, практикующим 
врачам необходимо ориентироваться на ЭКГ-изменения и 
уровень К+ в сыворотке крови, а также осуществлять рас-
ширенный диагностический поиск с целью выявления пер-
вопричины этого электролитного нарушения и проведения 
адекватной этиотропной терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленный клинический случай демонстри-

рует сложности в интерпретации ЭКГ с классическими 

признаками гиперкалиемии (высокоамплитудные зубцы Т). 
Недостаточное внимание к клинической картине привело 
к постановке неверного диагноза, ошибочной тактике ве-
дения пациента и, возможно, к неблагоприятному исходу.
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Миксома левого предсердия — сложности диагностики 
и определения тактики лечения у пациентки пожилого 
возраста: клинический случай
С.В. Алексеева, А.А. Лисеев, Н.С. Третьякова
Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ
Обоснование. Миксома — одно из наиболее часто встречающихся доброкачественных новообразований сердца. 

Наиболее характерная её локализация — межпредсердная перегородка в области овального окна. Клиническая кар-
тина миксомы может быть представлена обструктивными, тромбоэмболическими и неспецифическими симптомами, 
но в то же время отсутствие патогномоничных признаков является причиной поздней диагностики и лечения..

Описание клинического случая. Пациентка 78 лет была госпитализирована в отделение кардиологии для об-
следования, коррекции терапии и определения показаний для проведения диагностической коронароангиографии. 
В ходе рутинного обследования по данным эхокардиографии обнаружено образование в полости левого предсердия. 
Для уточнения диагноза и определения тактики лечения пациентке выполнили магнитно-резонансную томографию 
сердца с гадолинием, которая позволила верифицировать образование как миксому левого предсердия размером 
10×12 мм. Учитывая возраст пациентки, наличие сопутствующей патологии, отсутствие осложнений миксомы (обструк-
тивных и тромбоэмболических), было принято решение о дальнейшем наблюдении.

Заключение. Миксомы левого предсердия имеют клинические проявления, однако достаточно часто оказываются 
случайной находкой по данным эхокардиографических исследований. Хирургическое удаление опухоли в настоящее 
время является основным методом лечения. Абсолютными показаниями к оперативному вмешательству служат боль-
шие размеры опухоли и наличие осложнений (эмболических, обструктивных), вызываемых образованием. Однако у 
пожилых пациентов с наличием сопутствующих соматических заболеваний, у которых по данным визуализирующих 
методов определяется небольшой размер опухоли,  представляется возможным динамическое наблюдение для оцен-
ки прогрессирования роста образования и определения сроков оперативного лечения.

Ключевые слова: миксома левого предсердия; доброкачественные новообразования сердца; тромб; диагностика; 
лечение; клинический случай.
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Left atrial myxoma — difficulties in diagnosis, determination 
of treatment tactics in an older patient: clinical case
Sofya V. Alexeeva, Alexey A. Liseev, Natalya S. Tretyakova
Mechnikov North-West State Medical University, Saint-Petersburg, Russian Federation

ABSTRACT
BACKGROUND: Myxoma is one of the most common benign neoplasms of the heart. The most characteristic localization is 

the inter-atrial septum in the region of the oval window. Clinically, myxoma can be represented by obstructive, thromboembolic, 
non-specific symptoms. However, the absence of pathognomonic signs is the reason for the late diagnosis and treatment.

CLINICAL CASE DESCRIPTION: A 78-year-old female patient was hospitalized at the department of cardiology for 
examination, correction of therapy, and determination of indications for diagnostic coronary angiography. During a routine 
examination, echocardiographic data revealed a formation in the left atrial (LA) cavity. To clarify the diagnosis and determine 
the treatment strategies, the patient underwent magnetic resonance imaging of the heart with gadolinium, which verified this 
formation as an LA myxoma measuring 10×12 mm. Considering the age of the patient, the presence of concomitant pathology, 
and absence of complications of myoxoma (obstructive and thromboembolic), the patient was further observed.

CONCLUSION: LA myxomas have clinical manifestations; however, quite often, they are accidental findings in 
echocardiographic studies. Surgical removal of the tumor is currently the main treatment method. The absolute indications for 
surgical treatment are large tumors and presence of complications (embolic and obstructive). However, in older patients, who, 
according to imaging methods, have small tumors and concomitant somatic diseases, dynamic follow-up appears suitable to 
assess the progression of tumor growth and determine the timing of surgical treatment.

Keywords: myxoma of the heart; benign neoplasms of the heart; thrombus; diagnosis; treatment; clinical case.
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ОБОСНОВАНИЕ
В клинической практике врачи могут встретиться как 

с доброкачественными, так и со злокачественными ново-
образованиями сердца. Злокачественные новообразова-
ния составляют 25% всех опухолей сердца, к ним относят 
ангио-, рабдомио-, лейомиосаркомы и недифференциро-
ванные саркомы. Доброкачественные образования встре-
чаются в 75% случаев и включают в себя следующие виды 
опухолей: миксома, липома, папиллярная фиброэластома, 
фиброма, рабдомиома [1–3].

Первое место по частоте встречаемости занимает мик-
сома (50% всех новообразований). Она представляет собой 
доброкачественное образование мезенхимального проис-
хождения.

По статистике миксомы чаще встречаются у женщин 
в возрасте от 40 до 60 лет [1]. Наиболее часто они лока-
лизуется в левом предсердии (ЛП; до 70%), тогда как в 
правом предсердии встречаются гораздо реже — в 18% 
случаев [4]. Наиболее редкой считается локализация в 
левом или правом желудочке. Единственным методом ле-
чения этих опухолей является хирургический. Этот подход 
оправдан в случае больших размеров опухоли, а также при 
наличии тромбоэмболических и обструктивных осложне-
ний. Однако в настоящее время в связи с широким распро-
странением эхокардиографических методов исследования 
обнаружение миксомы ЛП происходит на ранних этапах, 
когда ещё отсутствуют значимые клинические признаки. В 
таких случаях тактика лечения пациентов не определена.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

О пациенте
Пациентка Х., 78 лет, госпитализирована в клинику 

кардиологии Северо-Западного государственного ме-
дицинского университета им. И. И. Мечникова (Санкт-
Петербург) в плановом порядке. На момент поступления 
предъявляла жалобы на одышку при ходьбе как по лест-
нице на один пролёт, так и по ровной поверхности на рас-
стояние 100–300 м, на боль ноюще-колющего характера в 
грудной клетке без чёткой связи с физической нагрузкой, 
которая купировалась при помощи приёма нитроспрея в 
течение 3–5 мин, а также на повышение артериального 
давления (АД) до 180/90 мм рт.ст. на фоне постоянно при-
нимаемой гипотензивной терапии.

Анамнез болезни: длительное течение гипертонической 
болезни (ГБ) (АД — 200/100 мм рт. ст., адаптирована к АД 
130–140/90 мм рт. ст.), сахарный диабет 2-го типа (СД 2) с 
2016 года. В 2006 и 2019 году перенесла острые нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) на фоне повышенно-
го АД. В 2015 году — не-Q-инфаркт миокарда передне-
боковой стенки левого желудочка (ЛЖ). Пациентке было 
проведено несколько этапов реваскуляризации миокарда 
ЛЖ: баллонная ангиопластика со стентированием правой 

межжелудочковой ветви (ПМЖВ), огибающей артерии, 
баллонная ангиопластика внутристентового рестеноза 
ПМЖВ баллоном с лекарственным покрытием. В 2018 году 
выполнена диагностическая коронарография (КАГ) в связи 
с возобновлением боли ангинозного характера при физи-
ческой нагрузке. По результатам исследования: в левой 
нисходящей ветви в средней трети визуализируется тень 
стента, диффузный рестеноз 75% (класс II Mehran), дис-
тальнее — без значимых стенозов; огибающая ветвь — в 
средней трети визуализируется тень стента, без признаков 
рестеноза, дистальнее — без значимых стенозов. Баллон-
ная вазодилатация с установкой стента в ПМЖВ выполнена 
01.11.2018. В дальнейшем чувствовала себя хорошо, физи-
ческую нагрузку переносила удовлетворительно.

В марте 2022 года стала отмечать появление вышеопи-
санных жалоб, по поводу чего и была госпитализирована 
в отделение кардиологии в конце марта 2022 года для 
обследования и решения вопроса о выполнении диагно-
стической КАГ.

Физикальная и инструментальная 
диагностика

Объективный статус: состояние удовлетворительное. 
Сознание ясное, ориентируется во времени и простран-
стве. Кожный покров чистый, тургор не снижен. Отёков 
нет. АД 140/90 мм рт.ст., пульс — 68 в минуту, ритмичный, 
симметричный, удовлетворительного наполнения и напря-
жения. Тоны сердца ритмичные, патологических шумов не 
выслушивается. Частота сердечных сокращений — 68 в 
минуту. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Живот мяг-
кий, безболезненный, печень из-под края рёберной дуги 
не выступает.

Лабораторные данные: клинический, биохимический 
анализ крови — без патологии (целевой уровень липопро-
теидов низкой плотности достигнут).

По данным ЭКГ: нарушение внутрипредсердной про-
водимости, блокада передневерхней ветви левой ножки 
пучка Гиса, признаки гипертрофии обоих предсердий и ЛЖ.

В рамках рутинного обследования пациентке была 
выполнена эхокардиография (ЭхоКГ, аппарат "GE Vivid 
E9", Израиль) в М-режиме: ЛЖ в диастолу (ЛЖд) — 43,0; 
ЛЖ в систолу (ЛЖс) — 27,0; межжелудочковая перего-
родка (МЖП) — 10,0; толщина задней стенки ЛЖ — 9,0; 
масса миокарда (ММ) — 132,7; индекс массы миокарда 
ЛЖ — 72,9; индекс ЛП (ИЛП) — 18,7; правый желудочек 
(ПЖ) — 24,0; фракция выброса (ФВ) — 67,5%. В-режим: 
конечно-диастолический объём (2D) — 73,0; конечно-си-
столический объём (2D) — 22,0; ударный объём — 51,0; 
объём правого предсердия (ППоб) — 63,0;  объём ЛП 
(ЛПоб) — 67,0; ФВ — 69,9%. Регургитация: митральная не-
достаточность степ. 1; аортальная недостаточность степ. 0; 
трикуспидальная недостаточность степ 1.

ЛЖ не увеличен. Имеет место его концентриче-
ское ремоделирование. ЛП умеренно увеличено. В по-
лости ЛП, в области срединной части межпредсердной 
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перегородки (МПП) лоцируется образование неправиль-
ной формы размером около 10 мм, рыхлое, с мелкими 
флотирующими фрагментами, фиксированное к МПП 
(тромб? миксома?) (рис. 1). Аорта не расширена. Кла-
пан трёхполулунный, не изменён. Нарушений кровотока 
не установлено. Створки митрального клапана не из-
менены. Имеется регургитация 1-й ст. Правые отделы 
сердца не расширены. Глобальная сократимость право-
го желудочка не снижена. Пульмональный и трёхствор-
чатый клапаны обычные. Лёгочный ствол не расширен. 
Нижняя полая вена не расширена, спадается более 50%. 
Расчётное систолическое давление в лёгочной артерии —  
30 мм рт.ст. Межпредсердная перегородка тонкая, патоло-
гического сброса через неё не найдено. Избытка в полости 
перикарда нет.

Со слов пациентки, последнее ЭхоКГ-исследование 
сердца ей проводили в 2016 году (заключение не предо-
ставлено), и опухоли сердца по его итогам зафиксировано 
не было.

Выполнена чреспищеводная ЭхоКГ (от 04.04.2022): в 
полости ЛП — объёмное образование, фиксированное 
к МПП, размером 13×12 мм, изоэхогенное, с неровным 
«рыхлым» контуром, подвижные фрагменты длинной до 
10 мм, вероятно, миксома ЛП (тромб?).

Учитывая наличие образования в полости ЛП и ОНМК 
в анамнезе, рекомендовано выполнение магнитно- 
резонансной томографии (МРТ) головного мозга для ис-
ключения эмболических осложнений. По результатам 
МРТ головного мозга: признаки многоочагового пораже-
ния головного мозга, сосудистая энцефалопатия, балл по 
шкале Fazekas (используется для простой качественной 
оценки степени поражения белого вещества при хрони-
ческой ишемии) — 2. Пациентка проконсультирована не-
врологом: данных за ОНМК не получено. Таким образом, 
изменения по данным МРТ обусловлены сосудистыми из-
менениями на фоне высоких цифр АД у пациентки с дли-
тельным течением ГБ, а не эмболическими осложнениями 
при миксоме ЛП.

Для окончательной верификации образования в ЛП 
(тромб / миксома), определения его размеров и выбора 
дальнейшей тактики лечения была проведена МРТ сердца 
с гадолинием. По результатам исследования: МР-признаки 
мелкого образования ЛП, по МР-характеристикам более 
соответствующего миксоме — мелкое флотирующее об-
разование неправильной формы ориентировочного разме-
ра 10×12 мм, фиксированное на уровне средней / нижней 
трети МПП и направленное в полость ЛП (рис. 2). Об-
разование состоит из «ножки» размером 5×5 мм с изо-
интенсивным МР-сигналом на DIR-ИП (импульсная по-
следовательность в режиме Double Inversion Recovery) и 
гиперинтенсивным — на TIR-ИП (Tau Inversion Recovery), 
T2 FS-ИП (Fat Suppression), и более «рыхлой» части, 
слабо дифференцирующейся на киноизображениях и 
имеющей слабогиперинтенсивный МР-сигнал на TIR-ИП 
(на рис. 2 — МР-картина постишемического практически 

трансмурального рубца — нежизнеспособный миокард) в 
7-м сегменте передней стенки ЛЖ, наблюдается концен-
трическая гипертрофия миокарда ЛЖ.

Пациентке выполнена диагностическая КАГ для опре-
деления кровоснабжения миксомы. Левая нисходящая 
ветвь (ПМЖВ) — в средней трети визуализируется тень 
стента, рестеноз 50% (класс II по Mehran). Остальные ко-
ронарные артерии — без гемодинамически значимых сте-
нозов. Не удалось определить кровоснабжение миксомы.

Диагноз
На основании данных анамнеза, клинико- 

инструментальных исследованиях пациентке был постав-
лен окончательный диагноз.

Основной: Миксома левого предсердия; ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС); стенокардия напряжения  
II ф.кл. Постинфарктный кардиосклероз (инфаркт мио-
карда переднебоковой стенки от 09.10.2015). Баллонная 

Рис. 1. Миксома левого предсердия по данным 
эхографического исследования (обведено красным контуром).
Fig. 1. Myxoma of the left atrium according to the data  
of the echographic study (circled in red).

Рис. 2. Четырёхкамерная проекция. Флотирующее 
образование в нижней трети межпредсердной перегородки 
(красным цветом обозначена миксома).
Fig. 2. Four-chamber projection. Floating formation in the lower 
third of the interatrial septum (myxoma is marked in red).
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ангиопластика со стентированием передней межжелу-
дочковой артерии от 09.10.2015. Баллонная ангиопластика 
и стентирование огибающей артерии от 15.12.2015. Бал-
лонная ангиопластика рестеноза передней межжелудоч-
ковой артерии баллоном с лекарственным покрытием от 
15.12.2015. Баллонная ангиопластика со стентированием 
передней межжелудочковой артерии от 01.11.2018. ГБ III ст., 
риск сердечно-сосудистых осложнений очень высокий.

Осложнения: Хроническая сердечная недостаточность 
IIА ст., II функционального класса по NYHA с сохранной 
ФВ (64%).

Сопутствующий: СД 2, целевой HbA1C менее 7,5 ЦВБ. 
Дисциркуляторная энцефалопатия. Последствия ОНМК 
(2006, 2010) — диффузно-узловой зоб, эутиреоз, дегенера-
тивно-дистрофические заболевания позвоночника. Остео-
хондроз поясничного отдела позвоночника, вне обострения. 

Дальнейшие наблюдения
По итогам обследования с пациенткой была проведена 

беседа о возможном хирургическом лечении образования 
ЛП, на что был получен категорический отказ («Сколько 
мне жить осталось, а вы меня под нож»).

Также было проведено повторное обсуждение с кар-
диохирургом: у пациентки пожилого возраста (78 лет) по 
данным МРТ сердца выявлена миксома ЛП 10×12 мм. По 
результатам проведённого обследования не выявлено кар-
диоэмболических осложнений и обструкции камер сердца. 
Кроме того, имеется значимая сопутствующая патология 
(ГБ, ИБС, стенокардия напряжения, постинфарктный кар-
диосклероз, ангиопластика и стентирование коронарных 
артерий в анамнезе, ОНМК, СД 2), что увеличивает риск 
неблагоприятного течения операционного и постопера-
ционного течения. Помимо прочего, пациентка в данный 
момент не настроена на оперативное вмешательство. В 
связи с вышеперечисленными обстоятельствами хирур-
гом были рекомендованы динамическое наблюдение и 

контроль ЭхоКГ каждые 3–6 мес. В случае увеличения 
размеров образования — повторная беседа с пациенткой 
и определение сроков хирургического лечения.

Через 3 мес после выписки пациентке была проведе-
на контрольная ЭхоКГ в М-режиме: ЛЖд — 47,0; ЛЖс — 
33,0; МЖП — 9,0; толщина задней стенки ЛЖ — 8,0; 
ИММ ЛЖ — 77,5; ИЛП — 21,1; ФВ — 56,9%. В-режим: 
конечно-диастолический объём (2D) — 65,0; конечно- 
систолический объём (2D) — 20,0; индекс объёма ЛП — 
34,0; ФВ — 69,2%. Регургитация: митральная недостаточ-
ность степ. 1; аортальная недостаточность степ. 0; трику-
спидальная недостаточность степ. 1.

ЛЖ не увеличен. Миокард не утолщён. Глобальная 
сократимость сохранена. ЛП не увеличено. Аорта не рас-
ширена, стенки уплотнены. Клапан трёхполулунный, фи-
брозирован. Нарушений кровотока не выявлено. Створки 
митрального клапана не изменены. Правые отделы сердца 
не расширены. Глобальная сократимость ПЖ не сниже-
на. Пульмональный и трёхстворчатый клапаны обычные. 
Лёгочный ствол не расширен. Нижняя полая вена не рас-
ширена, спадается более 50%. Расчётное систолическое 
давление в лёгочной артерии не повышено. МПП тонкая, 
патологического сброса через неё не обнаружено. Из-
бытка в полости перикарда нет. В полости ЛП лоцируется 
крупное, неправильной формы, подвижное образование 
размером 14×12 мм (трансмитральному потоку не препят-
ствует), фиксировано в области срединной части МПП.

Прогноз
Прогноз в случае прогрессирования опухоли неблаго-

приятный в связи с возможными кардиоэмболическими 
осложнениями.

ОБСУЖДЕНИЕ
Миксомы — это наиболее часто встречающиеся новооб-

разования сердца, которые чаще всего локализуются в ЛП, 
имеют различные клинические признаки или вовсе никак 
себя не проявляют. Большое значение в их диагностике име-
ют ЭхоКГ и МРТ, которые помогают провести дифференциаль-
ную диагностику с другими образованиями в полостях сердца 
(в частности, с тромбами, метастазами, другими доброкаче-
ственными или злокачественными новообразованиями) [5].

Единственным методом лечения миксом на сегод-
няшний день является хирургический. При анализе кли-
нических наблюдений, в которых были представлены 
пациенты с миксомами ЛП, в большинстве случаев по-
сле обнаружения опухоли проводилось срочное хирур-
гическое вмешательство с целью удаления образования. 
Это было обусловлено, как правило, большими (>15 мм) 
размерами опухоли и вызываемыми осложнениями, та-
кими как застойная сердечная недостаточность, аритмии и 
клапанные пороки, тромбоэмболические осложнения [6]. 
Однако тактика ведения и лечения пациентов, у которых 
диагностирована опухоль небольшого (<15 мм) размера, 

Рис. 3. Короткая ось на уровне предсердий (зелёной линией 
обведён контур миксомы).
Fig. 3. Short axis is at the level of the atria (myxoma contour 
is outlined in green).
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в настоящее время не определена. Показано, что у по-
жилых пациентов с сопутствующими заболеваниями хи-
рургическое вмешательство связано с увеличением риска 
наступления смерти до 23,5% [7]. Основные факторы риска 
развития фатальных осложнений у нашей пациентки были 
связаны с возрастом (78 лет), объёмом оперативного вме-
шательства, сопутствующими заболеваниями (ИБС, пере-
несённый инфаркт миокарда, последствия двух ОНМК, 
СД 2). Нами найдено несколько клинических случаев, 
где пациенты в возрасте старше 75 лет не подвергались 
хирургическому лечению, а оставались под наблюдением 
[7]. Ряд учёных предполагают, что у пожилых пациентов, 
у которых имеется высокий риск оперативного лечения, 
наличие кальцифицированных миксом с низким риском 
обструкции и эмболии с медленной прогрессией позволяет 
его избежать [8, 9]. В клиническом случае, описанном Z. 
Elsherif и соавт., представлен результат 30-летнего наблю-
дения за пациенткой с миксомой ЛП. Авторами показано 
естественное течение неоперированной миксомы ЛП, ко-
торая постепенно уменьшалась, становилась более каль-
цифицированной и не привела к летальным осложнениям 
[10]. Таким образом, учитывая пожилой возраст нашей 
пациентки, наличие у неё множественной сопутствующей 
патологии, а также нежелание пациентки подвергаться 
хирургическому лечению и бессимптомный характер обра-
зования, нам представляется, что отказ от хирургического 
лечения и регулярный контроль прогрессирования опухоли 
для этой пациентки являются предпочтительными.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Клинические проявления миксом ЛП зачастую не со-

провождаются выраженной симптоматикой на начальных 
стадиях, что затрудняет их раннюю диагностику. Един-
ственным методом лечения миксом является хирургиче-
ское удаление опухоли с частью прилежащей ткани (для 

исключения рецидива). Однако в случае небольшого раз-
мера опухоли, отсутствия клинических проявлений, на-
личия у больного значимой сопутствующей соматической 
патологии, а также пожилого / старческого возраста паци-
ента представляется правильным занять выжидательную 
позицию для оценки скорости прогрессирования опухоли 
и определения дальнейшей тактики лечения.
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