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Уважаемые коллеги!

Данный выпуск журнала «Новые Санкт-Петербургские врачебные 
ведомости» посвящен актуальным вопросам кардиологии. 

В журнале опубликованы обзоры литературы, содержащие актуальные 
представления о патогенезе, клинических проявлениях, диагностике и лечении 
инфекционного эндокардита, транстиретиновой амилоидной кардиомиопатии, 
атеросклеротической реноваскулярной болезни. В одной из публикаций 
анализируются причины рестеноза стентированных коронарных артерий у 
пациентов, перенесших острый коронарный синдром.

Оригинальное исследование содержит информацию о фибрилляции 
предсердий у пациентов с различной тяжестью синдрома обструктивного апноэ 
сна, ассоциированного с ремоделированием предсердий. 

Описание клинических случаев позволит врачам ознакомиться с 
современными методами лечения ортостатической гипотензии у пожилых 
пациентов, с успешным применением СРАР-терапии у пациентов с нарушениями 
атриовентрикулярной проводимости в ночные часы на фоне синдрома 
обструктивного апноэ сна, с успешной хирургической коррекцией обструкции 
выходного тракта левого желудочка при гипертрофической кардиомиопатии.

Дорогие коллеги, надеюсь, что представленные в журнале публикации 
будут интересны и полезны не только терапевтам, но и врачам различных 
специальностей!

С уважением, доктор медицинских наук, 
профессор кафедры терапии факультетской 
с курсом эндокринологии, кардиологии с клиникой 
имени академика Г.Ф. Ланга, директор НИИ сердечно-		
сосудистых заболеваний 	научно-клинического 
исследовательского центра «Первый Санкт-Петербургский 
государственный медицинский университет 
имени академика И. П. Павлова» Е. И. Баранова
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ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
Инфекционный эндокардит: эпидемиология, этиология, клиника  

(современные аспекты)

№ 11032024НОВЫЕ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЕ
ВРАЧЕБНЫЕ ВЕДОМОСТИ

Введение
Первое упоминание об инфекционном эндо-

кардите (ИЭ) относится к началу XVI века и при-
надлежит личному лейбмедику короля Генриха 
II и Екатерины Медичи Жану Франсуа Фернелю 
(1497–1558 гг.). Через несколько лет, в 1646 г., 
Лазар Ривьер описал эндокардит аортального 
клапана: при аутопсии пациента, обратившегося 
с жалобами на сердцебиение и одышку, были об-
наружены «маленькие круглые выросты, самый 
большой из которых был размером с лесной орех 
и закрывал выходной тракт левого желудочка». 
Это описание вошло в его монументальный труд 
«Opera medica universa», опубликованный в 1674 г. 
Термин «вегетация» ввел Жан-Николя Корвизар 
(1755–1821 гг.), он первым описал инфекционное 

поражение митрального клапана. Новая эра в кар-
диологии началась после изобретения стетоскопа 
французским врачом Рене Теофиль Гиацинт Ла-
эннеком (1781–1826 гг.). Это открытие позволило 
диагностировать эндокардит при жизни. Лаэннек 
описал несколько случаев ИЭ, первым отметил, что 
вегетации располагаются по току крови. Большой 
вклад в современное представление об ИЭ внес ка-
надский врач Уильям Ослер (1849–1919 гг.). Осо-
бое внимание У. Ослер уделял вопросам диагно-
стики ИЭ. По его мнению, наличия неправильной 
лихорадки и эмболического синдрома достаточно 
для подтверждения диагноза.

Благодаря достижениям в технике окрашива-
ния по Граму некоторые исследователи, такие как 
Х. Шотмюллер, Э. Либман, стали активно разви-

Поступила в редакцию 01.02.2024 г.; одобрена после рецензирования 18.03.2024 г.; принята к публикации 27.03.2024 г.

Резюме
В литературном обзоре представлен анализ отечественных и зарубежных публикаций, современных клинических 

рекомендаций по инфекционному эндокардиту. На основании проведенного анализа литературных данных уста-
новлено изменение структуры возбудителей инфекционного эндокардита, где ведущее место занимает золотистый 
стафилококк. Проанализированы алгоритмы обследования пациентов с инфекционным эндокардитом. Показано, 
что возросла роль ядерных методов визуализации в диагностике этой патологии. Согласно последним рекоменда-
циям по ведению больных инфекционным эндокардитом, критерии диагностики этого заболевания существенно 
не изменились.

Ключевые слова: инфекционный эндокардит, патогенез, диагностические критерии

Для цитирования: Беркович О. А., Беляева О. Д., Жданова О. Н. Инфекционный эндокардит: эпидемиология, этиология, 
клиника (современные аспекты). Обзор литературы. Новые Санкт-Петербургские врачебные ведомости. 2024;103(1):7–17. 
DOI: 10.24884/ 1609-2201-2024-103-1-7-17.
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Summary
The literature review presents an analysis of domestic and foreign publications, modern clinical recommendations for 

infective endocarditis. Based on the analysis of literature data, a change in the structure of pathogens of infective endocarditis 
was established, where Staphylococcus aureus occupies the leading place. Algorithms for examining patients with infective 
endocarditis have been analyzed. It has been shown that the role of nuclear imaging methods in the diagnosis of this pathology 
has increased. According to the latest recommendations for the management of patients with infective endocarditis, the 
diagnostic criteria for this disease have not changed significantly.

Keywords: infective endocarditis, embolism, acute kidney injury, abscess, neurological complications
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вать знания о микробиологии эндокардита. Были 
выделены отдельные возбудители ИЭ – кокки и 
зеленящий стрептококк при различных пораже-
ниях клапанов. 

В начале XX века накопилось достаточно кли-
нических данных об инфекционном эндокардите, 
но эффективного метода лечения этого заболева-
ния так и не было. Революцию в лечении бакте-
риальных инфекций, в том числе ИЭ, произвело 
открытие пенициллина. В 1945 г. Доусон и Хантер 
пришли к выводу, что ИЭ, вызванный зеленящим 
стрептококком, может быть с успехом вылечен 
пенициллином. 

Эндрю Дж. Волос и соавт. из университета Дюка 
первыми поняли, что удаление инфицированного 
клапана и замена его клапанным протезом должны 
уменьшить признаки сердечной недостаточности 
и нормализовать температуру тела. В 1965 г. было 
проведено первое протезирование митрального 
клапана у больного с активным инфекционным 
процессом.

Важным этапом изучения инфекционного эндо-
кардита стало открытие метода прижизненной ви-
зуализации вегетаций – в 1970-х гг. Харви Фейген-
баум собрал серию наблюдений, в которой обра-
щалось внимание на визуализацию вегетаций при 
эхокардиографии в М-режиме. В 1980 г. Д. Стюарт 
и соавт. из университета Дюка доложили о том, что 
у 54 % пациентов с ИЭ удалось выявить вегетации 
при эхокардиографии. 

В 1990-х гг. университет Дюка внес огромный 
вклад в развитие знаний об ИЭ. В 1994 г. Дэвид 
Дюрак и соавт. из университета Дюка систе-
матизировали и обобщили данные об ИЭ, в том 
числе собственные, и заменили патологоанато-
мический критерий обнаружения вегетации на 
эхокардиографический, что легло в основу новой 
классификации. Авторы выделили определенный, 
возможный и отвергнутый диагноз ИЭ. При этом 
определенный диагноз можно было установить 
при жизни пациента. Университетом Дюка были 
разработаны критерии диагностики с использова-
нием модификации Дэвида Дюрака и принципа То-
маса Дукетта Джонсона (1899–1954 гг.), который 
предложил разделять критерии на большие и ма-
лые. Таким образом, эхокардиография и культура 
крови имели одинаковый вес в диагностике ИЭ и 
служили большими критериями. Это привело к 
увеличению чувствительности диагностики. 

Большой вклад в развитие учения об ИЭ вне-
сли российские ученые. В России о язвенном эн-
докардите у больных сепсисом впервые написал 
И. Н. Вирхов (1856 г.), который уже тогда рассма-
тривал это заболевание как первичное. Затяжной 
септический эндокардит впервые диагностирова-
ли и описали В. И. Ильинский, М. Шах-Парони-
анц (1864 г.). Они впервые выделили две клинико-
анатомические формы – первичный и вторичный 
ИЭ. Большой вклад в описание эндокардита как 

самостоятельной нозологической формы болезни 
внес А. П. Ланговой (1884 г.), который описал че-
тыре случая заболевания. Спустя год А. Н. Остро-
умов и А.  П. Ланговой (1885 г.) доказали, что по 
патогенезу эндокардит не имеет ничего общего 
с ревматизмом. Дальнейшее изучение ИЭ свя-
зано с именами Е. И. Марцинковского, который 
впервые представил данные о том, что эндокар-
дит не имеет специфического возбудителя и раз-
вивается при «заражении организма различны-
ми бактериями» (1896 г.), и Т. Г. Лукина, впер-
вые описавшего геморрагии в конъюнктиву глаз 
(симптом Лукина) (1909 г.). Значительный вклад в 
изучение эндокардита в первой половине XX сто-
летия внесли С. С. Зимницкий (1926 г.), Г. М. Зо-
рохович (1926 г.), К. Ф. Флеров (1926 г.), А. С. По-
зов (1926 г.), Д. О. Крылов (1928 г.), А. Н. Рубель 
(1929 г.), Н. К. Горяев (1935 г.). Разработкой во-
просов диагностики и лечения эндокардита за-
нимались Н.  Н. Стражеско, С.  А. Гиляревский, 
И. В. Давыдовский, В. Т. Талалаев, Б. А. Черногу-
бов, А. И. Струков, Е. М. Тареев, А. А. Демин. 

Следующий этап изучения ИЭ в России связан 
с периодом активного внедрения и усовершен-
ствования эхокардиографии и других методов 
визуализации, развитием кардиохирургии и аль-
тернативных хирургических методов лечения. Все 
это позволило эффективно лечить самые тяжелые 
формы ИЭ. Этому посвящены работы Ю. Л. Шев-
ченко, В. И. Францева, В. Т. Селиваненко, Г. И. Цу-
кермана, Г. Г. Хубулавы, Г. М. Соловьева, С. А. Мат-
веева, Ю. Л. Константинова, Н. Н. Шихвердиева, 
И. М. Черепанина и многих других. 

Наиболее интенсивно лечение больных ИЭ, в 
том числе хирургическое, традиционно развива-
лось в Москве и Ленинграде, а в восточной части 
СССР – в Новосибирске, в клинике А. А. Деми-
на и Ал. А. Демина совместно с кардиохирургами 
НИИ патологии кровообращения Е. Н. Мешалки-
на. Здесь же были впервые изучены нарушения 
системы гемостаза при ИЭ (А. С. Мильто) и новая 
для постсоветского пространства, быстро и широ-
ко распространившаяся форма ИЭ – эндокардит 
инъекционных наркоманов (А. А. Демин, В. П. Дро-
бышева, О. Ю. Вельтер). 

В рекомендациях Российского общества кардио
логов дано следующее определение ИЭ: инфекци-
онный эндокардит – инфекционно-воспалитель-
ное заболевание эндокарда клапанных структур, 
пристеночного эндокарда и внутрисердечных 
искусственных устройств, обусловленное инва-
зией микроорганизмами (бактериями, грибами), 
с развитием полипозно-язвенного поражения 
структур сердца, протекающее с системным воспа-
лением, прогрессирующей сердечной недостаточ-
ностью, тромбогеморрагическими, иммуноком-
плексными и внесердечными проявлениями [1]. 

Несмотря на такую длительную историю изуче-
ния ИЭ и наличия критериев диагноза, на самом 
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деле диагностика ИЭ вызывает большие сложно-
сти, и зачастую диагноз ставится очень поздно. 
Так, в большинстве случаев диагноз ИЭ ставится 
в сроки от 1 месяца до года, и, к сожалению, в 10 % 
случаев при аутопсии [2, 3]. 

Причиной поздней диагностики может быть 
«многоликость» ИЭ. Так, при направлении на го-
спитализацию больных ИЭ верный диагноз был 
заподозрен только в 24 % случаях. В большинстве 
же случаев диагнозы направления на госпитализа-
цию были самыми разными, начиная от пороков 
сердца, сердечной недостаточности, пневмонии, 
лихорадки неясного генеза, сепсиса, и заканчивая 
СКВ и другими ревматическими заболеваниями. 

Другой причиной поздней диагностики ИЭ мо-
жет быть плохая осведомленность врачей об осо-
бенностях клиники и течения этого заболевания. 
Так, в Москве ЭхоКГ амбулаторно выполняется 
только 32 % больных, а посевы крови – не более 
3–5 % больных [4, 5]. 

Несмотря на достижения в диагностике и ле-
чении, ИЭ по-прежнему характеризуется частым 
развитием тяжелых осложнений и высокой леталь-
ностью, в связи с чем дальнейшее изучение этого 
заболевания остается актуальным [6].

Эпидемиология инфекционного эндокардита
В последнее время наблюдается рост заболевае-

мости ИЭ, численность населения, подверженного 
риску ИЭ, увеличилась. Кроме того, компьютерная 
томография (КТ) и методы ядерной визуализации 
увеличили число определенных случаев ИЭ, осо-
бенно среди пациентов с протезами клапанов и 
имплантируемыми сердечными устройствами. 

Заболеваемость составляет от 1,5 до 15 случаев 
на 100 000 населения в год. Мужчины заболевают в 
2 раза чаще, чем женщины, а в возрастной группе 
старше 60 лет – в 8 раз чаще. Следует отметить, 
что особенностью современного инфекционного 
эндокардита является, то, что он чаще встречает-
ся среди людей пожилого и старческого возраста. 
Так, пик заболеваемости приходится на возраст от 
75 до 79 лет, при этом, как и раньше, заболевание 
чаще встречается среди мужчин [7]. 

Возрастает число больных ИЭ среди внутривен-
ных наркоманов. Случаи ИЭ, связанных с внутри-
венным употреблением наркотиков, снизились во 
всем мире, но резкое увеличение числа внутри-
венных наркоманов продолжает влиять на эпиде-
миологию ИЭ в Северной Америке и в некоторых 
странах Восточной Европы [7]. 

В РФ заболеваемость ИЭ в РФ составляет от 
46,3 до 150 человек на 1 млн жителей в год, и так-
же увеличивается в старших возрастных группах, 
мужчины болеют ИЭ чаще, чем женщины. В по-
следние десятилетия растет доля первичного ИЭ 
(31–57,4 %). К сожалению, и в России сохраняется 
высокая доля ИЭ, связанного с внутривенным упо-
треблением наркотических препаратов [1]. 

Имеются особенности ИЭ в странах с высоким и 
низким уровнем дохода. Так, в странах с высоким 
уровнем дохода доля ИЭ, связанного с предшест-
вующим ревматическим заболеванием, значитель-
но снизилась и увеличилась доля ИЭ, связанного с 
дегенеративными вальвулопатиями, протезирова-
нием клапанов и сердечно-сосудистыми имплан-
тируемыми электронными устройствами. Увели-
чилось количество нозокомиальных и связанных с 
медицинскими процедурами случаев заболевания 
ИЭ. Выросла доля ИЭ, вызванная стафилококками, 
и уменьшилось число стрептококковых ИЭ. Уве-
личился средний возраст пациентов. В странах с 
низкими уровнем дохода ревматические заболе-
вания остаются основным фактором риска ИЭ, 
стрептококки – наиболее частыми возбудите-
лями ИЭ, средний возраст пациентов 30–40 лет. 
Доступность медицинской помощи и сердечно-со-
судистой хирургии недостаточны, и прогноз хуже 
(смертность достигает 40 %) [8, 9]. 

 Так, при сравнении эпидемиологических и кли-
нических особенностей больных инфекционным 
эндокардитом в Турции и США/Европе оказалось, 
что в Турции ИЭ болеют более молодые люди, пе-
ренесшие ревматизм, среди них было значительно 
меньше пациентов с имплантированными внутри-
сердечными электронными устройствами, значи-
тельно меньше пациентов, употреблявших внутри-
венно наркотики. Но смертность была выше, чем 
в странах Европы и США (табл. 1) [10]. 

Основными факторами увеличения заболева-
емости ИЭ являются: увеличение продолжитель-
ности жизни населения, прогресс медицины, что 
имеет свои последствия  – большее количество 
операций по замене клапана, связанных с дегене-
ративными изменениями клапанов, увеличение 
доли ИЭ протезированных клапанов, широкое 
использование сердечно-сосудистых импланти-
руемых электронных устройств. Так, по данным 
F. Nappi et al. (2022), частота ИЭ, ассоциированного
с протезированием клапанов и имплантацией вну-
трисердечных электронных устройств, составляет
более 50 % от всех случаев ИЭ [7].

Также важны и микробиологические аспекты, 
поскольку преобладание устойчивых организмов, 
особенно метициллин-резистентного золотистого 
стафилококка, выше у пожилых людей. Среди по-
жилых людей высока распространенность хрони-
ческих заболеваний, включая терминальную ХБП 
и гемодиализ, у них чаще используются внутри-
венные методы лечения, что увеличивает риск 
бактериемии [9].

Одним из значимых факторов роста заболева-
емости ИЭ является неуклонный рост внутривен-
ного употребления наркотиков [11]. Эндокардит 
трехстворчатого клапана, вызванный употребле-
нием инъекционных наркотиков, чаще встре-
чается у женщин и молодых людей [12]. Но пра-
восторонний ИЭ теперь чаще встречается и при 
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эндокардитах, связанных с имплантированными 
внутрисердечными устройствами [13]. 

Следует отметить, что, несмотря на все дости-
жения в области диагностики и лечения ИЭ, ле-
тальность при ИЭ сохраняется на уровне 25–30 % 
(больничная 15–20 %, годичная до 40 %, в течение 
5 лет выживаемость 60–70 %) и не снижается на 
протяжении последних 25 лет, превышая таковую 
для отдельных видов онкологических заболеваний 
[11, 13–19]. 

Смертность от эндокардита связана с такими 
факторами риска, как пожилой возраст, высокий 
индекс коморбидности Чарлсона, протезы клапа-
нов, стафилококковая инфекция, перивальвуляр-
ные осложнения, инсульт и невыполнение опера-
ции по показаниям [20]. Так, по данным E. E. Babes 
et al. (2021), сердечно-сосудистая хирургия была 
рекомендована 67,4 % пациентов с ИЭ, но выполне-
на лишь половине пациентов [21]. У женщин риск 
смерти выше, чем у мужчин. Индекс коморбидно-
сти, рецидив эндокардита и эндокардит аорталь-
ного клапана в анамнезе у женщин являются неза-
висимыми прогностическими факторами высокой 
смертности [13]. Во многом высокие показатели 
смертности обусловлены развитием осложнений 
или наличием тяжелой сопутствующей патологии. 
Так, смертность выше у пациентов с поражени-
ем почек, с острой сердечной недостаточностью, 
сахарным диабетом и у не получивших вовремя 
хирургическое лечение [11, 22]. В РФ госпитальная 
летальность составляет 22 % [1].

Этиология инфекционного эндокардита
ИЭ – полиэтиологическое заболевание. В на-

стоящее время известно более 130 возбудителей 
ИЭ. К типичным возбудителям заболевания, и это 
относится к большим критериям ИЭ, относятся: 

золотистый стафилококк, стрептококки, в том 
числе зеленящий, энтерококки, грамотрицатель-
ные представители группы HACEK (Haemophilus, 
Aggregatibacter, Cardiobacteriumhominis, Eikenel
lacorrodens, Kingella). 

За последние десятилетия несколько измени-
лась встречаемость данных микроорганизмов при 
ИЭ. Так, ведущим возбудителем ИЭ в настоящее 
время является золотистый стрептококк, включая 
штаммы, устойчивые к метициллину, второе ме-
сто занимают стрептококки. Такое соотношение 
характерно для различных вариантов ИЭ: ИЭ на-
тивного клапана (ИЭНК), ИЭ протезированного 
клапана (ИЭПК), ИЭ имплантированных внутри-
сердечных электронных устройств (ИЭИВСЭУ) 
(рисунок) [13, 23–26].

В нашей стране также наиболее частым возбу-
дителем ИЭ является золотистый стафилококк – 
выявляется в 30  % случаев. Вторым по встреча-
емости возбудителем ИЭ является зеленящий 
стрептококк – выявляется в 17 % случаев. Коагу-
лазонегативные стафилококки выявляются в 13 % 
случаев ИЭ. В 10 % случаев ИЭ результаты посева 
крови отрицательны [27].

Патогенез инфекционного эндокардита
Для развития ИЭ необходимо соблюдение трех 

основных условий: повреждение эндокарда, бак-
териемия и ослабление иммунной резистентности 
организма. 

Выделяют следующие факторы, предшествую-
щие развитию ИЭ: стоматологические манипуля-
ции, сопровождающиеся транзиторной бактерие-
мией, инфекция кожи (абсцессы, стрептодермия, 
инфекция мочевыводящих путей, ятрогенные при-
чины, особенно у пациентов с ИЭ ПК (внутрисо-
судистые катетеры, диагностические и лечебные 

Т а б л и ц а  1 

Сравнение эпидемиологических и клинических особенностей больных инфекционным эндокардитом 
в Турции и США/Европе, 2020 [10] 

T a b l e  1

Comparison of epidemiological and clinical features of patients with infective endocarditis in Turkey 
and the USA/Europe, 2020 [10]

Показательность Турция США/Европа

Возраст, год (средний) 47 61 

Мужчины, % 60 65

Предрасполагающие условия

Острая ревматическая лихорадка, % 37 1,85 

Протез клапана, % 28 10–30 

Внутривенное потребление наркотиков, % 2 24 

Имплантированное внутрисердечно электронное устройство, % 7 15 

Хронический гемодиализ, % 9 13 

Культура крови отрицательная, % 37 8 

Смертность, % 24 19 
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манипуляции), заболевания ЖКТ (хронический 
калькулезный холецистит и др.). 

Входными воротами инфекции у пациентов 
молодого возраста могут быть заболевания кожи, 
травматизация кожи и слизистых при использова-
нии тату, пирсинга, маникюра. Но входные ворота 
инфекции удается установить только у половины 
больных ИЭ.

Схему патогенеза ИЭ можно представить сле-
дующим образом. Условие первое – повреждение 
эндокарда. В случаях врожденных и приобретен-
ных пороков сердца увеличение клапанного гра-
диента давления и турбулентность потока крови 
приводят к повреждению эндотелия сердечных 
клапанов и пристеночного эндокарда. Любое на-
рушение целостности эндотелия эндокарда и обна-
жение его базальной мембраны ведет к активации 
тромбоцитов, выработке фибронектина, который 
связывает фибрин, тромбоциты и коллаген и, в 
свою очередь, приводит к формированию асеп-
тических вегетаций, состоящих из тромбоцитов 
и фибрина. Наличие таких сопутствующих забо-
леваний, как двустворчатый аортальный клапан, 
пролапс митрального клапана, ревматические 
пороки клапанов, врожденный порок сердца, пе-
ренесенный инфекционный эндокардит, наличие 
имплантированных сердечных устройств, проте-
зированный клапан, существенно увеличивают 
риск ИЭ при соблюдении двух других условий [25].

В случаях исходно интактных клапанов повре-
ждение эндотелия может произойти при исполь-

зовании самодельных наркотических веществ, со-
держащих достаточно крупные частицы и грязь, 
которые как бы «бомбардируют» трехстворчатый 
клапан с последующей его травматизацией. Кроме 
того, циркулирующие иммунные комплексы, не-
которые экзогенные токсины, в частности амфе-
тамин, могут повреждать эндотелий. В настоящее 
время доказано, что золотистый стафилококк тоже 
может повреждать эндотелий клапанов.

Условие второе – бактериемия. Источниками 
бактериемии могут быть очаги хронической ин-
фекции (хронический тонзиллит, хронический 
холецистит и т.  д.), инвазивные исследования с 
биопсией, хирургические вмешательства (прежде 
всего, тонзилэктомия, аденоидэктомия), дрениро-
вание и вскрытие инфицированных тканей, раз-
личные стоматологические процедуры, включая и 
экстракцию зуба. Во время транзиторной бактери-
емии происходит инфицирование тромбвегетаций 
с последующей колонизацией микроорганизмов, 
формированием бородавчатых разрастаний, раз-
рушением клапанов и развитием эмболий. 

Следующим условием, необходимым для раз-
вития ИЭ, является выраженное изменение сис-
темы естественной резистентности, т. е. снижение 
клеточного и гуморального иммунитета, наблюда-
ющееся у больных хроническим алкоголизмом, 
наркоманов, больных, получающих иммуносу-
прессивную терапию, почечную заместитель-
ную терапию (гемодиализ), у больных сахарным 
диабетом, у пациентов с иммунодефицитными 

Этиология инфекционного эндокардита (адаптировано из J. J. P. Koui-
jzer et al. (2022) [23]): ЭНК – эндокардит нативного клапана, ИЭ ИВСУ – ин-

фекционный эндокардит имплантированных внутрисердечных устройств,  
ИЭ ПК – инфекционный эндокардит протезированного клапана

Etiology of infective endocarditis (adapted from J. J. P. Kouijzer et al., 2022 
[23]): ЭНК – endocarditis of native valve, ИЭ ИВСУ – infective endocarditis of im-

planted intracardiac devices, ИЭ ПК – infective endocarditis of prosthetic valve
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состояниями (включая ВИЧ-инфекцию) и людей 
пожилого возраста [25].

При наличии всех трех условий, необходимых 
для развития ИЭ, образуется инфицированная ве-
гетация, представляющая собой постоянный очаг 
внутрисосудистой инфекции и бактериемии. 

В дальнейшем происходит развитие вторичных 
иммунологических нарушений, проявляющихся 
выработкой антител на антигены бактериального 
и тканевого происхождения. Это приводит к по-
явлению циркулирующих иммунных комплексов, 
которые откладываются под эндотелием и вызы-
вают иммунное воспаление, что, в свою очередь, 
проявляется развитием васкулитов, нефритов, ар-
тритов. Таким образом, характерной чертой ИЭ 
является полисистемность поражения.

Почему золотистый стрептококк, стрептококки, 
энтерококки являются наиболее частыми возбуди-
телями ИЭ? Это обусловлено тем, что эти бакте-
рии обладают несколькими факторами, которые 
способствуют прямому прикреплению микробов 
к поверхностям клапана или устройства. Так, зо-
лотистый стафилококк обладает большим количе-
ством факторов патогенности, способных активи-
ровать тромбоциты, например, он экспрессирует 
на своей поверхности фактор адгезии А, который 
связывает данный микроорганизм с тромбоцитами 
и индуцирует образование αIIbβ3-кластеров и, как 
следствие, активацию тромбоцитов. 

Золотистый стафилококк вырабатывает фи-
брин, который тоже приводит к образованию 
αIIbβ3.

Золотистый стафилококк способен не только 
слипаться с тромбоцитами, но и напрямую свя-
зываться с доменом А1 фактора фон Виллебран-
да благодаря белку, связывающему фактора фон 
Виллебранда. Эта способность облегчает адгезию 
золотистого стафилококка к сердечным клапа-
нам и позволяет ему препятствовать кровотоку. 
Кроме того, золотистый стафилококк благодаря 
экспрессии на своей поверхности фибронектин-
связывающих белков связывается с растворимым 
фибронектином, откладывающимся на поверхно-
сти субэндотелия поврежденных клапанов.

Большое количество фибрина способствует 
формированию сети, которая захватывает тромбо-
циты и лейкоциты и, взаимодействуя с ними, при-
водит к их активации, создает «порочный круг», 
способствуя росту вегетации. Прикрепившись, 
бактерии заключаются в защитный внеклеточный 
матрикс, состоящий из фибрина, тромбоцитов, по-
лисахариды и внеклеточной ДНК. Комбинация как 
бактерий, так и внеклеточного матрикса, называ-
ется биопленкой. При ИЭ образование бактери-
альных биопленок является решающим моментом 
в развитии заболевания. Установлено, что штаммы 
Staphylococcus aureus образовывали биопленки, 
зрелые и толерантные к антибиотикам, уже через 
6 часов [24, 27, 28].

Структура клапанных поражений при пер-
вичном инфекционном эндокардите следующая: 
поражение аортального клапана – 38,7–55,8 %, 
митрального клапана – 26–37 %, трехстворчатого 
клапана в общей популяции составляет 2,6–5,3 %, 
а при ИЭ наркоманов возрастает до 59–82,7  %. 
Многоклапанное поражение, преимущественно 
комбинация митрального и аортального клапанов 
выявляется не более чем у 20 % [1, 6]. 

 Клинические проявления ИЭ варьирует в ши-
роких пределах в зависимости от вызвавшего его 
микроорганизма, наличия или отсутствия пред-
шествующего заболевания сердца, наличия или 
отсутствия протезов клапанов или имплантиро-
ванных устройств. 

Интервал между предполагаемой бактериемией 
и началом симптомов ИЭ обычно составляет около 
2 недель. 

Можно выделить несколько симптомов и син-
дромов, характерных для ИЭ. Прежде всего, это 
признаки инфекции и тяжелой интоксикации. 
Лихорадка  – практически универсальный сим-
птом. Как правило, лихорадка гектического типа, 
с потрясающими ознобами и обильным потоот-
делением. Характерны и другие признаки инток-
сикации – нарастающая слабость, потеря трудо-
способности, отсутствие аппетита, значительное 
снижение массы тела.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы обычно проявляются тахикардией и ги-
потонией. В зависимости от того, какой клапан 
поражен и от того, как быстро происходит раз-
рушение створки клапана, что во многом опре-
деляется возбудителем ИЭ, при аускультации 
выслушиваются шумы митральной, аортальной 
или трикуспидальной недостаточности (у 85  %). 
Одной из особенностей ИЭ является изменчивость 
аускультативных данных. Как правило, появление 
шумов предшествует развитию сердечной недо-
статочности. Сердечная недостаточность разви-
вается главным образом вследствие разрушения/
деформации клапана или разрыва сухожильных 
хорд. Темпы развития и прогрессирования сердеч-
ной недостаточности зависят как от возбудителя 
ИЭ (сердечная недостаточность развивается быст-
рее при ИЭ, вызванном S. аureus), так и от наличия 
или отсутствия преморбидного поражения сердца.

В клинической картине заболевания описывают 
периферические признаки ИЭ, считающиеся клас-
сическими. Однако в настоящее время они встре-
чаются крайне редко. К этим признакам относят: 
узелки Ослера, проявления геморрагического диа-
теза (петехии, пятна Рота, пятна Джейнуэя, подног-
тевые кровоизлияния), спленомегалию, изменения 
пальцев в виде барабанных палочек

Клинически проявляющиеся системные эмбо-
лии, в том числе и септические, – относительно 
частые и типичные симптомы ИЭ. Эмболии в го-
ловной мозг, легкие или селезенку обнаружива-
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ются у 30 % пациентов, и зачастую эмболические 
осложнения являются дебютными событиями ИЭ. 

Эмболия коронарных артерий  – достаточно 
типичная находка при аутопсии, но эмболиче-
ские трансмуральные инфаркты встречаются 
редко. Эмболии в сосуды конечностей, как пра-
вило, проявляются различной степенью выражен-
ности болевым синдромом и явными признаками 
ишемии, а эмболии в мезентериальные артерии 
сопровождаются болью в животе, с возможным 
развитием кишечной непроходимости, некрозом 
кишечной стенки. 

Согласно Европейскому регистру инфекцион-
ных эндокардитов, наиболее частыми проявле-
ниями ИЭ являются лихорадка, шумы, сердечная 
недостаточность и эмболические осложнения не-
зависимо от того, какой клапан поражен, нативный 
или протезированный, или это ИЭ ИВСУ [29].

Лабораторная диагностика инфекционного 
эндокардита

Микробиологические исследования остаются 
краеугольным камнем диагностики ИЭ. Как ми-
нимум трижды с интервалом 30 мин следует взять 
образцы по 10 мл крови. Забор образца крови жела-
тельно осуществлять до назначения антибиотиков. 
Результаты посева считаются положительными, 
если как минимум в двух из трех образцов крови 
выделен один и тот же возбудитель. В любом слу-
чае после идентификации микроорганизма обяза-
телен повторный посев крови через 48–72 часа 
для контроля эффективности лечения. Алгоритм 
микробиологической диагностики инфекционного 
эндокардита представлен в клинических рекомен-
дациях «Инфекционный эндокардит и инфекция 
внутрисердечных устройств у взрослых» [1].

В некоторых случаях посевы крови остаются 
отрицательными, а возбудитель, вызывающий эн-
докардит, неизвестен. В этом случае говорят об ИЭ 
с отрицательной гемокультурой, то есть это ИЭ, 
для которого не обнаружен возбудитель методами 
рутинного микробиологического (культурального) 
исследования крови на стерильность. Он встре-
чается до 31 % случаев ИЭ и представляет собой 
диагностическую и  терапевтическую проблему. 
Это делает необходимым использование других 
методов диагностики для выявления возбудителя 
при ИЭ. В основном это серологические и конкрет-
ные молекулярные методы, включая ПЦР и мета-
геномное секвенирование, методы амплификации 
и секвенирования генов рибосомальных РНК (16S 
рРНК для бактерий и 18S рРНК для грибов) а так-
же методы визуализации с использованием ради-
офармпрепаратов, которые предлагают больше 
возможности диагностики ИЭ. Чувствительность 
и специфичность этих методов выше для эксплан-
тированной ткани, чем для крови или плазмы. Ва-
жен также тот факт, что молекулярный анализ 
выполняется намного быстрее, чем культуральная 

диагностика, особенно в случае «привередливых» 
микроорганизмов [26].

ИЭ с отрицательной гемокультурой обычно 
обусловлен предшествующей антибиотикотера-
пией (определяя необходимость отмены АБТ и по-
вторного микробиологического (культурального) 
исследования крови на стерильность) или может 
быть ассоциирован с трудно- или некультивируе-
мыми микроорганизмами (некоторыми микроми-
цетами или атипичными бактериями, например, 
внутриклеточными), выделение которых требует 
специальных сред и  которые характеризуются 
медленным ростом.

Инструментальные диагностические иссле-
дования при инфекционном эндокардите
Визуализация, в  частности, эхокардиография 

(ЭхоКГ), играет ключевую роль в  диагностике 
и ведении больного с ИЭ. ЭхоКГ важна для оцен-
ки прогноза пациентов с ИЭ, динамики лечения, 
в том числе после хирургического вмешательства. 
ЭхоКГ особенно полезна для первичной оценки 
риска эмболии и тактики лечения ИЭ. Чреспище-
водная ЭхоКГ(ЧПЭхоКГ) играет важную роль в 
диагностике ИЭ как до, так и во время операции 
(интраоперационная ЧП ЭхоКГ). 

Три ЭхоКГ-признака служат большими крите-
риями диагноза ИЭ: вегетация, абсцесс или псевдо-
аневризма, дисфункция протезированного клапа-
на. Всем пациентам с подозрением на ИЭ и отсут-
ствием изменений/неинформативными данными 
трансторакальной ЭхоКГ (ТТ ЭхоКГ) рекомендова-
но выполнять ЧП ЭхоКГ для подтверждения диаг-
ноза. ЧП ЭхоКГ следует делать при отрицательном 
результате обычной ТТ ЭхоКГ, когда сохраняется 
подозрение на ИЭ. Всем пациентам с протезиро-
ванными клапанами или имплантированными 
внутрисердечными электронными устройствами 
(ИВСУ) и подозрением на ИЭ рекомендовано вы-
полнять ЧП ЭхоКГ для подтверждения диагноза 
ИЭ [23]. Алгоритм выполнения ЭхоКГ при подо-
зрении на инфекционный эндокардит изложен в 
клинических рекомендациях «Инфекционный эн-
докардит и инфекция внутрисердечных устройств 
у взрослых» [1]. 

Оценка пациентов с ИЭ не лимитирована толь-
ко ЭхоКГ. Она должна включать рентгенографию 
органов грудной клетки, МСКТ, магнитно-резо-
нансную томографию (МРТ), позитронно эмис-
сионную и компьютерную томографию (18F-ФДГ 
ПЭТ/КТ) или КТ, однофотонную эмиссионную 
компьютерную томографию миокарда (ОФЭКТ/
КТ) с мечеными лейкоцитами или другие методы 
функциональной визуализации [26, 30]. Чувстви-
тельность этих методов достигает 78–98 %. Дан-
ные методы визуализации рекомендуется исполь-
зовать, когда данные эхокардиографии не подтвер-
ждают диагноз, а посевы крови положительные, у 
пациентов с подозрением на ИЭПК, на ИЭИВСУ. 
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Чувствительность ПЭТ/КТ с [18F] ФДГ на 15  % 
выше, чем при ЭхоКГ для ИВСУ, и на 6 % выше 
для протезированных клапанов. Следует учесть, 
что эти методы визуализации, особенно ПЭТ/КТ 
с [18F] ФДГ, лучше использовать более чем через 
3 месяца после имплантации клапана для предо-
твращения ложноположительных результатов от 
артефактов после операции [25]. 

Диагностические критерии инфекционного 
эндокардита

Для диагностики ИЭ используют модифици-
рованные критерии Duke. Их общая чувствитель-
ность составляет 80 %, но в случаях эндокардита 
протезированного клапана или инфекции имплан-
тируемых электронных устройств этот показатель 
значительно ниже [29]. Выделяют основные и ма-
лые критерии ИЭ.

К основным критериям относят следующие. 
1. Постоянная бактериемия (микроорганизмы,

соответствующие ИЭ), определяемая следующим 
образом: позитивная гемокультура (возбудитель 
типичный для ИЭ (в 2 посевах крови), положитель-
ный высев в 2 образцах крови, взятых с интерва-
лом >12 часов, или в 3 и более образцах (интервал 
между 1 и последним забором крови более 1 часа) 
или 1 положительный высев Coxiella burnetii (или 
титр IgG антител>1:800).

2. Изменения, характерные для инфекционного
эндокардита, выявленные при визуализирующих 
методах исследования:

а) выявленные при ЭХОКГ изменения, харак-
терные для ИЭ (вегетации, абсцесс, псевдоанев-
ризма, внутрисердечная фистула, перфорация кла-

пана, аневризма, новая частичная недостаточность 
протезированного клапана);

б) выявленная посредством ПЭТ/КТ с 18F-
фтордезоксиглюкозой или ОФЭКТ/КТ с мече-
ными лейкоцитами патологическая активность 
вокруг зоны протезированного клапана (только 
если клапан протезирован более 3 месяцев назад);

в) Наличие околоклапанных очагов при КТ 
сердца.

К малым критериям ИЭ относят: 
1) наличие факторов, предрасполагающих

к развитию ИЭ (врожденные заболевания сердца, 
использование инъекционных препаратов);

2) лихорадка выше 38 °C;
3) сосудистые проявления (в том числе, полу-

ченные при визуализирующих методах иссле-
дования) (артериальные эмболии и септические 
эмболии легких, инфекционные (микотические) 
аневризмы, внутричерепные геморрагии, крово-
излияния в коньюнктиву нижнего века, геморра-
гии Дженуэя);

4) иммунологические проявления (гломеруло-
нефрит, узелки Ослера, ревматоидный фактор, 
пятна Рота);

5) позитивная гемокультура, не относящаяся к
основным критериям, или серологические доказа-
тельства активной инфекции микроорганизмами, 
характерными для инфекционного эндокардита.

Подробно алгоритм диагностики ИЭНК и 
ИЭПК изложен в рекомендации ESC по лечению 
эндокардита [29]. В случаях возможного или от-
вергнутого ИЭ для подтверждения диагноза ре-
комендовано выполнение других визуализирую-
щих методик: магнитно-резонансной томографии 

Т а б л и ц а  2

Критерии достоверного, возможного и отвергнутого инфекционного эндокардита Российского 
кардиологического общества (2021) и Европейского общества кардиологов (2023)

T a b l e  2

Criteria for definite, possible and rejected infective endocarditis of the Russian Society of Cardiology (2021) 
and the European Society of Cardiology (2023)

Российское кардиологическое общество, 2021 European Society of Cardiology, 2023

Достоверный ИЭ Достоверный ИЭ

2 больших критерия, 
или 
1 большой и + 3 малых критерия, 
или 
5 малых критериев

2 основных критерия, 
или 
1 основной критерий + и как минимум 3 малых 
критерия, 
или 
5 малых критериев

Возможный ИЭ Возможный ИЭ

1 большой и + 1 малый критерий, 
или 
3 малых критерия

1 основной критерий + и 1 или 2 малых критерия, 
или 
3–4 малых критерия

Отвергнутый ИЭ Отвергнутый ИЭ

Поставлен другой диагноз, или 
исчезновение симптомов предполагаемого ИЭ  
на фоне АБ терапии ≤4 дня, или 
нет патологических подтверждений ИЭ при хирурги-
ческом заборе материала или при аутопсии, при АБ 
терапии ≤ 4 дня, или Нет критериев возможного ИЭ

Не соответствует критериям определенного или 
возможного ИЭ при поступлении с твердым альтерна-
тивным диагнозом или без него
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(МРТ), позитронно-эмиссионной и компьютерной 
томографии (18F-ФДГ ПЭТ/КТ) или КТ, однофо-
тонной эмиссионной компьютерной томографии 
миокарда (ОФЭКТ/КТ) с мечеными лейкоцитами) 
или другие методы функциональной визуализа-
ции. В случаях определенного ИЭ, дополнительные 
визуализирующие методы исследования следует 
использовать с целью исключения или обнвруже-
ния осложнений ИЭ [29].

В табл. 2 представлены критерии достоверно-
го, возможного и отвергнутого инфекционного 
эндокардита, согласно клиническим рекоменда-
циям Российского кардиологического общества 
(РКО) (2021) и Европейского общества кардиоло-
гов (2023) [1, 29]. 

Всем пациентам с ИЭ рекомендовано оценивать 
прогноз на момент госпитализации. На прогноз ИЭ 
влияют 4 основных фактора: особенности больно-
го, наличие или отсутствие сердечных и несердеч-
ных осложнений, этиология ИЭ и ЭхоКГ критерии 
[1]. Когда имеется три фактора, риск неблагопри-
ятного исхода достигает 79 % (табл. 3).

Заключение
Таким образом, несмотря на достигнутые успе-

хи в диагностике и лечении ИЭ во всем мире, в 
том числе и в РФ, отмечается рост числа больных 
с этой патологией. В последние годы отчетливо 

прослеживается изменение в структуре возбуди-
телей ИЭ: наиболее частой причиной развития 
заболевания является золотистый стафилококк. 
Необходимо отметить, что в диагностике ИЭ на-
ряду с посевами крови и ЭХОКГ возросла роль 
таких ядерных методов визуализации, как МСКТ, 
МРТ, 18F-ФДГ ПЭТ/КТ, КТ или ОФЭКТ/КТ. Ди-
агноз ИЭ по-прежнему остается критериальным 
и существенно не отличается согласно рекомен-
дациям Российского кардиологического общест-
ва (2021) и Европейского общества кардиологов 
(2023). Важным представляется необходимость 
всем пациентам с ИЭ оценивать прогноз на мо-
мент госпитализации для выработки персонифи-
цированной терапии и определения показаний к 
раннему хирургическому лечению.
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Т а б л и ц а  3

Предикторы плохого прогноза у пациентов с инфекционным эндокардитом [1]

T a b l e  3

Predictors of poor prognosis in patients with infective endocarditis [1]

Демографические характеристики пациента 

Пожилой возраст 
ИЭ ПК 
Сахарный диабет 
Сопутствующая патология (например, иммунодефицит, заболевания легких или почек, астения)

Осложнения 

Сердечная недостаточность 
Острое повреждение почек 
Ишемический инсульт 
Кровоизлияние в головной мозг 
Септический шок 

Возбудитель

S. Aureus
Грибы
Не-НАСЕК грамотрицательные бактерии

Эхокардиографическое исследование

Перианнулярные осложнения 
Тяжелая митральная и аортальная регургитация 
Низкая фракция выброса левого желудочка 
Легочная гипертензия 
Большие размеры вегетаций 
Дисфункция протеза клапана 
Преждевременное закрытие МК и другие признаки повышенного диастолического давления

П р и м е ч а н и е: МК – митральный клапан, ИЭПК – инфекционный эндокардит протезированного кла-
пана, НАСЕК – Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, K. Denitrificans, 
S. Aureus – золотистый стафилококк.
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Осложнения инфекционного эндокардита (ИЭ) 
чрезвычайно разнообразны, что во многом затруд-
няет правильную и раннюю диагностику и опре-
деляет прогноз данного заболевания. Смертность 
больных с осложненным ИЭ в 2 раза выше, чем 
среди пациентов с неосложненным ИЭ [1]. 

Наиболее частыми осложнениями ИЭ являются: 
сердечная недостаточность; параклапанные нару-
шения, которые могут быть рефрактерными к про-
водимой терапии; неврологические проявления, 
которые сами по себе могут быть причиной смер-
ти, или – причиной отказа от своевременного хи-
рургического вмешательства на сердце; системная 

септическая эмболия селезенки, почки, брыжейки 
или кожи, приводящая к инфаркту или вторичной 
инфекции; сепсис и септический шок; почечная 
недостаточность [2]. T. Mir et al. (2022) провели ре-
троспективный анализ 255 838 взрослых пациентов 
с ИЭ. По их данным, у 38,2 % пациентов развилось 
одно или несколько осложнений ИЭ. Основными 
были осложнения со стороны сердечно-сосуди-
стой системы – 22,6 % (кардиогенный шок – 1,5 %, 
острая сердечная недостаточность – 14 %, систем-
ная тромбоэмболия – 8,36 %, блокада сердца – 
4,47  %), неврологические  – 16,7  % и почечные 
осложнения – 6,4 %. Осложнениями, значитель-
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но увеличивающими смертность, по данным T. Mir 
et al. (2022), были септический шок, кардиогенный 
шок, синдром диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания крови, системные тромбоэмбо-
лии. В группах больных с осложненным течением 
ИЭ основными возбудителями заболевания были 
стафилококки (30,8 %) [1]. 

Одним из частых осложнений ИЭ является 
сердечная недостаточность (СН) с распростра-
ненностью от 30 до 50 % при левостороннем ИЭ 
[3]. Сердечная недостаточность, обусловленная 
прогрессирующим разрушением клапана, перфо-
рацией и деструкцией клапанов с быстрым разви-
тием аортальной или митральной недостаточности, 
дисфункцией протеза, абсцессом миокарда, чаще 
возникает при поражении аортального или/и ми-
трального клапана, чем трикуспидального, и зна-
чительно ухудшает прогноз [4]. 

Развитие острого повреждения почек, отсутст-
вие своевременного хирургического лечения также 
существенно ухудшают прогноз больных ИЭ [5, 6]. 

Следует отметить, что самой распространенной 
причиной смерти является СН, и СН – наиболее 
частое показание к срочной операции на сердце 
[1, 3]. Внутрисердечные абсцессы возникают в ре-
зультате распространения бактериальной инфек-
ции со стороны эндокарда сердца, что приводит к 
образованию внутрисердечного абсцесса с наибо-
лее частой локализацией в корне аорты вследст-
вие перианнулярного распространения инфекции 
от аортального клапана [7]. Зарегистрированная 
распространенность внутрисердечных абсцессов 
составляет от 12 до 35 %. Риск развития последних 
больше при инфицировании высоко вирулентны-
ми штаммами возбудителей, особенно S. aureus, 
который обычно поражает аортальный клапан, и 
у больных, употребляющих внутривенные нарко-
тики [7]. Диагностика внутрисердечного абсцесса 
может быть сложной из-за разнообразной клиниче-
ской картины. Диагностические методы включают 
ТТЭхоКГ или ЧПЭхоКГ, а также КТ или МРТ [3]. 

К частым осложнениям ИЭ относятся эмбо-
лии, в том числе септические эмболии в сосуды 
головного мозга, почечную артерию с развити-
ем ишемического инфаркта почки с гематурией, 
селезеночную артерию с развитием инфаркта 
селезенки, в коронарные артерии с развитием 
инфаркта миокарда, эмболии в сосуды конечно-
стей, в мезентериальные артерии, в ветви легочной 
артерии. Наиболее важным фактором риска эмбо-
лических осложнений является размер (>10 мм) 
и подвижность вегетаций. Эмболические ослож-
нения встречаются у 20–50  % больных ИЭ [6]. 
По данным D. J. Holland et al. (2020), септические 
эмболии были выявлены в 54,7 % случаев и чаще 
встречались при внебольничном ИЭ и ИЭ у на-
ркотически зависимых пациентов, использующих 
инъекционные наркотические вещества. В том чи-
сле легочные эмболии встречались в 25,4 %, моз-

говые  – 21,8  % и мультиорганные септические 
эмболии – в 25,4 % случаев при внебольничных 
вариантах ИЭ. Легочные (42,6 %), почечные (14,9 %) 
и мультиорганные (34,0 %) септические эмболии 
чаще ассоциировались с употреблением внутри-
венных наркотических препаратов [5]. 

Острое повреждение почек (ОПП) – обычное 
осложнение ИЭ (6–30  % случаев), ухудшающее 
прогноз ИЭ. Развитие дисфункции почек коррели-
рует с риском внутрибольничной смерти и после-
операционных осложнений [1, 3]. Причины ОПП 
множественны: иммунокомплексный гломеруло-
нефрит, интерстициальный нефрит, вызванный 
антибиотиками (аминогликозиды, ванкомицин в 
том числе, синергическая токсичность с аминогли-
козидами, высокие дозы пенициллинов), острый 
тубулярный некроз и инфаркт почки, иммуноком-
плексный и васкулитный гломерулонефрит, гемо-
динамическая недостаточность, связанная с СН, 
тяжелым сепсисом или с кардиохирургическим 
вмешательством, нефротоксичность контрастных 
средств, используемых при визуализирующих ме-
тодах обследования [8, 9]. 

У больных ИЭ наиболее частыми осложнениями 
являются неврологические, и в основном они свя-
заны с эмболией вегетациями, наблюдаются они в 
13–55 % случаев, причем значительное число этих 
осложнений клинически не проявляется [10–15]. 
Более того, осложнения со стороны нервной си-
стемы тесно связаны с плохим прогнозом, в том 
числе и у детей [16, 17].

По данным S. Kim et al. (2023), частота выявления 
изменений при нейровизуализации (МРТ голов-
ного мозга) у пациентов с впервые диагностиро-
ванным левостороннем ИЭ составила 77 %, в том 
числе при отсутствии неврологической симптома-
тики, – 70 % [18]. По данным других исследова-
телей, частота неврологических осложнений, вы-
являемых при использовании визуализирующих 
методов исследования, достигает 83 % [19].

Вместе с тем, вопрос о необходимости рутин-
ного использования МРТ и КТ головного мозга у 
всех больных ИЭ остается спорным [20]. Однако, 
учитывая высокий уровень смертности и кли-
нически бессимптомное течение, исследования, 
направленные на исключение/подтверждение 
неврологических осложнений, в том числе визу-
ализирующие методы исследования головного 
мозга, должны быть приоритетными у пациентов с 
ИЭ [18]. При этом предпочтительней использовать 
МРТ, чем КТ. В то время как КТ быстро исключа-
ет крупные кровоизлияния у больных инфекци-
онным эндокардитом, МРТ точно различает весь 
спектр поражений головного мозга, в частности 
небольшие ишемические поражения, микрокрово-
излияния и микроабсцессы [19]. Неврологические 
осложнения можно подразделить на сосудистые и 
инфекционные, а сосудистые осложнения бывают 
как ишемические, так и геморрагические [21].
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 Клиническая картина неврологических ослож-
нений разнообразна и включает множество сим-
птомов и признаков у одного и того же пациента. 
Наиболее распространенными неврологическими 
осложнениями являются ишемические пораже-
ния, далее геморрагические инсульты, микотиче-
ские аневризмы и абсцессы головного мозга [22–
25]. Неврологические нарушения могут проявлять-
ся неврологическим дефицитом, спутанностью 
сознания, судорогами, головными болями, однако 
исследования с систематическими визуализаци-
онными исследованиями головного мозга показа-
ли, что в большинстве случаев неврологические 
осложнения протекают бессимптомно [14]. Часто-
та эмболий головного мозга коррелирует с длиной 
и подвижностью вегетаций. Наиболее опасны 
подвижные (вегетации >10 мм) [17]. По некото-
рым данным факторами риска неврологических 
осложнений ИЭ у взрослых являются: вегетации 
размером более 30 мм, вегетации на аортальном 
и/или митральном клапанах, особенно поража-
ющие переднюю створку митрального клапана, 
прием антикоагулянтов и инфекция, вызванная 
Staphylococcus aureus [26]. В 2021 г. был предложен 
алгоритм ведения пациентов с ИЭ и неврологиче-
скими осложнениями [27].

Больные с сахарным диабетом и инфекцион-
ным эндокардитом. В настоящее время отмеча-
ется тенденция к росту числа больных сахарным 
диабетом (СД) среди пациентов с инфекционным 
эндокардитом нативного клапана (ИЭНК) [28]. По 
данным T. Abe et al. (2021), число больных СД среди 
пациентов с ИЭПК выросло с 22 % в 2004 г. до 30 % 
в 2014 г. У больных СД наиболее распространен-
ным микроорганизмом, вызывающим ИЭ, явля-
ется Staphylococcus aureus. В работе T. Abe et al. 
(2021), посвященной клиническим исходам у 91 872 
больных с инфекционным эндокардитом нативно-
го клапана (ИЭНК) и СД [29], было установлено, 
что у больных с ИЭНК и СД смертность выше, 
чем у больных без СД. Во многом высокая вну-
трибольничная смертность объяснялась большей 
частотой инсультов, острой СН, кардиогенного и 
септического шока и большей частотой атриовент-
рикулярных блокад у больных СД. По данным этих 
авторов, независимыми предикторами смертности 
у пациентов с ИЭНК и СД являются гемодиализ, 
застойная сердечная недостаточность, фибрилля-
ция предсердий, инфекция, вызванная золотистым 
стафилококком и пожилой возраст. 

A. Lopez de Andres et al. (2022) установили, что 
число летальных исходов при ИЭ у женщин с СД 2 
типа выше, чем у мужчин с тем же заболеванием [30].

Инфекционный эндокардит у пожилых людей. 
В странах с высоким уровнем дохода увеличивает-
ся ожидаемая продолжительность жизни, которая 
в настоящее время больше 80 лет [31].Соответст-
венно, в этих странах примерно треть пациентов 
с ИЭ старше 70 лет [32]. Возраст сам по себе явля-

ется фактором риска ИЭ и у пожилых пациентов 
риск эндокардита, по оценкам, в 5 раз выше, чем 
у молодых [33, 34]. 

Кроме того, в исследованиях, посвященных 
конкретным характеристикам ИЭ у пожилых лю-
дей, установлен высокий уровень сопутствующих 
заболеваний в этой популяции. Коморбидные за-
болевания могут оказывать сильное влияние как 
на результат лечения, так и на его выбор. В частно-
сти, доказано, что возраст – это основной фактор, 
ограничивающий возможность хирургического 
вмешательства [35,  36]. Установлено, что невы-
полнение хирургического вмешательства, наряду 
с индексом коморбидности Чарльсона и алимен-
тарной недостаточностью, независимо связано с 
высокой смертностью [33, 37].

Из-за сердечно-сосудистых заболеваний и ста-
рения увеличивается применение сердечно-со-
судистых имплантируемых устройств и протезов 
клапанов, включая транскатетерную имплантацию 
аортального клапана (TAVI), что увеличивает риск 
ИЭ и существеннно ухудшает прогноз в группе па-
циентов старшего возраста [38]. 

Кроме того, хирургические вмешательства, ис-
пользование медицинских инструментов и реци-
дивирующие инфекции, частые обращения за ме-
дицинской помощью пожилых пациентов предпо-
лагают более высокий уровень внутрибольничных 
инфекций и резистентность возбудителя ИЭ [38]. 

Клиническая картина ИЭ у пожилых пациентов 
считается атипичной, часто проявляется неспеци-
фическими признаками и симптомами, такими как 
вялость, утомляемость, недомогание, анорексия и 
потеря веса. Клиническая картина в виде делирия 
характерна для этой возрастной группы и иногда 
может быть единственным проявлением ИЭ. Ли-
хорадка, наиболее распространенный начальный 
симптом в общей популяции при ИЭ, часто отсут-
ствует у пожилых пациентов. Кроме того, высокая 
встречаемость шумов в сердце затрудняет раннюю 
диагностику поражения клапанов у пожилых лю-
дей, за исключением случаев появления явно «но-
вого» шума. Отсутствие лихорадки и сложности 
оценки шумовой симптоматики в сердце способ-
ствуют отсроченной диагностике ИЭ у пожилых 
людей [38]. 

Классические периферические признаки ИЭ 
крайне редко встречаются у пожилых людей. Не-
смотря на более высокую частоту поражения ми-
трального клапана, сосудистые проявления ИЭ, 
такие как эмболические явления, встречаются у 
них реже, чем у молодых. Это можно объяснить 
широким использованием антиагрегантов и анти-
коагулянтов в этой популяции. Иммуноопосредо-
ванные проявления ИЭ также встречаются реже, 
вероятно из-за менее интенсивного иммунного 
ответа [38].

 В настоящее время установлено, что наибо-
лее частым возбудителем ИЭ у пациентов от 65 
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до 79 лет является Enterococcus spp. Среди людей 
пожилого возраста возрастает частота ИЭ, вызван-
ного Не-HACEK микроорганизмами (Haemophilus, 
Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella и Kin
gella) [39, 40]. 

Инфекционный эндокардит протезированных 
клапанов (ИЭПК). ИЭПК – тяжелая форма ИЭ, 
которая ассоциируется с плохим прогнозом. При 
этом показатели смертности за последние десяти-
летия не имеют тенденции к уменьшению; тяжесть 
состояния пациентов с ИЭПК в большинстве слу-
чаев связана с несвоевременной постановкой ди-
агноза и поздним направлением на хирургическое 
лечение [41]. Так, летальность при ИЭПК, по дан-
ным различных авторов, колеблется от 19 до 80 % 
[42–44]. Наибольший риск ИЭПК наблюдается в 
течение первых 3 месяцев после протезирования 
клапана [45, 46]. Риск достигает пика примерно че-
рез 15 дней после хирургического вмешательства. 
ИЭПК развивается у 3–6 % оперированных боль-
ных в течение первых пяти лет после имплантации 
клапана, при этом одинаково часто вовлекаются 
механические протезы и биопротезы [45]. У 37 % 
больных ИЭПК ассоциируется с медицинскими 
процедурами [47]. 

Возможно, высокая смертность пациентов с 
ИЭПК объясняется тем, что эти пациенты суще-
ственно старше и имеют больше сопутствующих 
заболеваний (гипертония, СД, ИБС, предопераци-
онное острое повреждение почек), чем больные 
с ИЭНК [48, 49]. Более 60  % пациентов с ИЭПК 
переносят повторную операцию протезирования 
инфицированного сердечного клапана [43]. Часто-
та ИЭПК увеличивается, что подтверждается срав-
нением различных предоставленных регистров. 
По последним данным, частота ИЭПК составляет 
30 % случаев в регистре EUROENDO, 25 % во фран-

цузском регистре 2008 г. и 21 % в Международном 
регистре сотрудничества о проспективном когорт-
ном исследовании эндокардита, опубликованном 
в 2009 г. [50–53].

За последние 4 десятилетия 136 видов микроор-
ганизмов были описаны как возбудители ИЭПК. 
При раннем ИЭПК (до 12 месяцев после имплан-
тации клапана) наиболее частыми возбудителями 
являются стафилококки или грибы, доля случаев 
ИЭПК, вызванных метициллин-резистентным зо-
лотистым стафилококком, выросла за последние 
десятилетия и составляет более 15 % случаев ИЭПК. 
S. aureus – это часто встречающийся патоген как в
ранних, так и в поздних случаях ИЭПК [43]. В слу-
чаях периоперационного инфицирования обычно
в процесс вовлекается соединение кольца и им-
плантированного протеза клапана, что приводит к
перивальвулярным абсцессам, несостоятельности
клапана, псевдоаневризмам и фистулам [44]. На
рис. 1 показаны протезы клапанов, которые были
эксплантированы у пациентов с ИЭПК.

При позднем ИЭПК инфекция обычно локали-
зована на створках протеза, приводя к формирова-
нию вегетаций, разрыву или перфорации створки. 
Уровень смертности от позднего ИЭПК колеблется 
от 20 до 40 % [44]. 

Диагностика ИЭПК вызывает значительные 
трудности [41]. Так, Duke критерии являются 
менее полезными для диагностики ИЭПК из-за 
низкой чувствительности (ср.: чувствительность 
в диагностике ИЭНК 70 до 80 %). Учитывая скуд-
ность ЭхоКГ данных, больным с подозрением на 
ИЭПК показана ЧПЭхоКГ [27]. Большее значение 
в диагностике ИЭПК отводится другим визуализи-
рующим методам исследования  – магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ) и мультиспиральная 
компьютерная томография (МС-КТ), которые 

Рис. 1. Протезы клапанов эксплантированы у пациентов с эндокардитом протезированных клапанов (MRSA)  
(показаны механический клапан, митральное кольцо, биопротез аорты и митральный биопротез)  

(адаптировано из A. Galar et al., 2019) [44]
Fig. 1. Prosthetic valves explanted in patients with prosthetic valve endocarditis (MRSA) (Mechanical valve, mitral annulus, 

aortic bioprosthesis, and mitral bioprosthesis are shown) (adapted from A. Galar et al., 2019) [44]
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увеличивают чувствительность и специфичность 
до 100 и 83 % соответственно. Позитронно-эмис-
сионная томография показана особенно в тех слу-
чаях, когда диагноз не может быть поставлен с по-
мощью стандартной ЭхоКГ. Сложность выявления 
ИЭПК обусловлена тем, что заболевание зачастую 
протекает под «маской» других нозологий, а от-
рицательные результаты рутинно используемых 
лабораторно-инструментальных обследований не 
всегда исключают наличие инфекционного про-
цесса. Более того, информативность традиционно 
используемых методов диагностики (эхокардио-
графия, КТ и МРТ) у пациентов после протезирова-
ния клапанов сердца существенно снижена – пре-
имущественно за счет наличия в зонах интереса 
артефактов от высокоплотностных структур и их 
колебаний. Все вышеперечисленное диктует необ-
ходимость поиска новых методов диагностики [41]. 
Недавний метаанализ, включающий 15 исследова-
ний, показал, что результаты 18F-ФДГ-ПЭТ/КТ у 
больных с подозрением на ИЭПК при добавлении 
их к общепринятым критериям диагностики ИЭ 
увеличивают чувствительность и специфичность 
до 94 и 84 % соответственно [54, 55]. Результаты 
18F-ФДГ-ПЭТ/КТ сопоставимы для механических 
и биологических протезов клапанов [56]. Типич-
ными особенностями ИЭПК является очаговое и 
гетерогенное клапанное/перивальвулярное по-
глощение. Чем выше поглощение 18F-ФДГ, тем 
выше вероятность ИЭ. По мнению И. П. Асланиди 
и соавторов (2021), существенно снижает точность 
результатов ПЭТ/КТ интервал <2 месяцев между 
операцией протезирования клапана и выполнени-
ем ПЭТ/КТ. Другие факторы – низкая активность 
воспалительного процесса (нормальная температу-
ра тела и отсутствие лейкоцитоза), интервал между 
операцией и проведением ПЭТ/КТ от 3 до 6 меся-
цев, а также длительная антибактериальная тера-
пия перед проведением исследования – значимо 
не влияют на точность результатов ПЭТ/КТ [41].

Таким образом, ИЭПК отличается нетипичной 
клинической картиной и  сложностями визуали-
зации, связан с трудностями диагностики, опре-
деления оптимальной терапевтической стратегии 
и сроков хирургического лечения. Выявление 
подгрупп высокого риска развития ИЭПК имеет 
решающее значение для разработки более эффек-
тивных стратегий лечения. Диагностические или 
лечебные процедуры у больных с протезирован-
ными клапанами, стафилококковая или грибковая 
этиология, пожилой возраст, сахарный диабет, 
ранний ИЭПК, сердечная недостаточность, эмбо-
лические заболевания ЦНС и внутрисердечный 
абсцесс являются предикторами худшего клини-
ческого исхода у больных ИЭ. Среди них стафило-
кокковая инфекция и осложненное течение ИЭПК 
считаются самыми убедительными индикаторами 
плохих исходов. Пациентам с осложнениями тре-
буется агрессивное лечение, включая терапию 

антибиотиками и, зачастую, раннее хирургическое 
вмешательство.

Согласно Российским рекомендациям 2021 г., 
пациентам с осложненным ИЭПК и стафилокок-
ковой инфекцией показано агрессивное лечение, 
состоящее в  адекватной антибиотикотерапии 
и  раннем радикальном хирургическом вмеша-
тельстве. Пациентам с ИЭПК антибиотикотерапия 
проводиться по принципам терапии ИЭНК, одна-
ко с большей продолжительностью (не <6 недель) 
и частым дополнительным назначением рифампи-
цина. У пациентов с ИЭПК осложненного течения 
рекомендовано отдавать предпочтение хирургиче-
ской стратегии. Пациентов с ИЭПК с неосложнен-
ным нестафилококковым и негрибковым поздним 
ИЭПК можно вести консервативно под более при-
стальным наблюдением в связи с высоким риском 
развития поздних осложнений [27]. 

Инфекционный эндокардит после транскате-
терной имплантации аортального клапана (TAVI). 
Согласно данным анализа 11 исследований, по-
священных развитию ИЭ у больных, перенесших 
TAVI, частота ИЭ варьировала от 0 до 14,3 %. В сред-
нем частота ИЭ после TAVI составляет 3,25 %, но 
этот вариант ИЭ связан с высокой смертностью 
и осложнениями. Средняя продолжительность 
наблюдения составила 474 дня (1,3 года). Энте-
рококки были наиболее частым возбудителем, 
выделенным в 25,9  % случаев, далее следовали 
Staphylococcus aureus (16,1  %) и коагулазонега-
тивные виды Staphylococcus (14,7  %). Средняя 
внутрибольничная летальность и смертность при 
последующем наблюдении составила 29,5 и 29,9 % 
соответственно. Частота сердечной недостаточно-
сти, инсульта и массивного кровотечения состави-
ла 37,1, 5,3 и 11,3 % соответственно. Септический 
шок возник у 10 и 27,7 % пациентов после TAVI [57]. 

Инфекционный эндокардит, ассоциирован-
ный с употреблением инъекционных наркотиков. 
В настоящее время частота ИЭ, ассоциированно-
го с употреблением инъекционных наркотиков, 
возрастает во всем мире [58–60]. Конечно, это 
прежде всего связано с увеличением числа лиц, 
употребляющих инъекционные наркотические ве-
щества. По данным МЗ РФ, в России с 1990 г. по 
2005 г. число наркоманов увеличилось в несколько 
десятков раз и достигло примерно 6,5 млн человек, 
а в 2011 г. возросло до 8 млн человек. Инфекцион-
ный эндокардит, ассоциированный с употреблени-
ем инъекционных наркотиков, чаще встречается у 
людей молодого возраста, и, хотя сопутствующих 
тяжелых заболеваний у них меньше, чем у паци-
ентов с ИЭ, не употребляющих инъекционные на-
ркотики, тем не менее у них наблюдаются одина-
ковые показатели частоты кардиохирургических 
операций и внутрибольничной смертности. [61]. 

D. Goodman-Meza et al. (2019) провели систе-
матический обзор и метаанализ долгосрочных 
результатов лечения у людей, употребляющих 
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инъекционные наркотики, перенесших операцию 
на сердце по поводу ИЭ, и сравнили эти результа-
ты с результатами прооперированных, не употре-
бляющих инъекционные наркотики. В этот ана-
лиз было включено 27 исследований. Пациенты, 
употребляющие инъекционные наркотики, были 
моложе, чем лица, не употребляющие инъекцион-
ные наркотики, и возбудителем ИЭ у них был чаще 
S. aureus. У людей, употребляющих инъекционные
наркотики, риск смерти был на 47 % выше, а риск
повторной операции – более чем в два раза выше,
чем не у употреблявших наркотические препараты
[59]. Последующие наблюдения также подтверди-
ли, что инъекционное употребление наркотиков
сопряжено с более высоким риском развития
осложнений и повторных операций по поводу
ИЭ [1,  62,  63]. Это во многом связано с тем, что
люди, употребляющие инъекционные наркотики,
проходящие лечение по поводу ИЭ, остаются под-
вержены риску новых инфекций кровотока из-за
продолжающегося внутривенного употребления
наркотиков [58]. У людей, внутривенно употребля-
ющих наркотики, чаще всего ИЭ вызывают: Staph.
Aureus, псевдомонады, грамотрицательные микро-
бы, смешанные инфекции, стрептококки группы
В, виды Candida [58,60]. В этой группе пациентов
чаще всего диагностируется правосторонний
ИЭ – в 90  % случаев [60]. Если такие пациенты
коинфицированны ВИЧ, то у них более чем в два
раза выше вероятность развития ИЭ по сравне-
нию с ВИЧ-отрицательными лицами, при этом,
если количество CD4 ниже 350 клеток/мкл, риск
ИЭ увеличивается в 8 раз [60]. Диагностика ИЭ у
наркоманов на ранних этапах затруднена карти-
ной экстракардиальной или сочетанной патоло-
гии, хотя вегетации крупные, хорошо видны при
ТТЭхоКГ [60]. К наиболее частым осложнениям
ИЭ у лиц, употребляющих инъекционные нарко-
тические препараты, относятся клапанная недо-
статочность, эмболические явления, септическая
тромбоэмболия легочной артерии, образование
абсцессов. Поражения легких возникают в 80 %
случаев и варьируют от незначительного ателек-
таза до больших инфильтратов, экссудативного
плеврита, абсцессов [64]. Для ИЭ этой группы па-
циентов характерны полиорганность поражения
(легкие, почки, печень), высокая частота сочета-
ния с вирусными гепатитами В и С (70 %). Особен-
ностью сочетанного клинического течения ИЭ и
вирусного гепатита у инъекционных наркоманов
является высокая частота тромбогеморрагических
осложнений на фоне гипокоагуляции, более тяже-
лое течение заболевания и ухудшение прогноза.

Инфекционный эндокардит имплантирован-
ных внутрисердечных устройств. ИЭ, ассоцииро-
ванный с имплантированными внутрисердечными 
устройствами (ИЭИВСУ), – это тяжелый тип пра-
востороннего ИЭ с высокой смертностью, который 
обычно затрагивает эндокард правого желудочка. 

Заболеваемость ИЭИВСУ возросла из-за растуще-
го использования внутрисердечных устройств и 
старения населения. A.  J. Greenspon et al. (2011) 
сообщили об увеличении частоты ИЭИВСУ на 
210 % в период с 1993 по 2008 г. Это происходило 
одновременно с увеличением числа имплантаций 
устройств на 96 % за тот же период [65]. P. Khaloo 
et al. (2022) на основании ретроспективного ис-
следования отметили рост количества пациентов, 
госпитализированных с ИЭИВСУ, с 2003 по 2017 г. 
[66]. Последние данные показывают, что частота 
ИЭИВСУ составляет 10 % от всех случаев ИЭ [6]. 
Риск инфицирования после имплантации карди-
остимулятора составляет от 0,5 до 1  % в первые 
6–12 месяцев и повышается с увеличением слож-
ности имплантируемого устройства: так, уровень 
инфицирования имплантируемого кардиовертера-
дефибриллятора составляет 1,7 %, и он выше, чем 
при имплантации кардиостимулятора. В случае 
замены имплантированного устройства риск ин-
фицирования в 2–4 раза выше, чем при первичной 
имплантации [60]. 

К факторам, предрасполагающим к развитию 
ИЭИВСУ, относятся СД, исходное заболевание 
сердца, умеренная или тяжелая хроническая бо-
лезнь почек, хроническая обструктивная болезнь 
легких, использование более чем одного электрода, 
многократные ревизии раны или рубца, а также 
использование временной кардиостимуляции пе-
ред имплантацией постоянного кардиостимулято-
ра [27]. 

Необходимо дифференцировать локальную 
инфекцию устройства (инфекция, ограниченная 
карманом самого устройства: местное воспале-
ние, эритема, локальная гипертермия, флюкту-
ация, несостоятельность раны, болезненность и 
т. д.) и ИЭИВСУ (инфекция распространяется по 
электродам, створкам клапанов или поверхности 
эндокарда) [27]. Алгоритм диагностики инфекции 
ложа ВСУ или системной инфекции, ассоцииро-
ванной с ВСУ, представлен в Российских клиниче-
ских рекомендациях «Инфекционный эндокардит 
и инфекция внутрисердечных устройств у взро-
слых» [27]. 

В 60–80 % случаев ИЭИВСУ – это ИЭ, возбу
дителями которого являются стафилококки 
(S. aureus 31 %–48 %) и коагулазонегативные ста-
филококки (31,6 %–36 %), поэтому эмпирически, 
до получения результатов посевов, назначается 
ванкомицин. Длительность терапии в  большин-
стве случаев должна быть 4–6 недель. Не менее 
2 недель парентерального введения рекомендуется 
после удаления всех инфицированных устройств 
у  пациентов с  инфекцией кровотока. Пациенты 
с устойчивой бактериемией: положительные ре-
зультаты микробиологического (культурально-
го) исследования крови на стерильность более 
24 часов, несмотря на удаление ВСУ и  адекват-
ную антимикробную терапию, должны получать 
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парентерально антибактериальные препараты как 
минимум 4 недели [27]. 

При подозрении на ИЭИВСУ обязательна ЧПЭ-
хоКГ, поскольку ее чувствительность превосходит 
чувствительность ТТЭхоКГ (70–90 % и 20–30 % 
соответственно) [27,67]. Для выявления ИЭИВСУ 
большое значение имеют и другие визуализирую-
щие методы исследования. Однофотонная эмисси-
онная КТ/КТ имеют высокую чувствительность и 
специфичность для выявления и локализации ИЭ-
ИВСУ (94 % и 100 % соответственно) [68, 69]. 

Вместе с тем, пациенты, госпитализированные 
с ИЭИВСУ, имеют более низкий риск внутриболь-
ничной смертности, чем пациенты, госпитализиро-
ванные с ИЭПК или ИЭНК, однако длительность 
госпитализации и расходы на пребывание в стаци-
онаре и госпитализацию выше у пациентов с ИЭ-
ИВСУ, чем при ИЭПК или ИЭНК [66]. Пациентам 
с подтвержденным ИЭИВСУ рекомендуется удале-
ние ВСУ [27]. Лучше использовать трансвенозное 
извлечение электродов кардиостимулятора, так 
как при этом наблюдается низкий уровень ослож-
нений (от 1,7 до 1,8 %) и низкий уровень внутрипро-
цедурной смертности (от 0,3 до 0,4 %) по сравнению 
с хирургическим удалением. Положительные ис-
ходы при этом отмечены в 96,7 %. В качестве аль-
тернативы хирургическому вмешательству опи-
сано несколько случаев использования чрескож-
ного вакуумного устройства (система AngioVac) 
[60]. Перед имплантацией нового устройства 
пациентам с ИЭВСИУ, которым показана, после 
повторной оценки, установка ВСИУ, необходимо 
выполнить посевы крови. Они должны быть отри-
цательными в течение как минимум 14 дней перед 
реимплантацией. В экстренных ситуациях посев 
крови должен быть отрицательным как минимум 
72 часа до установки нового устройства [6, 60]. 

Лечение инфекционного эндокардита
Для улучшения результатов лечения ИЭ не-

обходима командная работа врачей различных 
специальностей: терапевтов, кардиологов, карди-
охирургов, инфекционистов, микробиологов, спе-
циалистов функциональной диагностики, рентге-
нологов. ИЭ требует именно командного подхода 
по следующим причинам [27, 70, 71].

1. ИЭ – заболевание, которое в дебюте может 
иметь разнообразные клинические проявления в 
зависимости от первого вовлеченного органа, фо-
новой болезни сердца (если она есть), возбудите-
ля, наличия или отсутствия осложнений, а также 
особенностей пациента. Нет такого врача, который 
был бы в равной степени компетентен в области 
кардиологии, ревматологии, инфекционных болез-
ней, неврологии, нефрологии и др. 

2. Требуется очень высокий уровень квали-
фикации и настороженности врачей первичного 
звена, целого ряда специалистов: кардиологов, 
кардиохирургов, инфекционистов, микробиоло

гов, неврологов, нейрохирургов, экспертов по 
врожденным порокам сердца и др. 

3. Для постановки диагноза зачастую необхо-
димо использование не одной, а нескольких ви-
зуализирующих методик, включая ЭхоКГ, МРТ, 
мультиспиральную компьютерную томографию 
(МСКТ), ПЭТ/КТ и др. Все они показали свою 
информативность в диагностике, наблюдении и 
принятии решений при ИЭ. Включение не только 
врачей многих специальностей, но и экспертов по 
функциональной диагностике в команду ведения 
больного с ИЭ может быть чрезвычайно полезным 
и для ранней постановки первичного диагноза, и 
для дальнейшего наблюдения за пациентами.

4. Около половины пациентов с ИЭ подверга-
ются хирургическому вмешательству в период 
госпитализации. Раннее обсуждение с хирурга-
ми возможности и необходимости оперативного 
амешательства считается обязательным во всех 
случаях осложненного ИЭ. 

Исходя из этого, наличие «команды эндокар-
дита» необходимо для успешного лечения. Так, 
например, введение «командного» подхода при 
ИЭ во Франции позволило снизить однолетнюю 
смертность с 18,5 до 8,2 % [72]. Пациенты с ослож-
ненным ИЭ (т. е. ИЭ с СН, абсцессом или эмбо-
лическими или неврологическими осложнения-
ми) должны быть как можно скорее направлены 
в специализированные центры с возможностью 
экстренного хирургического вмешательства. Па-
циенты с неосложненным ИЭ могут быть внача-
ле госпитализированы в неспециализированный 
центр, но при условии регулярного взаимодейст-
вия со специализированным центром и консуль-
тирования пациентов (в том числе, при необходи-
мости, и очным) с участием междисциплинарной 
«команды эндокардита».

В специализированном центре должен быть 
обеспечен немедленный доступ к диагностиче-
ским процедурам, должны присутствовать на ме-
сте несколько специалистов («команда эндокар-
дита»), включая кардиохирургов, кардиологов, 
анестезиологов, инфекционистов, микробиологов, 
неврологов, нейрохирургов и, если возможно, спе-
циалистов по заболеваниям клапанов, удалению 
пейсмейкера, по эхокардиографии и другим ме-
тодам визуализации. 

«Команда эндокардита» выбирает тип, длитель-
ность и способ антибиотикотерапии в соответст-
вии со стандартизованным протоколом, следуя 
современным рекомендациям. После выписки из 
стационара необходима организация повторных 
амбулаторных посещений специализированных 
центров с частотой, зависящей от клинического 
состояния пациента (идеально через 1, 2, 3, 6 и 
12 месяцев после выписки) [27]. 

Оптимальная терапия состоит из длительного 
(>4 недель) антимикробного лечения с примене-
нием антибактериальных средств для устранения 
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инфекции. Для проведения антимикробной тера-
пии важное значение имеет точная лабораторная 
диагностика [71]. 

Лечение больных инфекционным эндокарди-
том должно проводиться в стационаре с соблюде-
нием следующих основных принципов: лечение 
должно быть этиотропным, т.  е. направленным 
на конкретного возбудителя; для лечения следует 
применять только антибактериальные препараты, 
обладающие бактерицидным действием; терапия 
ИЭ должна быть непрерывной и продолжительной: 
при стрептококковой инфекции – не менее 4 не-
дель; при стафилококковой – не менее 6 недель; 
при грамотрицательной флоре – не менее 8 не-
дель; лечение должно предусматривать создание 
высокой концентрации антибиотиков в сосуди-
стом русле и вегетациях, поэтому предпочтительно 
внутривенное капельное введение. Критерии для 
прекращения лечения: нормализация температу-
ры тела; нормализация лабораторных показателей 
(отсутствие лейкоцитоза, нейтрофилеза, анемии, 
отчетливая тенденция к снижению СОЭ); отрица-
тельные результаты бактериального исследования 
крови; исчезновение клинических проявлений ак-
тивности заболевания. 

В Клинических рекомендациях 2021 г. «Инфек-
ционный эндокардит и инфекция внутрисердеч-
ных устройств у взрослых» представлены основ-
ные схемы антибактериальной терапии различных 
форм ИЭ [27]. Лечение ИЭ следует начинать сразу 
после забора образцов крови для микробиологи-

ческого исследования, не дожидаясь результата 
посева. 

В настоящее время активно обсуждается двух-
этапная схема ведения больных ИЭ [27,  70,  73]. 
Фазы антибиотикотерапии ИЭ в зависимости от 
амбулаторной парентеральной терапии антибио-
тиками и частичного перорального лечения (ESC, 
2023) представлены на рис. 2. Амбулаторную па-
рентеральную или пероральную антибиотикоте-
рапию можно рассмотреть, если: пациент клини-
чески стабилен, у пациента хорошая домашняя 
обстановка, то есть желательно, чтобы больной 
проживал с человеком, осуществляющим уход, па-
циент самостоятелен, или ему может быть предо-
ставлена медицинская помощь на дому. При нали-
чии осложнений ИЭ пациентам, употребляющим 
внутривенно наркотические препараты, такой 
двухэтапный вариант лечения противопоказан. 

Хирургические проблемы при инфекционном 
эндокардите: современное состояние

Хирургическое лечение требуется примерно 
половине пациентов с ИЭ во избежание прогрес-
сирующей СН, необратимых структурных повре-
ждений в случае неконтролируемой инфекции и 
для профилактики эмболии. Выбор времени опе-
рации является одним из основных обсуждаемых 
аспектов. Иногда оперативное лечение должно 
быть проведено экстренно (в течение 24 часов) 
или срочно (в течение 7 дней), независимо от 
продолжительности лечения антибиотиками. В 

 
Рис. 2. Фазы антибиотикотерапии инфекционного эндокардита в зависимости от амбулаторной парентеральной 
терапии антибиотиками и частичного перорального лечения (адаптировано из ESC Guidelines for the management  

of endocarditis. European Heart Journal, 2023 г.) [70]
Fig. 2. Phases of antibiotic therapy for infective endocarditis depending on outpatient parenteral antibiotic therapy and partial 

oral treatment (adapted from ESC Guidelines for the management of endocarditis. European Heart Journal, 2023) [70]
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случаях, когда когда операцию можно отложить, 
проводится короткий курс лечения антибиотика-
ми под тщательным клиническим и эхокардиогра-
фическим наблюдением [3]. 

В клинических рекомендациях 2021 г. «Инфек-
ционный эндокардит и инфекция внутрисердеч-
ных устройств у взрослых» и в Европейских реко-
мендациях (ESC Guidelines for the management of 
endocarditis) 2023 г. подробно изложены показания 
к хирургическому лечению ИЭ [27, 70]. 

Главным образом в руководствах подчеркива-
ется важность команды специалистов по эндокар-
диту в лечении осложнений, в правильной оценке 
того, как эти осложнения могут повлиять на сроки 
операции и периоперационное ведение. Невроло-
гические осложнения, острая почечная недоста-
точность, поражение селезенки или скелетно-мы-
шечной системы, наличие инфекции, вызванной 
мультирезистентными микроорганизмами или 
грибами, могут повлиять на долгосрочный прогноз 
и выживаемость. Наличие ИЭНК или ИЭПК, стра-
тегия восстановления клапана, если это возможно, 
и выбор протезов также имеют важное значение 
[42]. Так, например, при реконструкции трикуспи-
дального клапана выживаемость лучше, чем после 
протезирования клапана. В связи с этим рекомен-
дуется по возможности избегать протезирования 
трикуспидального клапана [62]. 

Восстановление трикуспидального клапана 
может быть достигнуто несколькими методами, 
включая вегэктомию, бикуспидизацию, наложе-
ние заплат, замену хорд и аннулопластику протез-
ных колец. Преимущество восстановления этого 
клапана заключается в ограниченном использова-
нии инородных материалов, что, в свою очередь, 
снижает риск повторного заражения. Кроме того, 
восстановление клапана устраняет необходимость 
в антикоагулянтной терапии и снижает риск раз-
вития атрио-вентрикулярной блокады, тем самым 
уменьшая вероятность имплантации постоянного 
кардиостимулятора [42]. 

Вместе с тем, с точки зрения долгосрочной вы-
живаемости исходы пластики трикуспидального 
клапана и его протезирования сопоставимы [74]. 
B. Yanagawa et al. (2018) провели анализ 12 ретро
спективных наблюдательных исследований, охва
тывающих 1165 пациентов. Их целью было срав-
нить ранние и поздние результаты пластики и про-
тезирования трикуспидального клапана у больных 
ИЭ. По данным B. Yanagawa et al. (2018), доля пла-
стики трикуспидального клапана составила 59 %, а 
протезирований – 41 %. Среди протезированных 
клапанов биопротезы составили 83 %, а механиче-
ские протезы – 17 %. Анализ не выявил сущест-
венных различий между пластикой и протезиро-
ванием трехстворчатого клапана с точки зрения 
периоперационного периода и смертности от всех 
причин. Восстановление и протезирование трику-
спидального клапана обеспечивают одинаковую 

долгосрочную выживаемость. Однако восстанов-
ление клапана было связано с меньшим количе-
ством рецидивов ИЭ и меньшей необходимостью 
повторной операции, но с тенденцией к больше-
му риску умеренной и тяжелой трикуспидальной 
регургитации. По мнению этих авторов, пластика 
трехстворчатого клапана является предпочтитель-
ным подходом для пациентов с ИЭ трехстворчатого 
клапана [74]. Пациентам с ИЭ, нуждающимся в хи-
рургическом лечении, рекомендовано проводить 
оценку периоперационного риска, используя шка-
лу Euro SCORE II. Независимыми предикторами 
операционной и отдаленной летальности являются 
применение: инотропных препаратов, внутриаор-
тальной баллонной контрпульсации в предопера-
ционном периоде, а также наличие ОПП, требую-
щее заместительной почечной терапии [27]. 

В одном из первых систематических обзоров и 
метаанализе 11 исследований, в которых участво-
вали пациенты с ИЭ, было выявлено 11 предопера-
ционных факторов, связанных с повышенной по-
слеоперационной смертностью: наличие кардио-
генного шока, класс СН NHYA ≥III, необходимость 
срочного хирургического вмешательства, наличие 
параклапанного абсцесса, предоперационная по-
чечная недостаточность, перенесенные операции 
на сердце, этиология (S. aureus и грибы), женский 
пол, возраст, ИЭ протезного клапана и поражение 
нескольких клапанов [75]. 

Литература и рекомендации по хирургическому 
лечению ИЭ основаны главным образом на обсер-
вационных исследованиях в связи со сложностью 
разработки рандомизированных исследований. 
В связи с различными анатомическими и кли-
ническими сложностями ИЭ кардиологические 
бригады часто сталкиваются с трудным выбором 
наиболее подходящей стратегии ведения больных. 
При принятии решения необходимо учитывать ло-
кализацию и распространенность инфекции, пре-
доперационный статус пациента, сопутствующие 
заболевания, что определяет выбор оптимально-
го времени для операции. Особое значение сле-
дует придавать срокам, которые влияют на риск 
неврологических осложнений и выраженность 
инфекции, что в свою очередь оказывает сильное 
влияние на послеоперационные исходы и смерт-
ность. По возможности хирурги должны отдавать 
предпочтение стратегии восстановления, а не за-
мены клапана. Хирурги должны владеть всеми 
реконструктивными техниками, известными на 
сегодняшний день, особенно учитывая недавний и 
будущий рост имплантации сердечно-сосудистых 
устройств и последующую необходимость их уда-
ления в случае развития ИЭ. 

Профилактика инфекционного эндокардита
Первичная профилактика ИЭ заключается в 

лечении врожденных пороков сердца, гигиене 
полости рта. 
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Вторичная профилактика ИЭ проводится в 
группе максимального риска, в которую вклю-
чены больные с протезированными клапанами, 
больные, перенесшие ИЭ, пациенты с врожден-
ными пороками сердца: с врожденными некор-
ригированными пороками сердца «синего» типа; 
с устраненным врожденным пороком сердца, но 
с остаточными дефектами в месте локализации 
протезного материала или устройства; больные, 
у которых порок сердца был полностью устранен, 
но с момента операции прошло не более 6 меся-
цев [27].

Согласно Европейским рекомендациям 2023 г. 
[70], к группе больных высокого риска ИЭ, кото-
рые нуждаются в профилактике ИЭ, относятся 
пациенты с хирургически имплантированными 
протезами клапанов, с транскатетерно имплан-
тированными протезами клапанов и с любым 
материалом, используемым для восстановления 
сердечного клапана (при биопротезах митрального 
или аортального клапана риск ИЭ выше, чем при 
механических протезах); пациенты с устройствами 
для закрытия дефекта перегородки, устройства-
ми для закрытия ушка левого предсердия, сосуди-
стыми трансплантатами, фильтрами полой вены и 
центральной венозной системы рассматриваются 
в этой категории риска первые 6 месяцев после 
имплантации; пациенты с врожденными порока-
ми сердца (исключая изолированные врожденные 
аномалии клапанов); пациенты с нелеченными 
синими врожденными пороками сердца и паци-
енты, получавшие лечение хирургическим вмеша-
тельством или транскатетерными процедурами с 
послеоперационными паллиативными шунтами, 
кондуитами, пациенты с желудочковыми вспо-
могательными устройствами. После хирургиче-
ского вмешательства, при отсутствии остаточных 
дефектов или протезов клапанов, только в течение 
первых 6 месяцев после процедуры пациенты от-
носятся к группе высокого риска ИЭ. 

В Европейских рекомендациях 2023 г. [70] выде-
лены пациенты промежуточного риска ИЭ: боль-
ные с ревматической болезнью сердца, неревма-
тическим дегенеративным заболеванием клапана, 
врожденными аномалиями клапанов, включая 
двустворчатый аортальный клапан, пациенты 
с сердечно-сосудистыми имплантированными 
электронными устройствами, гипертрофической 
кардиомиопатией.

К общим мерам профилактики, которые необ-
ходимо соблюдать пациентам с высоким и проме-
жуточным риском ИЭ, относятся: гигиена полости 
рта (проводить чистку зубов два раза в день и обра-
щаться за профессиональной чисткой зубов, посе-
щать стоматолога не реже двух раз в год для паци-
ентов из группы высокого риска и ежегодно – для 
остальных), строгая гигиена кожи, включая опти-
мизированное лечение хронических заболеваний 
кожи, дезинфекция ран, антибиотики при любом 
очаге бактериальной инфекции, никакого самоле-
чения антибиотиками, строгие меры инфекцион-
ного контроля для любой процедуры, связанной с 
риском ИЭ, отказ от пирсинга и татуировок, огра-
ниченное использование инфузионных катетеров 
и инвазивных процедур, когда возможно, строгое 
соблюдение правил ухода за центральными и пе-
риферическими катетерами [27, 70]. 

Антибиотикопрофилактика рекомендуется па
циентам группы максимального (высокого) риска 
при стоматологических процедурах (удаление зу-
бов, хирургические процедуры в полости рта и 
процедуры, требующие манипуляций с деснами 
или периапикальной областью зубов) (таблица). 

Особого внимания заслуживает растущее при-
менение пирсинга и тату, особенно у лиц с врожден-
ными пороками сердца, имеющих повышенную 
вероятность заболевания ИЭ. Число случаев ИЭ 
после пирсинга и татуировок растет, особенно если 
пирсинг проводится на языке. В настоящее время 
нет данных о частоте ИЭ после таких процедур и об 

Профилактический режим приема антибиотиков для пациентов с высоким риском инфекционного эндо-
кардита при стоматологических процедурах [70]

Prophylactic antibiotic regimen for patients at high risk of infective endocarditis during dental procedures [70]

Ситуация Антибиотик
Однократная доза за 30–60 мин перед процедурой

Взрослые Дети

Нет аллергии на 
пенициллин или 
амоксициллин

Амоксициллин 2 г перорально 50 мг/кг перорально

Ампициллин 2 г в/м или в/в 50 мг/кг в/м или в/в

Цефазолин или цефтриаксон 1 г в/м или в/в 50 мг/кг в/м или в/в

Цефалексим 2 г перорально 50 мг/кг перорально

Есть аллергия на 
пенициллин или 
амоксициллин

Азитромицин или кларитромицин 500 мг перорально 15 мг/кг перорально

Доксициклин 100 мг перорально <45кг 2,2 мг/кг перорально  
>45 кг 100 мг перорально

Цефазолин или цефтриаксон 1 г в/м или в/в 50 мг/кг в/м или в/в

П р и м е ч а н и е: в/м – внутримышечно; в/в – внутривенно.
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эффективности антибиотиков для профилактики. 
Обучение пациентов повышенного риска ИЭ  – 
важная задача врачей. Пациенты должны быть 
информированы об опасностях пирсинга и тату-
ировок. Если же они проводятся, то обязательно 
в строго стерильных условиях. Не рекомендуется 
антибиотикопрофилактика при местной анестезии 
неинфицированных тканей, при лечении поверх-
ностного кариеса, рентгенологическом обследо-
вании зубов, при постановке брекетов, травме 
слизистой оболочки ротовой полости или губ, при 
бронхоскопии, ларингоскопии, трансназальной и 
трансбронхиальной интубации, при гастроскопии, 
колоноскопии, кесаревом сечении, при трансэзо-
фагеальной электрокардиографии [27].

Заключение
Таким образом, ИЭ является грозным заболе-

ванием, характеризующимся крайне неблагопри-
ятным прогнозом при естественном его течении. 
Несмотря на появление новых методов для ранней 
диагностики заболевания, своевременная поста-
новка диагноза представляет большие трудности, 
особенно при наличии осложнений. Еще большие 
сложности появляются при выработке тактики ве-
дения каждого конкретного пациента. Для эффек-
тивного лечения и профилактики как первичной, 
так и вторичного инфекционного эндокардита не-
обходима напряженная работа врачей многих спе-
циальностей – «команды эндокардита». Только в 
этом случае удается своевременная диагностика 
заболевания, его осложнений и выработка адек-
ватной тактики ведения, включая хирургические 
методы лечения.
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Введение
Атеросклероз – наиболее частая причина сте-

ноза почечной артерии, до 90 % всех случаев этой 
патологии обусловлено атеросклерозом, частота 
стеноза вследствие фиброзномышечной диспла-
зии не превышает 10  %, а встречаемость других 
причин стеноза (тромбоза почечной артерии, суже-
ния артерии извне и др.) – менее 1 %. В настоящее 

время существует термин «атеросклеротическая 
реноваскулярная болезнь», так как клинические 
проявления при гемодинамически значимом сте-
нозе почечной/почечных артерий не ограничива-
ются лишь артериальной гипертензией и нередко 
характеризуются быстрым снижением функции 
почек и сердечной недостаточностью, в том числе 
рецидивирующим отеком легких. Эта патология 
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Резюме
Обзор литературы посвящен одной из наиболее частых вторичных форм артериальных гипертензий – реноваску-

лярной гипертензии атеросклеротического генеза. В обзоре рассматриваются патогенетические механизмы, факторы 
риска и клинические проявления данной патологии, ее распространенность. Особое внимание уделяется проблеме 
сочетания реноваскулярной артериальной гипертензии с дисфункцией почек и с проявлениями сердечной недоста-
точности, что наиболее характерно для двусторонних гемодинамически значимых стенозов или резко выраженного 
стеноза единственной функционирующей почки, и позволяет сформулировать представление об атеросклеротиче-
ской реноваскулярной болезни. В обзоре содержатся современные представления о диагностике этого заболевания 
и тактике ведения больных с данной патологией. Особое внимание уделяется показаниям для реваскуляризации и 
способам восстановления кровотока по почечным артериям. В обзоре подробно обсуждаются проблемы ведения 
больных после интервенционного лечения и прогноз пациентов с атеросклеротической реноваскулярной болезнью.

Ключевые слова: реноваскулярная артериальная гипертензия, атеросклероз, реваскуляризация

Для цитирования: Баранова Е. И., Кацап А. А., Колесник О. С. Атеросклеротическая реноваскулярная болезнь: патогенез, 
клинические проявления, диагностика, лечение. Обзор литературы. Новые Санкт-Петербургские врачебные ведомости. 
2024;103(1):33–41. DOI: 10.24884/ 1609-2201-2024-103-1-33-41.

* Автор для переписки: Елена Ивановна Баранова, ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И. П. Павлова Минздрава России, 197022, Россия, Санкт-Петербург, 
ул. Льва толстого, д. 6-8. E-mail: baranova.grant2015@yandex.ru, ORCID: 0000-0002-8788-0076.

E. I. Baranova*, A. A. Katsap, O. S. Kolesnik

Pavlov University, Saint Petersburg, Russia

 



Received 15.01.2024; approved after reviewing 26.02.2024; assepted for publication 27.03.2024

Summary
The literature review is devoted to one of the most common secondary forms of arterial hypertension – renovascular 

hypertension of atherosclerotic genesis. The review examines the prevalence of this problem, pathogenetic mechanisms, 
risk factors and clinical manifestations. Special attention should be paid to the problem of combining renovascular arterial 
hypertension with renal dysfunction and with manifestations of heart failure, which is most typical for bilateral hemodynamically 
significant stenoses or significant stenosis of a single functioning kidney, and allows us to formulate an idea of atherosclerotic 
renovascular disease. The review contains modern ideas about the diagnosis of this disease and the tactics of managing 
patients with this pathology. Special attention should be paid to indications for revascularization and ways to restore blood 
flow through the renal arteries. The review discusses in detail the problems of patient management after interventional 
treatment and the prognosis of patients with atherosclerotic renovascular disease.
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имеет определенные клинические проявления, па-
тогенез ее известен, но подходы к лечению боль-
ных с реноваскулярной артериальной гипертен-
зией атеросклеротического генеза неоднозначны. 
В данном обзоре рассматриваются современные 
представления о патогенетических механизмах, 
клинических проявлениях и оптимальных спосо-
бах диагностики и лечения атеросклеротической 
реноваскулярной болезни. 

Распространенность
Встречаемость атеросклеротической реноваску-

лярной болезни зависит от рассматриваемой попу-
ляции. В популяции людей старше 65 лет эта пато-
логия, диагностируемая с помощью дуплексного 
сканирования, выявлена у 6,8 % обследованных [1]. 
Среди больных с артериальной гипертензией (АГ) 
1-й степени частота реноваскулярной АГ составляет 
примерно 1 %, однако у больных с АГ 3-й степени 
или с резистентной АГ частота этой патологии мо-
жет достигать 14–24 % [2]. Следует подчеркнуть, 
что среди вторичных форм артериальных гипер-
тензий реноваскулярная АГ занимает второе место.

Частота реноваскулярной болезни атероскле-
ротического генеза достигает 12–45 % у больных 
с атеросклерозом периферических артерий и у 

5–30  % больных с установленной ишемической 
болезнью сердца [2, 3]. Наиболее высокая распро-
страненность реноваскулярной патологии отмеча-
ется у больных с хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) с фракцией выброса менее 40 % 
и у пациентов с сочетанием ХСН и хронической 
болезни почек (68 %) [4]. 

Патогенез
Стеноз более 70 % просвета почечной артерии 

вызывает клинически значимое снижение почеч-
ного кровотока и гипоперфузию почки, в том числе 
юкстагломерулярного аппарата (рис. 1). Ишемия 
стимулирует синтез ренина, что ведет к повышению 
уровня ангиотензина II и альдостерона [5, 6]. Менее 
значимый стеноз почечной артерии сопровожда-
ется минимальными изменениями почечной гемо-
динамики вследствие наличия компенсаторных 
механизмов почечной ауторегуляции [5]. Вместе с 
тем, механизм ауторегуляции может нарушаться у 
некоторых больных, включая пожилых пациентов 
и больных сахарным диабетом, у которых почечный 
кровоток может быть снижен даже при меньшей 
степени стеноза. Следует учитывать, что ишемия 
даже группы нефронов может вызвать синдром 
реноваскулярной АГ, что было доказано в ряде ис-

Рис. 1. Патогенез реноваскулярной артериальной гипертензии и поражения 
почек при атеросклеротическом стенозе почечной артерии

Fig. 1. The pathogenesis of renovascular arterial hypertension and kidney damage  
in atherosclerotic renal artery stenosis



35

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
Атеросклеротическая реноваскулярная болезнь: патогенез, клинические проявления,  

диагностика, лечение

№ 11032024НОВЫЕ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЕ
ВРАЧЕБНЫЕ ВЕДОМОСТИ

следований, продемонстрировавших увеличение 
синтеза ренина и гиперплазию юкстагломеруляр-
ного аппарата патологически измененной почки 
и обратимость АГ на фоне терапии ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) или 
частичной резекции почки [7]. При односторон-
нем стенозе почечной артерии противоположная 
почка хотя бы частично компенсирует негативные 
эффекты стеноза и гиперрениновой АГ посредст-
вом увеличения натрийуреза. При двустороннем 
гемодинамически значимом стенозе почечных ар-
терий этот компенсаторный механизм невозможен 
и формируется задержка натрия и жидкости в ор-
ганизме, что может привести к объем-зависимой АГ 
и спровоцировать «молниеносный» отек легких [8].

Компенсаторное повышение активности систе-
мы ренин-ангиотензин-альдостерон носит систем-
ный эффект и сопровождается повышением сим-
патической активности, системной вазоконстрик-
цией, ремоделированием сосудов, активацией 
воспаления и оксидативного стресса, задержкой 
в организме натрия и воды. Эти изменения, наря-
ду с гипоперфузией почки (или почек), приводят 
к нарушению микроциркуляции, формированию 
фиброза почек и развитию хронической болезни 
почек [5, 6]. Развитию фиброза способствует также 
высокий уровень ангиотензина II и альдостерона, 
непосредственно влияющих на регуляцию генов в 
кардиомиоцитах и в фибробластах, что приводит 
к локальному воспалению, оксидативному стрес-
су, стимуляции синтеза цитокинов и трофических 
факторов, вызывая гипертрофию мышечных кле-
ток, гиперплазию и апоптоз, накопление внекле-
точного матрикса и коллагена [6].

При одностороннем стенозе почечной артерии 
в противоположной почке возникает повреждение 

клубочков вследствие АГ и гиперфильтрации, что 
вызывает протеинурию, которая может достичь 
степени нефротического синдрома при тяжелой 
АГ [9]. В последующем формируется нефросклероз. 

Другие нежелательные сердечно-сосудистые 
эффекты, наблюдающиеся при реноваскулярном 
атеросклеротическом заболевании – атероскле-
роз дуги аорты, нисходящего грудного отдела аор-
ты, сонных артерий [10]. АГ и ремоделирование 
артерий и артериол приводят к ремоделированию/
гипертрофии левого желудочка и его диастоличе-
ской дисфункции.

Клинические проявления
Клинические проявления реноваскулярного 

атеросклеротического заболевания варьируют в 
широком диапазоне от бессимптомного течения 
до тяжелых проявлений, включающих резистент-
ную АГ, «молниеносный» отек легких и быстропро-
грессирующую дисфункцию почек (ишемическая 
нефропатия, хроническая болезнь почек (ХБП)). 
В табл. 1 приведены наиболее часто встречающи-
еся клинические проявления реноваскулярного 
атеросклеротического заболевания. Резистентная 
АГ – неконтролируемая АГ при измерении АД в 
поликлинике/клинике и в домашних условиях, не-
смотря на изменение образа жизни и оптимальную 
антигипертензивную терапию тремя или более 
препаратами разных классов в адекватных дозах, 
один из которых диуретик, или контролируемую 
АГ при применении четырех и более антигипер-
тензивных препаратов.

Реноваскулярную атеросклеротическую бо-
лезнь также следует подозревать при снижении 
расчетной скорости клубочковой фильтрации 
более чем на 30 % в первые недели после начала 

Т а б л и ц а  1

Клинические проявления атеросклеротического реноваскулярного заболевания, 
при наличии которых показано углубленное обследование [10] 

T a b l e  1

Clinical manifestations of atherosclerotic renovascular disease, in which an in-depth examination is indicated [10]

Артериальная 
гипертензия

Внезапное начало или резкое ухудшение существовавшей ранее АГ

АГ 3-й степени (особенно при наличии сердечно-сосудистых факторов риска или заболе-
ваний атеросклеротического генеза других локализаций)

Резистентная АГ

Патология почек Атрофия почки/почек или уменьшение размеров одной почки (различие в размерах почек 
более 1,5 см)

Быстрое необъяснимое снижение функции почек

Снижение СКФ более чем на 30 % после начала терапии ингибитором АПФ или БРА

Альбуминурия/протеинурия, возникающая вследствие гипертензивного повреждения 
противоположной почки (без стеноза почечной артерии)

Сердечная  
недостаточность

Повторные госпитализации в связи с декомпенсацией сердечной недостаточности с сохра-
ненной фракцией выброса левого желудочка

Внезапные необъяснимые («молниеносные») отеки легких

П р и м е ч а н и е: АГ – артериальная гипертензия; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; АПФ – ангио-
тензинпревращающий фермент; БРА – блокатор рецепторов ангиотензина II 1 типа.
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терапии ингибитором АПФ или блокатором ре-
цепторов ангиотензина II 1 типа (БРА), при раз-
витии острого повреждения почек [11], причина 
которого не ясна, или при развитии «молниенос-
ного» отека легких, или при повторных госпитали-
зациях в связи с сердечной недостаточностью с 
сохраненной фракцией выброса левого желудочка, 
особенно у пациентов с АГ и ХБП [10].

Прогрессирующая альбуминурия у пациентов 
со стенозом почечной артерии может достигать 
степени нефротического синдрома и является 
негативным предиктором почечных и сердечно-
сосудистых исходов. 

Следует отметить, что иногда заболевание мо-
жет быть заподозрено при проведении визуализи-
рующих исследований.

Диагностика
При объективном обследовании у пациента без 

ожирения можно выслушать систолический шум в 
проекции почечной артерии (при одностороннем 
стенозе) или в проекции обеих почечных артерий 
(при двустороннем стенозе). Шум обычно выслу-
шивается на уровне пупка на границе прямой 
мышцы живота. Отсутствие шума не исключает 
стеноз.

Дуплексное сканирование почечных артерий – 
неинвазивный недорогой скрининговый метод 
диагностики стеноза почечной артерии. Метод 
позволяет оценить пиковую систолическую ско-
рость кровотока в почечной артерии, соотноше-
ние пиковой систолической скорости кровотока в 
почечной артерии и в аорте (3,5 и более), а также 
жизнеспособность почки (резистивный индекс) 
[12]. Пиковая систолическая скорость кровотока 
более 200 см/с ассоциирована со стенозом почеч-
ной артерии более 50  % (чувствительность 95  % 

и специфичность 90  %). Почечный резистивный 
индекс менее 0,8 является косвенным призна-
ком жизнеспособности паренхимы почек. Одна-
ко диагностическое значение метода зависит от 
квалификации специалиста и возможности ви-
зуализации ограничены при наличии ожирения 
и метеоризма.

Компьютерная ангиография (КТА) или магнит-
но-резонансная ангиография (МРА) – надежные 
методы диагностики стеноза почечной артерии, 
позволяющие оценить морфологию почечных 
артерий (разделение на ветви, наличие добавоч-
ных почечных артерий) [6]. Основное ограниче-
ние применения КТА – контраст-индуцированная 
нефропатия, хотя частота этого осложнения не 
превышает 5 % даже у пациентов с ХБП 4 стадии 
[13]. МРА – рациональная альтернатива для таких 
пациентов, так как риск нефрогенного системного 
фиброза у пациентов с ХБП 4-й и 5-й стадиями, 
получавших контраст, содержащий гадолиний, 
низок – менее 0,07 % [14]. 

Инвазивная ангиография почечных артерий – 
золотой стандарт диагностики стеноза почечной 
артерии. Этот метод обследования показан паци-
ентам, которым планируется реваскуляризация. 
При ангиографии можно измерить пре- и пост-
стенотическое давление, определить градиент 
для оценки тяжести и гемодинамической значи-
мости стеноза [6]. По мнению экспертов, стеноз, 
сужающий просвет артерии более чем на 70 %, по 
данным ангиографии, считается тяжелым, а стеноз 
50–70 % – умеренно тяжелый с неясным гемоди-
намическим значением [15]. При наличии таких 
стенозов до выполнения стентирования требуется 
подтверждение их гемодинамической значимости 
[15]. Наличие градиента на уровне стеноза, равного 
или более 20 мм рт. ст., или почечного фракционно-
го резерва кровотока, равного или менее 0,8, под-
тверждает гемодинамическое значение тяжелого 
стеноза почечной артерии [15].

Лечение
Тактика ведения больных с атеросклеротиче-

ской реноваскулярной болезнью заключается в  
медикаментозной терапии в сочетании с ревас-
куляризацией почки или без интервенционного 
лечения.

Антигипертензивная терапия. Цель фармако
терапии больных с атеросклеротической ре-
новаскулярной болезнью – снижение риска 
сердечно-сосудистых событий и замедление 
прогрессии дисфункции почек. Приоритетная 
задача – контроль АГ. Целевой диапазон АД 
при реноваскулярной АГ аналогичен общим 
рекомендациям. При фармакотерапии следует 
отдавать предпочтение в качестве препаратов 
первого ряда ингибиторам АПФ и БРА, так как 
эти препараты снижают смертность у больных с 
атеросклеротической реноваскулярной болез-

Рис. 2. Стеноз правой почечной артерии (ангиография)
Fig. 2. Stenosis of the right renal artery (angiography)
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нью [16]. Однако терапию блокатором РААС 
следует проводить с осторожностью, а снижение 
СКФ более чем на 30  % от исходного значения 
служит основанием для прекращения терапии 
и тщательного поиска двустороннего гемодина-
мически значимого стеноза почечных артерий 
и является основанием для реваскуляризации. 
При двустороннем гемодинамически значимом 
стенозе почечных артерий или при выраженном 
стенозе единственной почки ингибиторы АПФ и 
БРА противопоказаны и обычно пациенту пока-
зана реваскуляризация, так как в этих ситуациях 
блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) могут значимо ухудшать функ-
цию почек. Обычно для достижения целевого АД 
больным с реноваскулярной АГ необходима тера-
пия несколькими классами антигипертензивных 
средств. Выбор препаратов соответствует общим 
принципам антигипертензивной терапии, то есть 
к блокатору РААС следует добавлять дигидропи-
ридиновый блокатор медленных кальциевых ка-
налов или диуретик в соответствии с клиническим 
вариантом (следует учитывать наличие снижения 
функции почек и другие показатели), бета-адре-
ноблокаторы при наличии других показаний или 
при отсутствии эффекта от тройной комбинации, 
а также другие антигипертензивные препараты.

Гиполипидемическая терапия – непременное 
условие лечения больных с атеросклеротической 
реноваскулярной болезнью для достижения целе-
вого уровня атерогенных липидов с учетом кардио
васкулярного риска. Холестерин липопротеинов 
низкой плотности у таких пациентов должен быть 
ниже 1,4 ммоль/л, а концентрация триглицеридов 
в крови – ниже 1,7 ммоль/л. 

Антитромботическая терапия – влияние 
антитромботических препаратов при атероскле-
ротической реноваскулярной болезни на преду-
преждение сердечно-сосудистых осложнений в 
рандомизированных клинических исследова-
ниях не установлено, но значение антиагреган-
тов у больных с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) или с атеросклеротическим поражением 
периферических артерий определено [17]. На-
блюдательные исследования показали, что при-
менение аспирина в низких дозах у пациентов 
с атеросклеротической реноваскулярной болез-
нью ассоциировано со снижением риска смерт-
ности [18]. 

Дополнительные меры по контролю высокого 
АД и кардиоваскулярного риска: прекращение ку-
рения, снижение избыточного веса, регулярные 
физические нагрузки и уменьшение потребления 
поваренной соли [6].

Реваскуляризация почек. В 1990-е гг. существо-
вал оптимизм по поводу эффективности реваску-
ляризации почек при стенозе почечной артерии, 
основанный на клинической эффективности мето-
да при реноваскулярной АГ и ХБП. Реваскуляриза-

ция характеризовалась значительным снижением 
высокого АД и стабилизацией функции почек у 
многих пациентов. В последующем проведено 
несколько исследований, сравнивших эффектив-
ность комбинированного лечения, включавшего 
фармакотерапию в сочетании с чрескожной ан-
гиопластикой почечных артерий (со стентирова-
нием или без стентирования) с медикаментозной 
терапией. Эффект оценивался по снижению высо-
кого АД и предупреждению почечных и сердечно-
сосудистых исходов. В большинстве исследований 
показано, что интервенционная терапия не имеет 
преимуществ (по сравнению с консервативным 
лечением) по снижению АД, частоте развития 
сердечно-сосудистых и почечных исходов [19]. 
Вместе с тем, эти исследования имеют целый ряд 
ограничений и их результаты не могут распростра-
няться на всех пациентов с атеросклеротической 
реноваскулярной болезнью. Исходя из этого, в 
последние годы выполнен ряд наблюдательных 
когортных исследований, целью которых было 
оценить эффект реваскуляризации у пациентов с 
тяжелой атеросклеротической реноваскулярной 
болезнью, проявлениями которой являются «мол-
ниеносный» отек легких, резистентная АГ или бы-
строе снижение функции почек. Эти исследования 
позволили прояснить тактику ведения больных с 
реноваскулярной АГ.

В когортных исследованиях установлено, что 
у пациентов высокого риска («молниеносный» 
отек легких, резистентная АГ, быстрое снижение 
функции почек, характеризующееся снижением 
СКФ более чем на 5 мл/мин/1,73 м2 в год) ревас-
куляризация приносит пользу. Эти больные часто 
имеют практически окклюзированные почечные 
артерии при двусторонних стенозах или при на-
личии единственной почки, и реваскуляризация 
у них оказывает практически немедленный поло-
жительный эффект по снижению высокого АД и 
улучшению функции почек [19].

Обзор рандомизированных клинических ис-
следований, выполненных до 2023 г., включавших 
такие исследования, как NITER, STAR, ASTRAL, 
RASCAD, CORAL, RADAR и др., не позволил прийти 
к однозначному мнению о преимуществах интер-
венционной стратегии [10]. Вместе с тем, следует 
подчеркнуть, что в эти исследования не включа-
лись больные с атеросклеротической реноваску-
лярной болезнью, имевшие определенные показа-
ния для реваскуляризации («молниеносный» отек 
легких, резистентную АГ или быстрое снижение 
функции почек после начала терапии блокатором 
РААС). В итоге возникло распространенное мне-
ние, что реваскуляризация не приносит пользы па-
циентам с атеросклеротической реноваскулярной 
болезнью и, вследствие этого, многим больным, 
которым интервенционное вмешательство могло 
принести пользу, реваскуляризация не была вы-
полнена [19, 20]. 
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Многие согласительные документы и рекомен-
дации, опубликованные в последние годы, содер-
жат информацию, опровергающую негативное 
мнение по поводу ангиопластики и стентирования 
почечных артерий при атеросклерозе и указывают, 
что реваскуляризацию следует выполнять пациен-
там, имеющим определенные клинические показа-
ния [6, 15, 21]. В настоящее время существует пер-
сонализированный подход к лечению пациентов с 
атеросклеротической реноваскулярной болезнью, 
который, наряду с точной оценкой степени стеноза 
почечной артерии, учитывает клинические прояв-
ления заболевания, оценивает возраст больного, 
длительность АГ, степень протеинурии и наличие 
сопутствующей патологии.

Показания для ангиопластики и стентирования 
почечных артерий у больных с атеросклеротиче-
ской реноваскулярной болезнью [10].

Значимые показания – стеноз почечной арте-
рии высокой степени (>70 %), ассоциированный с 
одним из следующих признаков:

– резистентная АГ;
– новый случай неконтролируемой АГ;
– отек легких или острая декомпенсация СН;
– быстрое снижение СКФ (двусторонний сте-

ноз или стеноз единственной почки);
– непереносимость ингибиторов АПФ или БРА

(снижение СКФ>30 %);
– заместительная почечная терапия (ЗПТ) (воз-

можно с жизнеспособной почечной паренхимой) 
если выявлен стеноз давностью <3 месяцев после 
ЗПТ при наличии неконтролируемой АГ на фоне 
приема 5 и более препаратов;

– острое повреждение почек вследствие ок-
клюзии почечной артерии или стеноза высокой 
степени;

– стеноз почечной артерии в трансплантиро-
ванной почке.

Умеренно значимые показания – стеноз почеч-
ной артерии высокой степени (>70 %), ассоцииро-
ванный с одним из следующих признаков:

– хроническая сердечная недостаточность;
– бессимптомный двусторонний стеноз или

стеноз единственной почки с жизнеспособной 

почечной паренхимой (нет атрофии почки, отчет-
ливое наличие коркового вещества почки).

Осложнения чрескожной транслюминальной ан-
гиопластики почечных артерий. Наиболее частое, 
но не опасное осложнение процедуры – гемато-
ма, обычно в области бедренной артерии. Редкие 
тяжелые осложнения: атероэмболия, диссекция, 
перфорация и тромбоз почечной артерии [22]. 
Перфорация и диссекция артерии устраняются 
во время процедуры имплантацией еще одного 
стента и обычно не требуют хирургического вме-
шательства. 

Еще одно осложнение, которое следует преду-
преждать, – контраст-индуцированная нефропа-
тия, наблюдается менее чем у 5 % пациентов, кото-
рым выполняется чрескожное вмешательство на 
почечных артериях. Это осложнение следует пре-
дупреждать с помощью гидратационной терапии 
перипроцедурно, еcли у больного нет признаков 
застоя [23].

Хирургическая реваскуляризация. Наряду с чрес
кожной транслюминальной ангиопластикой по-
чечной артерии существует метод хирургического 
восстановления кровотока. В метаанализе, вклю-
чавшем 47 исследований, сопоставлена эффек-
тивность и безопасность хирургического и чрес
кожного восстановления почечного кровотока. 
Хирургическое лечение в большей степени улуч-
шало функцию почек, но сопровождалось на 3,1 % 
более высокой периоперационной смертностью. 
Хирургическое лечение при атеросклеротической 
реноваскулярной болезни показано при рециди-
ве стеноза после чрескожного вмешательства и 
больным со сложной анатомией почечных арте-
рий, а также пациентам, которым планируется 
хирургическое лечение по поводу других заболе-
ваний, чаще всего при аневризме брюшного отдела 
аорты [24].

Перед реваскуляризацией почек целесообразно 
оценить жизнеспособность почки со стенозом по-
чечной артерии, то есть оценить размер ишемизи-
рованной почки и ее коркового вещества (табл. 2).

Антитромботическая терапия после реваску-
ляризации почечных артерий. Рандомизированных 

Т а б л и ц а  2

Оценка потенциальной жизнеспособности почки после реваскуляризации при атеросклеротическом 
стенозе почечной артерии [10]

T a b l e  2

Assessment of the potential viability of the kidney after revascularization in atherosclerotic renal artery stenosis [10]

Признак Реваскуляризация, вероятно,  
принесет пользу

Реваскуляризация вряд ли  
принесет пользу

Степень стеноза >70 % <50 %

Длина почки >8 см <7 см

Индекс резистивного почечного сопротивления <0,8 >0,8

Толщина коркового слоя Отчетливая толщина >0,5 см Утрата корково-мозговой 
дифференциации, нет 
коркового слоя
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клинических исследований, в которых изучалась 
бы эффективность антиагрегантов после ангио-
пластики и стентирования почечных артерий, нет. 
С этой целью применяются различные антиагре-
ганты в виде монотерапии или комбинированной 
терапии, что, в частности, зависит от вида стентов. 
Кроме того, многие больные с реноваскулярным 
стенозом имеют другие показания для антиагре-
гантов или антикоагулянтов, так как у них имеются 
иные заболевания атеросклеротического генеза 
или показания для антикоагулянтов (фибрилляция 
предсердий, тромбоэмболии и др.). Решение о ха-
рактере антитромботической терапии следует при-
менять коллегиально с учетом мнения интервен-
ционного специалиста, нефролога и кардиолога, 
а также учитывать риск тромбоза и кровотечения 
у данного пациента. В повседневной клинической 
практике чаще всего применяется сочетание ас-
пирина в низкой дозе с клопидогрелом в течение 
1–3 месяцев, в некоторых случаях двойная анти-
агрегантная терапия длится до 1 года [21], через 
год следует перевести пациента на монотерапию.

Прогноз
Прогноз при атеросклеротической ренова-

скулярной болезни считается неблагоприятным. 
По данным американской базы данных Medicare, 
сердечно-сосудистые осложнения при этом забо-
левании возникают значительно чаще, чем в об-
щей популяции, включая осложнения ИБС (303,9 
и 73,5 на 1000 пациенто-лет соответственно), забо-
левания периферических артерий (258,6 и 52,2 на 
1000 пациенто-лет соответственно), застойную СН 
(ХСН 194,5 и 56,3 на 1000 пациенто-лет соответст-
венно), цереброваскулярные события (175,5 и 52,9 
на 1000 пациенто-лет соответственно) [25]. Смерт-
ность пациентов с атеросклеротической ренова-
скулярной болезнью и додиализной стадией ХБП в 
1,5 раза выше, а на фоне диализа в 3 раза выше, чем 
у больных с другими причинами ХБП [26]. Наибо-
лее неблагоприятный прогноз у пациентов с «мол-
ниеносными» отеками легких, рефрактерной АГ 
и быстрым снижением функции почек, если этим 
больным не выполняется реваскуляризация [10].

Наблюдение за больными 
после реваскуляризации

Эффективность реваскуляризации можно оце-
нить уже в первую неделю после процедуры: опре-
делить динамику АД, функцию почек и кардиальные 
симптомы после вмешательства [27]. В случае вновь 
возникшего повышения АД, снижения функции по-
чек или отека легких следует подозревать рестеноз 
почечной артерии, который является одним из не-
редких осложнений реваскуляризации. Истинная 
частота рестеноза неизвестна и колеблется от 6 до 
60 % [28]. При длительном наблюдении за больными 
частота рестеноза в течение 1 года и в течение 5 
лет составляет 20 % и 32 % соответственно [29]. На 

частоту рестеноза влияют клинические показатели 
(курение, отсутствие приверженности к терапии, 
женский пол), технические аспекты (тип стента, вы-
сокая степень остаточного стеноза) и параметры, 
связанные с сосудом (диаметр артерии менее 5 мм, 
длинный стеноз, фиброз) [28]. 

После интервенционного вмешательства следует 
выполнить дуплексное сканирование почечных ар-
терий, затем повторить его через 6 месяцев и через 
год после вмешательства, а в последующем выпол-
нять это исследование как минимум 1 раз в год [30].

Заключение
Атеросклеротическая реноваскулярная болезнь 

нередко встречается у пациентов с резистентной 
АГ и может быть причиной декомпенсации хрони-
ческой сердечной недостаточности, рецидивирую-
щего «молниеносного» отека легких и необъясни-
мого снижения функции почек, в том числе после 
начала терапии блокаторами системы ренин-ан-
гиотензин-альдостерон. Этот вид вторичной АГ 
чаще возникает на фоне распространенного ате-
росклероза с его многообразными клинически-
ми проявлениями у больных с факторами риска 
атеросклероза (пожилой возраст, дислипидемия, 
сахарный диабет 2 типа, курение). При подозре-
нии на реноваскулярную болезнь следует прове-
сти дуплексное сканирование почечных артерий. 
При высокой скорости кровотока в этих артери-
ях необходимо выполнить визуализирующие ис-
следования (КТА или МРА), а при планировании 
интервенционного лечения – инвазивную ангио
графию. Наряду с фармакотерапией антигипер-
тензивными и гиполипидемическими препаратами 
реваскуляризация почки/почек (ангиопластика 
и стентирование, реже шунтирование) показана 
больным, имеющим резистентную АГ, быстрое 
снижение функции почек и рецидивирующий 
«молниеносный» отек легких.
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Резюме
Возраст-связанный транстиретиновый амилоидоз с поражением сердца составляет значимую долю в перечне 

причин сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса левого желудочка. Вместе с тем, на практике 
данная форма амилоидоза диагностируется значительно реже, чем встречается. В статье описан клинический случай 
выявления транстиретинового амилоидоза сердца на I–II стадии заболевания на основе биомаркеров, благодаря чему 
удалось направить пациента в стационар третьего уровня и добиться максимально возможной компенсации забо-
левания. На примере данного клинического наблюдения рассматриваются современные алгоритмы, позволяющие 
заподозрить и подтвердить диагноз при применении различных методов – от рутинных (ЭКГ и эхокардиография) 
до 2D-strain-эхокардиографии, лучевой диагностики и эндомиокардиальной биопсии. В статье приведена система 
стадирования транстиретинового амилоидоза на основе биомаркеров, обсуждаются возможные пути к своевремен-
ной диагностике и особенности медикаментозного лечения.

Ключевые слова: транстиретиновый амилоидоз, амилоидная кардиомиопатия, гипертрофия левого желудочка, хроническая 
сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса
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Summary
Cardiac age-related transthyretin amyloidosis is an underdiagnosed reason of heart failure with preserved ejection fraction, 

the most frequent form of heart failure. We present a clinical case of detection of transthyretin amyloidosis of the heart at stage 
I-II of the disease based on biomarkers, which made it possible to send the patient to a third-level hospital and achieve the max-
imum possible compensation for the disease. Based on this case report, we review modern algorithms allowing to suspect and 
make the diagnosis, from performing routine tests like ECG and echocardiography to more sophisticated instruments like 2D
strain-echocardiography, radiology and endomyocardial biopsy. Also staging systems using biomarkers for cardiac transthyre-
tin amyloidosis are discussed. We consider possible paths to early diagnosis of this disease and nuances of medical therapy.
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Введение 
Примерно половина пациентов с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) имеют со-
храненную фракцию выброса левого желудочка 
(ХСНсФВ) и ее распространенность по отношению 
к другой форме сердечной недостаточности – с 
низкой фракцией выброса (ХСНнФВ) продолжает 
увеличиваться на 1 % в год [1]. Ведущими фактора-
ми риска ХСНсФВ являются: пожилой возраст, ар-
териальная гипертензия, ожирение и малоподвиж-
ный образ жизни, а также ишемия миокарда. Ча-
стота различных фенотипов ХСН – с низкой, 
умеренно сниженной и сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка составляет соответст-
венно: 39 % (ФВ ≤40 %), 14 % (ФВ 41–49 %) и 47 % 
(ФВ ≥50 %). Основным патофизиологическим меха-
низмом ХСНсФВ является нарушение расслабле-
ния миокарда. Патогенез нарушений расслабления 
миокарда многофакторный и связан с нарушени-
ем межклеточных кардиомиоцит-фибробласт-
взаимодействий, эндотелиальной дисфункцией 
коронарного микроциркуляторного русла, при 
котором ключевую роль играет хроническое сис-
темное воспаление [2, 3]. Старение – важный фак-
тор развития ХСНсФВ, патофизиология которого 
обусловлена: увеличением сердечного фиброза, 
дисрегуляцией Ca2+, снижением – адренергиче-
ского резерва, микроваскулярной эндотелиальной 
дисфункцией, нарушением эндотелий-зависимой 
вазодилатации [2–4]. Наличие и тяжесть эндотели-
альной дисфункции коронарного микроциркуля-
торного русла связаны с более тяжелыми симпто-
мами ХСН, худшей переносимостью физических 
нагрузок и более высокой частотой осложнений. 
В ряде исследований установлено, что около 50 % 
пациентов с ХСНсФВ имеют увеличенную тол-
щину стенки левого желудочка разной степени 
выраженности [2–4]. Симптомы и признаки по-
ражения сердца при амилоидозе обычно соответ-
ствуют этим характеристикам. При амилоидных 
кардиомиопатиях наблюдается отложение депо-
зитов амилоида в межклеточном пространстве, а 
также периваскулярно (вокруг интрамуральных 
мелких коронарных артериол) и в клапанах сер-
дца. Регистрируется увеличение толщины стенок 
левого (ЛЖ) и правого (ПЖ) желудочков за счет 
инфильтрации их амилоидными фибриллами, на-
рушение расслабления за счет повышенной жест-
кости миокарда желудочков [5]. Хроническое по-
вышенное давление наполнения ЛЖ приводит к 
увеличению левого и правого предсердий, а затем 
к пароксизмальной или персистирующей форме 
фибрилляции предсердий (ФП). Предсердные 
тромбы часто выявляются при амилоидозе сердца 
и могут вызывать системные эмболии, даже у па-
циентов с синусовым ритмом [5, 6]. Инфильтрация 
предсердий амилоидными фибриллами способст-
вует высокой распространенности ФП, которая 
нередко является первым клинически значимым 

проявлением кардиального амилоидоза. По мере 
прогрессирования амилоидной кардиомиопатии 
при возраст-связанном транстиретиновом ами-
лоидозе (АТТРwt-КМП) от I до II и III стадий доля 
пациентов с ФП увеличивается и составляет 47, 74 
и 94 % соответственно [6]. Амилоидная инфильтра-
ция предсердий и желудочков сердца приводит к 
нарушению микроархитектоники тканей, повре-
ждению кардиомиоцитов и последующему заме-
стительному фиброзу [5, 6]. Амилоидные кардио-
миопатии могут быть проявлением AL-амилоидоза, 
или обусловлены мутациями в гене транстиретина 
(наследственные формы и генетически обуслов-
ленные спорадические случаи (АТТРmt-амилои-
доз)), либо связаны с пожилым и старческим воз-
растом (АТТРwt-амилоидоз). Преимущественное 
поражение сердца встречается при AL-амилоидозе 
в 10 % случаев и около 10 % случаев приходится на 
ТТРmt- и ТТРwt-амилоидозы [5–9]. Наиболее де-
тально исследованы этиопатогенез и клиническое 
течение при AL-амилоидозе и TTРmt-амилоидозе. 
Механизмы развития ТТРwt-амилоидоза, который 
часто маскируется под другие заболевания мио-
карда, остаются недостаточно изученными. Вместе 
с тем, в последние 20 лет наблюдается устойчивый 
рост прижизненной диагностики ТТРwt-амилои-
доза. Частота выявления TTРwt-амилоидоза уве-
личилась с менее чем 3 % в период 1987–2009 гг. 
до 14 % в период 2010–2015 гг. и до 25 % в период 
2016–2020 гг. [8, 9]. Увеличение частоты выявле-
ния амилоидных кардиомиопатий объясняется 
рядом причин: более широкое использование сов-
ременных методов визуализации, позволяющих в 
большинстве случаев осуществить неинвазивную 
диагностику, растущая доступность генетическо-
го тестирования. Кроме этого, ряд медицинских 
сообществ Европы, включая Россию, опубликова-
ли алгоритмы диагностики и врачебной тактики 
при амилоидозе, способствующие повышению 
осведомленности об этих заболеваниях [10–12]. 
По своим клиническим проявлениям (основ-
ные органы-мишени – сердце, сосуды) TTРwt-
амилоидоз сходен с АL-амилоидозом, однако от-
личается от него меньшей скоростью прогрессии 
симптомов и признаков. Эти 2 разных заболевания 
(на их долю приходится около 98 % от всех случаев 
амилоидоза) имеют различные подходы к терапии, 
основанные на различиях в этиологии и патогенезе 
[12]. Необходимо помнить, что при подозрении на 
амилоидную кардиомиопатию в первую очередь 
необходимо исключить AL-амилоидоз, учитывая, 
что он является быстропрогрессирующим гемато-
логическим заболеванием с высокой смертностью 
и лечится иначе, чем TTРwt- и ТТРmt-амилоидо-
зы [5–7,  10–12]. Транстиретиновый амилоидоз 
(АТТР)  – это системное заболевание, однако и 
приобретенные, и наследственные формы нередко 
представлены преобладающим кардиальным фе-
нотипом. Недавние исследования показали, что до 
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10–15 % лиц старше 60 лет с ХСНсФВ могут иметь 
нераспознанный TTР-амилоидоз [11, 12]. Согласно 
данным глобального исследования THAOS симпто-
мы и признаки ХСН были обнаружены у 87 % па-
циентов с TTРwt-амилоидозом [9]. Главным и наи
более распространенным признаком амилоидоза 
является необъяснимое утолщение стенки (≥12 мм) 
недилатированного ЛЖ, клинически проявляюще-
еся ХСНсФВ (по крайней мере, на более ранней 
стадии заболевания). Данный признак должен со-
провождаться как минимум еще одним «красным 
флагом», касающимся сердечных или внесердеч-
ных проявлений заболевания. Описан ряд важных 
клинических признаков АТТР-КМП: низкий воль-
таж комплекса QRS и «псевдоинфарктный» пат-
терн на ЭКГ, а также градиентное снижение про-
дольной деформации ЛЖ, cнижение деформации 
базальных отделов при сохранности апикальных 
(apical sparing) при эхокардиографии (ЭХОКГ) 
(рис. 2г, 3) [10–15]. К «красным флагам» также 
относятся: «естественное излечение» или «нор-
мализация» артериального давления у пациента с 
длительным анамнезом гипертонической болезни 
(ГБ). Необходимо обращать внимание на снижение 
доз или прекращение приема пациентом антиги-
пертензивных лекарственных препаратов вследст-
вие тенденции к гипотонии, особенно ортостати-
ческой. Непереносимость бета-адреноблокаторов 
и вазодилатаров (иАПФ, блокаторы рецепторов к 
ангиотензину II) при впервые диагностированной 
ХСНсФВ, или внезапно возникшая у пациентов с 
известным диагнозом ХСНсФВ должны повысить 
настороженность в плане амилоидной кардиомио
патии [5–7, 10–12].

Установлено, что сцинтиграфия миокарда 
с трейсерами технеция (99m Tc-DPD и 99mTc-пиро
фосфат) может использоваться для неинвазив-
ной диагностики АТТР-КМП [15]. Интерес к 
радиофармпрепаратам (РФП), используемым 
при остеосцинтиграфии, возродился примерно 
10–15 лет назад, когда наряду с костной тканью 
был обнаружен феномен поглощения миокар-
дом РФП (99mTc-DPD) при АТТР-КМП. Высказано 
предположение, что поглощение РФП миокар-
дом может быть обусловлено высокой концент-
рацией кальция в амилоидных отложениях [16]. 
Опубликованы практические рекомендации по 
визуализации, отмечающие высокую чувствитель-
ность и специфичность сцинтиграфии миокарда 
с остеотропным РФП в выявлении ATTР-KMП 
и возможность дифференцировать ее от других 
типов амилоидной кардиомиопатии без выполне-
ния эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) (ASNC 
(2016) «99mTechnetium-Pyrophosphate Imaging for 
Transthyretin Cardiac Amyloidosis»). Имеющиеся 
данные свидетельствуют о необходимости более 
широкого использования сцинтиграфии с 99m Tc-
пирофосфатом у пациентов с гипертрофией мио-
карда неясного генеза и подозрением на амилоид-

ные КМП. Из внесердечных проявлений наиболее 
характерными для ATTР-амилоидоза являются: 
двусторонний карпальный синдром (ATTРwt и 
ATTРmt), сенсомоторная полиневропатия, про-
грессирующая по типу «от дистального к прокси-
мальному» (ATTРmt), вегетативная дисфункция, 
включая желудочно-кишечные расстройства 
(ATTРwt и ATTРmt) [5, 7, 9–12]. Существует устой-
чивое мнение, что АТТРwt-КМП является недооце-
ненной причиной ХСНсФВ. Симптомы поражения 
сердца при возраст-связанном ТТРwt-амилоидозе 
часто имитируют проявления ишемической болез-
ни сердца (ИБС), гипертонической болезни (ГБ), 
гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП), что 
затрудняет диагностику АТТРwt-КМП [17]. Как 
показывает реальная клиническая практика, у 
большинства пациентов с АТТР-КМП постанов-
ка правильного диагноза происходит с большим 
опозданием. Согласно анализу, выполненному 
M. H. Rozenbaum et al. (2021), средняя и медианная 
задержка диагностики составила 6,1 и 3,4 года для 
ATTРwt-КМП и 5,7 и 2,6 года для ATTРmt-КМП. 
Наиболее распространенными ошибочными ди-
агнозами были ГБ (35,3 %), ГКМП (23,5 %) и ИБС 
(11,8  %) [17]. Своевременная диагностика АТТР-
КМП имеет решающее значение для увеличения 
продолжительности жизни пациентов и улучше-
ния ее качества. 

Клинический случай
Диагностика на амбулаторном этапе. Пациент, 

мужчина 69 лет, 28 августа 2020 г. был направлен 
на консультацию в ПСПбГМУ им. И. П. Павлова в 
связи с подозрением на амилоидную кардиомио
патию. 

Жалобы на одышку при минимальной физиче-
ской нагрузке, приступы ангинозных болей при 
физической нагрузке, отеки стоп. 

При активном расспросе жалоб на нарушение 
чувствительности, онемение/парастезии, а также 
на желудочно-кишечные расстройства, чувство 
быстрого насыщения и другие симптомы автоном-
ной дисфункции нервной системы не предъявлял. 

Анамнез заболевания. Анамнез ГБ с 2010 г. 
с максимальными цифрами артериального дав-
ления до 180/90 мм рт.  ст. На фоне антигипер-
тензивной терапии (блокаторы рецепторов ан-
гиотензина II) достигнуты целевые уровни АД 
120–129/70–79 мм рт. ст. 

В конце декабря 2017 г. у пациента появились 
приступы сердцебиения и был зарегистрирован 
пароксизм ФП. В январе 2018 г. пациент был го-
спитализирован в стационар для обследования 
и лечения. Ритм восстановлен при помощи элек-
трической кардиоверсии. На ЭКГ впервые были 
выявлены изменения, которые расценены как 
рубцовые в передне-перегородочной области. 
По результатам обследования установлен диаг-
ноз «постинфарктный кардиосклероз (инфаркт 
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миокарда (ИМ) неизвестной давности)». К прово-
димой терапии добавлены амиодарон, бета-адре-
ноблокаторы, антикоагулянты. 

Всем пациентам перед назначением амиодорона 
рекомендуется выполнение рентгенологического 
исследования легких и оценка уровня гормонов 
щитовидной железы (Т4 свободный, ТТГ), УЗИ щи-
товидной железы для исключения наличия узлов. 
На фоне длительной терапии амиодароном пока-
зано ежегодное рентгенологическое исследование 
легких, 1 раз в 6 месяцев исследование функции 
внешнего дыхания, содержания Т4 свободного и 
ТТГ. С целью профилактики развития фотосен-
сибилизации рекомендуется избегать пребывания 
на солнце или пользоваться специальными солнце-
защитными средствами. Ежегодный осмотр оку-
листа необходим с целью выявления значительных 
отложений в роговице либо развития нарушений 
зрения. Лечение артериальной гипертензии (мо-
дифицируемый фактор) и тщательный контроль 
АД рекомендован всем больным с ФП с целью про-
филактики рецидивов аритмии и ишемических и 
геморрагических осложнений.

По данным эхокардиографии (ЭХОКГ) – вы-
раженная симметричная гипертрофия ЛЖ, ФВлж 
56 %, диффузная гипокинезия всех стенок ЛЖ на 
фоне тахисистолической формы ФП, давление в 
легочной артерии 28 мм рт. ст. ФВлж после вос-
становления синусового ритма 67 % (табл. 1). Был 
выписан с рекомендацией выполнить коронароан-
гиографию (КАГ) в плановом порядке. Состояние 
оставалось удовлетворительным до мая 2020 г., 
к врачам не обращался, КАГ не была сделана. 
В начале мая 2020 г. возобновились пароксизмы 
ФП, сопровождающиеся одышкой, слабостью. 
18.05.20 г. обратился за медицинской помощью в 
«КардиоКлинику», на ЭКГ зарегистрирована ФП 
(рис. 1, б). Госпитализирован 20.05.20 г., выполнена 
электроимпульсная терапия, восстановлен синусо-
вый ритм. 20.05.20 г. в 17.00 получены результаты 
исследования сывороточного уровня гормонов 
щитовидной железы. Диагностирован амиода-
рон-индуцированный тиреотоксикоз,  расценен 
как смешанный вариант. Рецидив ФП – через 
2 дня. Был отменен амиодарон, назначен соталол 
с последующим переходом на метопролола сукци-
нат (100 мг). Пациент получал лечение тирозолом 
и преднизолоном в течение 6 месяцев с последу-
ющей отменой препаратов. Достигнут эутиреоз 
(ТТГ 4,86 мкME/мл, референсные значения от 0,4 
до 4,94). Находится под наблюдением эндокрино-
лога. Уровень гормонов щитовидной железы при 
динамическом наблюдении оставался в пределах 
референсных значений. По данным УЗИ щитовид-
ной железы: диффузные изменения в неувеличен-
ной щитовидной железе.

Периодически обращается к эндокринологу по 
поводу СД 2 типа, который выявлен в 2016 г., при-
нимает вилдаглиптин и метформин (50 мг+1000 мг, 

1 раз в день), в последнее время уровень гликемии 
составляет от 6,2 до 8,5 ммоль/л, гликированный 
гемоглобин 6 %.

Наследственность отягощена по онкопатологии: 
у дедушки был рак легких, у отца – рак кишечника 
(умер в возрасте 68 лет).

Перенесенные заболевания. Аденокарцинома 
сигмовидной кишки – резекция сигмовидной 
кишки с расширенной лимфаденэктомией от 
27.02.2011 г., адъювантная химиотерапия (Xeloda). 

Анамнез жизни. Вредные привычки: отрицает. 
Ведет здоровый образ жизни: не курит, алкоголь 
не употребляет. До 60 лет проходил регулярные 
профилактические осмотры. 

Объективный осмотр. Общее состояние: удов-
летворительное. Сознание: ясное. Телосложе-
ние: правильное. Кожа: обычной окраски. Сли-
зистая оболочка полости рта и склеры: обычной 
окраски. Язык: влажный, чистый. Перифериче-
ские лимфоузлы: не увеличены, безболезненны, 
эластичны. Пастозность голеней, отеки стоп. 
Вес:  96  кг,  рост:  180 см. Индекс массы тела: 
29,6 кг/‌м2 (избыточная масса тела).

Сердечно-сосудистая система. Пульс: 85/72 мин, 
аритмичный, не напряжен. АД сидя: 132/88 мм рт. ст. 
АД стоя: 135/90 мм рт. ст. Границы относительной 
сердечной тупости: расширены влево. Тоны сердца: 
приглушены, аритмичные. Шумы в сердце: не вы-
слушиваются. Периферические пульсации: сохра-
нены на всех магистральных артериях. 

Дыхание везикулярное, хрипов нет. Печень не 
выступает из-под края реберной дуги по срединно-
ключичной линии. Варикозно расширенные вены 
нижних конечностей. 

Результаты обследования и их обсуждение. 
При обследовании пациента клинически значимых 
отклонений показателей клинического анализа 
крови (гемоглобин 139 г/л, эритроциты 4,96·1012/л, 
лейкоциты 4,9·109/л, СОЭ 9 мм/час), биохимиче-
ского анализа крови (калий, натрий, креатинин, 
общий билирубин, АСТ, АЛТ, общий белок), гормо-
нального статуса (уровень гормонов щитовидной 
железы, ПСА общий – в пределах референсных 
значений) не выявлено. Показатели липидного 
спектра на фоне терапии статинами: холестерин 
общий – 2,69 ммоль/л, ЛПНП – 1,6 ммоль/л, 
ЛПОНП – 0,31, триглицериды – 0,98 ммоль/л).

Суточный монитор ЭКГ: ФП со средней ЧСЖ 
70 уд. в мин (от 58 до 107), желудочковых экстра-
систол (ЖЭ) – 700/сутки, 8 эпизодов неустойчи-
вой желудочковой тахикардии (ЖТ) (максималь-
но 7 комплексов), 1615 пауз с длительностью до 
2,8 секунд. Значимые изменения сегмента ST–T 
при недостижении субмаксимальной ЧСЖ 68 % 
(<80 %) не зарегистрированы.

ЭКГ пациента в динамике представлены на 
рис. 1, а, б. 

На ЭКГ от 18.05.20 г. зарегистрирована ФП с 
ЧСЖ 74 уд. в мин. В динамике по сравнению с ЭКГ 
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от 2011 г. отмечается снижение амплитуды комплек-
са QRS, регистрируется комплекс QRS, типа QS в 
отведениях V1–V3. Изменение реполяризации по 
типу депрессии сегмента ST и (–/+) Т в отведени-
ях I, aVL, V5–V6 и элевация сегмента ST в отведе-
ниях V2–V3, III, aVF. Изменения на ЭКГ (низкий 
вольтаж комплекса QRS, комплекс QRS типа QS, 
элевация сегмента ST в отведениях V1–V3) может 
соответствовать «псевдоинфарктному паттерну» 
у пациентов с амилоидными кардиомиопатиями 
[11, 12]. «Псевдоинфарктный паттерн» можно вы-
явить у 70 % пациентов с амилоидной кардиомиопа-
тией независимо от белка предшественника амило-
ида. «Псевдоинфарктный паттерн» связан с худшей 
выживаемостью пациентов при AL-амилоидозе. 

При амилоидных кардиомиопатиях возможно 
развитие ишемии миокарда при необструктивном 
поражении эпикардиальных коронарных артерий 
(INOCA – Ischemia with Non-Obstructive Coronary 
Arteries). Боль в груди при амилоидозе включает 
2 основных механизма. Во-первых, сосудистый: 
происходит накопление амилоида в стенках ма-
лых коронарных артерий, тогда как эпикардиаль-
ные коронарные артерии могут быть интактны. 

Во-вторых, внесосудистый: периваскулярные и 
интерстициальные амилоидные отложения мо-
гут привести к экстрамуральной компрессии со-
судов и сокращению времени диастолической 
перфузии. Данный феномен в отечественной 
литературе называется «ИМБОКА» – ИМ без 
обструкции коронарных артерий (англоязычный 
термин – MINOCA) или ИМ 2 типа. ИМ 2 типа – 
это ИМ, развивающийся без атеротромбоза, из-за 
несоответствия между потребностью миокарда в 
кислороде (при «микроваскулярном паттерне») и 
его доставкой [18]. Этот паттерн является частой 
причиной гипердиагностики атеросклеротической 
ИБС. С другой стороны, верификация и эпикарди-
ального, и микроваскулярного паттернов типична 

для большинства пациентов с АТТРwt-КМП, ко-
торой нередко сопутствует атеросклеротическая 
ИБС. У пациентов с АТТРwt-КМП может разви-
ваться ИМ как 2 типа, так и 1 типа [18]. 

Наиболее часто используемым критерием низ-
ковольтажной ЭКГ является снижение вольтажа 
комплекса QRS ≤ 0,5 мВ в каждом отведении от 
конечностей [11, 12]. На ЭКГ от 18 мая 2020 г. ам-
плитуда комплекса QRS в стандартных отведениях 
соответствует 5 мм. ЭКГ от 28.08.20 г. – без су-
щественной динамики. Низковольтажные ком-
плексы QRS на ЭКГ остаются потенциальными 
индикаторами амилоидной кардиомиопатии. На-
стороженность должна быть повышена при усло-
вии несоответствия между ЭХО-КГ-показателем 
толщины стенок ЛЖ и вольтажом комплексов QRS 
по данным ЭКГ. Аномальное соотношение вольтаж 
ЭКГ/масса миокарда по данным ЭХО-КГ является 
классическим, наиболее узнаваемым признаком 
амилоидных кардиомиопатий, требующим про-
ведения ЭХО-КГ по расширенному протоколу, 
включая подробное исследование диастолической 
функции ЛЖ и 2D-strain [11, 12, 13, 14]. 

Данные ЭХО-КГ представлены в таблице и на 
рис. 2.

При сравнительном анализе показателей ЭХО-
КГ от 09.01.2018 г. и 20.05.2020 г. выявлено: уве-
личение толщины стенок ЛЖ, в большей степе-
ни МЖП до 19 мм, экстремальная гипертрофия 
миокарда ПЖ, увеличилась степень дилатации ЛП 
(рис. 2, а–в). Также отмечено резкое утолщение 
МПП до 9 мм (следует отметить, что эту перемен-
ную гораздо легче измерить с помощью магнитно-
резонансной томографии сердца, чем с помощью 
эхокардиографии).

 Общая сократимость ЛЖ снизилась и выявлено 
снижение продольной деформации ЛЖ (–12 %) и 
MAPSE – 8 мм (при норме больше 10 мм), что так-
же отражает снижение продольной деформации/

  а б
Рис. 1. Архивная запись ЭКГ за 9 лет до обращения в «КардиоКлинику» от 2011 г.: ритм синусовый, правильный. 

Синдром ранней реполяризации. ЭКГ признаки гипертрофии левого желудочка (а); ЭКГ от 18.05.20 г.  
при первичном обращении в «КардиоКлинику» (б)

Fig. 1. ECG (20.07.2011): regular sinus rhythm. Early repolarization syndrome. Left ventricular hypertrophy (а);  
ECG (20.07.2011) (initial visit to CardioClinic) (б)
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Динамика эхокардиографических показателей за период наблюдения

Dynamics of echocardiographic parameters during the observation period

Показатель 09.01.2018 г. 20.05.2020 г.

КДО ЛЖ, мл 70 83

КСО ЛЖ, мл 38 35

ФВ ЛЖ, % по Симпсону 56 (на фоне ФП); 67 (после вос-
становления синусового ритма)

57

КДР ЛЖ, мм 44 43

КСР ЛЖ, мм 33 30

тЗСЛЖ, мм 16 18

тМЖП, мм 15 19

ИММ ЛЖ, г/м2 130 167

Кинетика миокарда ЛЖ Диффузная гипокинезия на фоне 
пароксизма ФП

Не изменена

ПЖ, мм 31 (парастерн.) 41 (апикальн.)

тПСПЖ, мм 4 10–11

ЛП, переднезадний размер, мм 48 50

Индекс объем ЛП, мл/м2 23 42

ПП, мм – 41 х 55

Объем ПП, мл/м2 – 38

Толщина МПП, мм – 9

СДЛА, мм рт.ст. 28 39

TRp, м/с – 2,82

Регургитация АН 1ст., МН 1ст., ТН 1ст. АН 1ст., МН 1ст., ТН 2 ст.

Жидкость в полости перикарда Физиол. норма Физиол. норма

TAPSE, мм – 16

MAPSE, мм – 8

e’, см/с – 7–8

E/e’ – 13,8

s’, см/с – 7–8

DT, мс – 107

GLS, % – –12

RALS, – 1,12

SA/SB – 3,16

EF/GLS – 3,75

Заключение Атеросклероз аорты. Кальциноз 
АК и МК. Концентрическая ги-
пертрофия миокарда ЛЖ. Легкое 
снижение глобальной сократимо-
сти ЛЖ на фоне пароксизма ФП

Выраженная концентрическая гипертро-
фия миокарда ЛЖ. Экстремальная ги-
пертрофия ПЖ. Дилатация предсердий. 
Диастолическая дисфункция по рестрик-
тивному типу. Легочная гипертензия

П р и м е ч а н и е: КДО ЛЖ – конечно-диастолический объем левого желудочка, КСО ЛЖ – конечно-систолический объем 
левого желудочка, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, КДР ЛЖ – конечно-диастолический размер левого желу-
дочка, КСР ЛЖ – конечно-систолический размер левого желудочка, тЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка, 
тМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, ПЖ – правый 
желудочек, тПСПЖ – толщина передней стенки правого желудочка, ЛП – левое предсердие, ПП – правое предсердие, 
МПП – межпредсердная перегородка, СДЛА – систолическое давление в легочной артерии, TRp – скорость трикуспи-
дальной регургитации, TAPSE (tricuspid annulus planе systolic excursion) – систолическая экскурсия кольца трикуспидаль-
ного клапана, MAPSE (mitral annular plane systolic excursion) – систолическая экскурсия кольца митрального клапана, 
DT (deceleration time) – время замедления пика Е трансмитрального кровотока, GLS (global longitudinal strain) – продольная 
деформация ЛЖ, RALS (relative apical longitudinal sparing) – отношение показателей деформации апикальных сегментов к 
базальным и срединным, SA/SB ( septal apical to base ratio) – отношение показателей деформации апикальных и базальных 
сегментов ЛЖ, EF/GLS (ejection fraction/longitudinal strain ratio) – отношение фракции выброса левого желудочка к гло-
бальной продольной деформации, ФП – фибрилляция предсердий, АН – аортальная недостаточность, МН – митральная 
недостаточность, ТН – трикуспидальная недостаточность, АК – аортальный клапан, МК – митральный клапан.
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сократимости ЛЖ. При 2D-strain был выявлен фе-
номен «relative apical longitudinal sparing» (RALS), 
который заключается в относительной сохран-
ности показателей деформации верхушки ЛЖ. 
Считается, что индекс «relative apical longitudinal 
sparing» >1,0 (рис. 2, г) и снижение скорости дви-
жения кольца митрального клапана (рис. 2, д) уве-
личивают вероятность выявления амилоидной 
кардиомиопатии [13–15]. Другие исследователи 
считают, что феномен «relative apical longitudinal 
sparing» имеет низкую чувствительность и специ-
фичность, а более чувствительными критериями 

амилоидной кардиомиопатии являются отношение 
ФВ ЛЖ к глобальной продольной деформации (EF/
GLS) >4,1 и отношение деформации септального 
апикального сегмента ЛЖ к деформации септаль-
ного базального сегмента (SA/SB) >2,1 [13–15]. 

О наличии диастолической дисфункции ЛЖ на 
фоне ФП судят по нескольким показателям: отно-
шение пиковых скоростей раннего трансмитраль-
ного кровотока и раннего диастолического движе-
ния митрального кольца (E/e’) >11, скорость три-
куспидальной регургитации (TRp) >2,8 м/с, время 
замедления кровотока раннего диастолического 

  
а б

  
в г

 д

Рис. 2. Эхокардиография пациента, мужчины 69 лет: а – парастернальный доступ по длинной оси: выраженная симметричная 
ГЛЖ, соответствует определению ГКМП и фенокопий ГКМП (показатели см. в табл. 2); б – апикальная 4-камерная позиция. Гипер-

трофия левого желудочка, дилатация предсердий; в – субкостальная позиция. Экстремальная степень гипертрофии передней стенки 
правого желудочка, утолщение межпредсердной перегородки (показатели см. в табл. 2); г – 2D-strain. «Вишенка на торте». Сохранность 

деформации апикальных сегментов при снижении базальных; д – тканевая допплерограмма латеральной части митрального кольца. 
Снижены скорости движения кольца митрального клапана (амплитуды s’ и e’ 7–8 см/с). ЛЖ – левый желудочек, ПЖ – правый желудочек, 

ЛП – левое предсердие, ПП – правое предсердие, МЖП – межжелудочковая перегородка, ЗСЛЖ – задняя (нижне-боковая) стенка ЛЖ

Fig. 2. Echocardiography of the patient: а – long axis of the left ventricle: significant symmetrical left ventricle hypertrophy (indicators in 
Table 2); б – apical 4-chamber position: left ventricle hypertrophy, atrial dilatation; в – subcostal position. Extreme degree of hypertrophy of 

the anterior wall of the right ventricle, thickening of the interatrial septum (indicators in table 2); г – 2D-strain. «Cherry on top». Preservation of 
deformation of apical segments with a decrease in basal); д – tissue Doppl of the lateral part of the mitral valve annulus. The speed of movement 

of the mitral valve annulus is reduced (amplitudes s’ and e’ 7–8 cm/s). LV, RV – left, right ventricles, LA – left atrium, IVS – interventricular sep-
tum, LVSD – posterior (inferolateral) wall of the left ventricle)
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наполнения ЛЖ (DT – deceleration time (митр.)) 
≤160 мс и замедление времени изоволюмического 
расслабления (ВИВР) ≤65 мс [13]. 

О наличии диастолической дисфункции ЛЖ на 
фоне ФП судили по критериям American Society of 
Echocardiography и European Association of Cardio-
vascular Imaging [13] в модификации исследовате-
лей из клиники Мейо [14]. Оценивали отношение 
пиковых скоростей раннего трансмитрального 
кровотока и раннего диастолического движения 
митрального кольца (критерий – E/e’>11), ско-
рость трикуспидальной регургитации (крите-
рий – TRp>2,8 м/с), время замедления кровотока 
раннего диастолического наполнения ЛЖ (DT – 
deceleration time (митр.) ≤160 мс) и замедление 
времени изоволюмического расслабления (кри-
терий – ВИВР ≤65 мс).

Таким образом, в мае 2020 г. у пациента отме-
чалась выраженная диастолическая дисфункция 
ЛЖ. Диастолическую функцию ЛЖ на фоне 
ФП в январе 2018 г. не оценивали. В 2018 г. при 
ЭХО-КГ у пациента была выявлена ГЛЖ, причем 
толщина стенок ЛЖ соответствовала критериям 
гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП), что 
уже тогда требовало проведения дифференциаль-
ного диагноза с фенокопиями. При этом КДР ЛЖ 
и КДО ЛЖ были на нижней границе нормальных 
значений, т.е. «толстые стенки при относительно 
маленьком ЛЖ» [13]. Степень ГЛЖ не соответст-
вовала длительности и уровню «нагрузки давлени-
ем», поскольку пациент был привержен терапии 
и на фоне антигипертензивных препаратов были 
достигнуты целевые значения АД. 

ЭХО-КГ пациента представлены на рис. 2, а–в.
Алгоритм диагностики поражения сердца ами-

лоидозом, адаптированный из работы P. Garcia-
Pavia et al. (2021), представлен на рис. 3 [11].

У пациента регистрируется рестриктивный 
тип трансмитрального тока, относительная тол-
щина стенок (ОТС) больше 0,6 (3 балла), E/e’-13,8 
(1 балл), уменьшение продольного 2 D-strain ЛЖ 
GLS – 12 % (1 балл), отношение систолического 
продольного 2 D-strain ЛЖ апикальных отделов к 
базальным – 3,16 (3 балла), итого – 8 баллов, что 
соответствует высокой вероятности поражения 
сердца амилоидозом.

Таким образом, совокупность признаков (вы-
раженная ГЛЖ и ГПЖ при нормальных размерах 
желудочков, рестриктивный фенотип (увеличение 
предсердий, предсердно-желудочковое отноше-
ние >1,09, а также выраженная диастолическая 
дисфункция ЛЖ), регистрация феномена отно-
сительной сохранности деформации апикальных 
сегментов ЛЖ наряду со снижением глобальной 
продольной деформации ЛЖ) позволила с высо-
кой вероятностью заподозрить амилоидную кар-
диомиопатию. При поражении сердца амилоидо-
зом общая сократимость, оцениваемая по ФВ ЛЖ, 
может быть как сохранена, так и снижена. Это 
зависит от степени накопления амилоида во вне-
клеточном матриксе миокарда и тяжести фоновых 
заболеваний. 

В настоящее время используют две системы 
стадирования ТТР-амилоидоза на основе био-
маркеров. Для диагностики стадий заболевания с 
помощью подхода, предложенного Национальным 

Рис. 3. Алгоритм диагностики поражения сердца амилоидозом. 
Адаптировано из [11]: ХСНсФВлж – хроническая сердечная недостаточ-
ность с сохраненной фракцией выброса левого желудочка; ТС ЛЖ – толщина 
задней стенки левого желудочка; ОТС ЛЖ – относительная толщина стенок 
левого желудочка; ЗС – задняя стенка; МЖП – межжелудочковая перегород-
ка; КДР – конечно-диастолический размер левого желудочка; TAPSE (tricuspid 
annulus planе systolic excursion) – систолическая экскурсия кольца трикуспи-

дального клапана; TDI (Tissue Doppler Imaging) – тканевой допплер; 2D-strain – 
режим оценки деформации миокарда

Fig. 3. Algorithm of diagnostic of cardiac amyloidosis. Adapted from [11]: 
ХСНсФВлж – chronic heart failure with preserved left ventricular ejection fraction; 

ТС ЛЖ – left ventricular posterior wall thickness; ОТС ЛЖ – relative left ventricular 
wall thickness; ЗС – posterior wall, МЖП – interventricular septum, КДР –  LVSD-
left ventricular end-diastolic dimension; TAPSE – tricuspid annulus planе systolic 

excursion); TDI (Tissue Doppler Imaging) – tissue doppler; 2D-strain – mode of 
myocardial deformation evaluation
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центром амилоидоза Великобритании (рис. 4) [19], 
используют расчетную скорость клубочковой 
фильтрации (рСКФ) и N-терминальный натрий-
уретический пропептид (NT-proBNP). У пациента 
рСКФ составила 56 мл/мин/м2, высокочувстви-
тельный тропонин Т – 0,06 нг/мл, NT-proBNP – 
2713 пг/мл, что соответствует I стадии амилоидной 
кардиомиопатии (NT-proBNP <3000 пг/л, рСКФ 
≥45 мл/мин). 

Определение стадии ТТР-амилоидоза на осно-
ве пороговых значений тропонина Т и NT-proBNP 
предложено в клинике Мейо [20]. Согласно данно-
му подходу, у пациента диагностирована II стадия 
(тропонин Т≥0,05 нг/мл и NT-proBNP<3000 пг/мл в 
сыворотке крови) (рис. 4). Система стадирования, 
использующая NT-proBNP и рСКФ, имела лучшую 
прогностическую точность для пациентов с АТТР-
КМП по сравнению с системой, использующей 
NT-proBNP и количественное определение высо-
кочувствительного тропонина Т [21].

Пациенту выполнена остеосцинтиграфия. На-
копление РФП отмечается как при AL-амилоидозе, 
так и при ATTР, но так как используемые РФП в 
большей степени тропны к депозитам транстире-
тина, то при ATTР будет наблюдаться более вы-
раженный захват РФП (при ATTР-КМП индекс 
«сердце/контрлатеральная область» – >1,5, а при 
кардиальных формах AL-амилоидоза – <1,5). При 
неамилоидных формах кардиомиопатий, в том чи-
сле и при ГКМП, захват РФП миокардом отсутст-
вует [16].

Проведен полуколичественный и количествен-
ный анализ накопления РФП в миокарде: критерии 
АТТР выполнены и соответствуют 2–3 стадии по 
Пируджини [16].

Предварительный клинический диагноз:
Основной: АТТРwt с преимущественным пора-

жением сердца. Стадия 2–3 по Пируджини. Ста-
дия I–II (согласно 2-м системам стадирования). 

Фоновые заболевания: ИБС. Стенокардия на-
пряжения II ФК. Гипертоническая болезнь III ста-

дии, риск CCO 4. АГ контролируемая. Целевые 
уровни АД 120–129/70–79 мм рт. ст. Избыточная 
масса тела. Сахарный диабет 2 типа, целевой уро-
вень гликированного гемоглобина <7,5 %. Дисли-
пидемия IIА тип (по Fredrickson). Целевой уровень 
ЛПНП <1,4 ммоль/л. 

Осложнения: ХСНсФВ (ФВ ЛЖ 57 %), IIБ ст., 
III ФК. Желудочковая экстрасистолия 5 градации 
по Ryan. Пароксизмальная неустойчивая желудоч-
ковая тахикардия. Постоянная форма фибрилля-
ции предсердий, нормосистолия (HAS-BLED  – 
1 балл, EHRA- 1). Легочная гипертензия. Трику-
спидальная регургитация 1–2 степени. ХБП С3а.

Сопутствующий: Амиодарон-индуцированный 
тиреотоксикоз, смешанный вариант от 05.2020 г., 
эутиреоз от 08.2020 г. Аденокарцинома сигмовид-
ной кишки. Резекция сигмовидной кишки с расши-
ренной лимфаденэктомией от 27.02.2011 г., адью-
вантная химиотерапия (Xeloda) в 2011 г. Варикозная 
болезнь вен нижних конечностей. XBH 2 ст. Добро-
качественная гиперплазия предстательной железы.

Терапия (с мая 2020 г. после первого визита 
в клинику): дабигатрана этексилат (150 мг утром 
и вечером), периндоприл (5 мг вечером), торасе-
мид (5 мг утром), метопролол (75 мг утром), аторва-
статин (40 мг вечером), омега-3-ПНЖК (1000 мг в 
день), пантопразол (20 мг в день), вилдаглиптин и 
метформин (50 мг+1000 мг). 

Рекомендован контроль АД утром и вечером 
(сидя и стоя) с записью в дневнике самоконтроля.

У пациента нет указаний на инсульт, кровотече-
ние, а также биохимических признаков, наруше-
ний функции почек, печени. Пациент на данном 
этапе не получал антитромбоцитарные препараты 
и нестероидные противовоспалительные средства. 
АГ контролируемая, достигнуты целевые уровни. 
Расчетный балл риска кровотечений по шкале 
HAS-BLED – возраст >65 лет, то есть 1 балл, риск 
кровотечения низкий. 

Для подтверждения диагноза АТТРwt-КМП, 
уточнения вклада атеросклеротической ИБС, 

Рис. 4. Cтадии и прогноз транстиретинового амилоидоза. 
Адаптировано из [19, 20]: NT-рroBNP – N-терминальный натрийуре

тический пропептид; СКФ – скорость клубочковой фильтрации

Fig. 4. Stages and prognosis of transthyretin amyloidosis. Adapted from 
[19, 20]: NT-rroBNP – N-terminal natriuretic propeptide; CBF – glomerular  

filtration rate
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нарушений ритма и проводимости в генез ХСН и 
определения дальнейшей врачебной тактики па-
циент был госпитализирован в многопрофильный 
стационар. Пациенту показана коронароангиогра-
фия (КАГ) для решения вопроса о необходимости 
реваскуляризации миокарда, а также определение 
показаний к постановке кардиовертера дефибрил-
лятора (ИКД), проведение гематологических те-
стов, неврологическое обследование.

Результаты обследования и лечения в стацио-
наре. Гематологические тесты выполнены в пол-
ном объеме, отрицательные. Эндомиокардиальная 
биопсия: фрагменты миокарда с конгофильными 
белковыми массами между мышечными волокна-
ми, производящими яблочно-зеленое свечение в 
поляризованном свете. При иммуногистохимиче-
ском исследовании определяется яркая экспрессия 
транстиретина на площади 30–50  % биоптатов. 
Заключение: транстиретиновый амилоидоз сердца. 
Пациенту проведено генетическое исследование: 
мутации в гене транстиретина не обнаружены.

По данным коронароангиографии выявлено 
многососудистое поражение коронарных арте-
рий. В 2 этапа достигнута полная реваскуляриза-
ция миокарда. 

Выполнено контрольное программирование 
имплантируемого подкожного кардиомонитора 
Biotronic. В динамике отмечается уменьшение ко-
личества пароксизмов неустойчивой желудочковой 
тахикардии. Эпизоды брадикардии и асистолии об-
условлены паузами на фоне ФП, не превышающими 
3 секунды. Эпизоды с высокой частотой сокраще-
ний желудочков представлены тахисистолической 
формой фибрилляции предсердий. Желудочковая 
тахикардия, критическая брадикардия не зафикси-
рованы. Показаний для имплантируемого кардио-
вертера-дефибриллятора в настоящее время нет. 

Из лабораторных показателей: уровень NT-proB-
NP без существенного нарастания (NT-proBNP 
<3000 нг/л) за весь период наблюдения, гемо-
глобин стабильный, тиреоидный статус в норме 
(ТТГ – 2,16 мкME/мл, референсные значения от 
0,4 до 4,0), гликированный гемоглобин 6,5 %. До-
стигнуты целевые значения липидного спектра: 
общий холестерин менее 4,0 ммоль/л, триглице-
риды менее 1,7 ммоль/л, холестерин ЛПВП более 
1,0 ммоль/л, холестерин ЛПНП менее 1,4 ммоль/л.

Консультация невролога: амилоидная трансти-
ретиновая сенсорно-моторная невропатия, двух-
сторонний синдром карпального канала, больше 
справа. 

Окончательный диагноз.
Основной: транстиретиновый амилоидоз дико-

го типа (ATTRwt). Амилоидная транстиретиновая 
кардиомиопатия. Амилоидная транстиретиновая 
сенсорно-моторная нейропатия. Двухсторонний 
карпальный синдром, больше справа. 

Фоновый: ИБС. Стеноз ПМЖА 70  %, 1ДА 
75  %, 2ДА 80  %, промежуточная артерия 90  %, 

ОА 75  %, ПКА 90  %. Стенокардия напряжения 
II ФК. Ангиопластика ПКА (1DES), ПрА (1DES) от 
17.03.2021 г., реваскуляризация неполная. Ангио-
пластика со стентированием ПМЖА-ДА (3DES) 
от 28.04.2021 г., реваскуляризация полная. Дисли-
пидемия IIА тип по Fredrickson. Целевой уровень 
ЛПНП<1,4 ммоль/л. Гипертоническая болезнь 
III ст., риск ССО4. АГ контролируемая. Целевые 
уровни АД 120–129/70-79 мм рт. ст. Избыточная 
масса тела. Сахарный диабет 2 типа, целевой уро-
вень гликированного гемоглобина <7,5 %.

Осложнения: ХСНунФВ (ФВ ЛЖ 45 %), II Б ст, 
III ФК. Постоянная форма фибрилляции пред-
сердий, нормосистолия (HAS-BLED  – 2 балла, 
EHRA – 1). Легочная гипертензия. Трикуспидаль-
ная регургитация 1–2 степени. Желудочковая экс-
трасистолия 5 градации по Ryan. Пароксизмальная 
неустойчивая желудочковая тахикардия. ХБП С3а.

Сопутствующий: амиодарон-индуцированный 
тиреотоксикоз, смешанный вариант, 05.2020 г., эу-
тиреоз от 08.2020 г. Аденокарцинома сигмовидной 
кишки. Резекция сигмовидной кишки с расширен-
ной лимфаденэктомией от 27.02.2011 г., адьювант-
ная терапия (Xeloda) в 2011 г. Варикозная болезнь 
вен нижних конечностей. ХВН 1–2 ст. Доброка-
чественная гиперплазия предстательной железы.

Терапия после выписки пациента из много-
профильного стационара: дабигатрана этекси-
лат (110 мг утром и вечером), после завершения 
курса антитромбоцитарной терапии увеличение 
дозы дабигатрана этексилат (150 мг утром и ве-
чером), периндоприл (5 мг вечером), торасемид 
(10 мг утром), эплеренон (50 мг утром), метопро-
лол (75 мг утром), аторвастатин (40 мг вечером), 
омега-3-ПНЖК (1000 мг в день), вилдаглиптин и 
метформин (50 мг+1000 мг утром и вечером), кло-
пидогрел (75 мг утром до 28.04.2022 г.), ацетилсали-
циловая кислота (100 мг после еды до 28.06.2021 г. с 
последующей отменой), пантопразол (20 мг в день) 
в течение 12 месяцев, далее курсовой прием в осен-
не-весенний период 1–1,5 месяца.

Обращаем внимание на временное изменение 
расчетного балла риска кровотечений по шкале 
HAS-BLED (2 балла) у пациента с атеросклероти-
ческой ИБС после выполнения ангиопластики со 
стентированием для достижения полной ревас-
куляризации миокарда. Это связано с необходи-
мостью назначения комбинированной терапии 
(антикоагулянт + 2 антитромбоцитарных пре-
парата, а потом антикоагулянт + 1 антитром-
боцитарный препарат, с последующей отменой 
антитромбоцитарного препарата. 

Всем пациентам перед назначением антитром-
ботической терапии рекомендовано оценивать 
риск кровотечения, выявлять немодифицируемые 
и модифицируемые факторы риска кровотечения. 
Для снижения риска желудочно-кишечного крово-
течения пациентам, получающим комбинирован-
ную антитромботическую терапию, следует 
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рекомендовать терапию ингибиторами протон-
ной помпы.

На момент выписки пациента из многопрофиль-
ного стационара расчетный балл риска кровоте-
чений по шкале HAS-BLED – возраст старше 65 
лет (1 балл) + 2 антитромбоцитарных препарата. 
Итого 2 балла. С целью профилактики желудоч-
но-кишечных кровотечений больному назначен 
ингибитор протонной помпы пантопразол. При 
изменении клинического статуса показана ФГДС.

P. S. Пациент с мая 2021 г. получает тафамидис 
в дозе 61 мг: 1 капсула х 1 раз в сутки. С февраля 
2022 г. к терапии добавлен дапаглифлозин в дозе 
10 мг 1 раз утром. В течение последних 12 месяцев 
наблюдения снижена доза периндоприла до 1,25 мг 
в сутки с последующей отменой, увеличена доза то-
расемида с 10 мг до 10 мг + 5мг в сутки, снижена 
доза метопролола сукцинат c 75 мг до 12,5 мг в сутки.

ЭХО-КГ от 30.04.2021 г.: ФВ ЛЖ (по Симпсон) 
49 %. ЭХО-КГ от 22.02.2022 г.: ФВ ЛЖ (по Сим-
псон) 45 %, кинетика: диффузная гипокинезия. 
ЭХО-КГ от 01.03.2024 г. ФВ ЛЖ (по Симпсон) 
40 %, в остальном – без существенной динами-
ки. В период с 28.04.2021 г. (достижение полной 
реваскуляризации) по настоящее время на фоне 
проводимой терапии состояние больного остается 
удовлетворительным. Госпитализаций по причи-
не ухудшения в течении ХСНунФВ, ФП, ЖТ не 
было. Срок наблюдения от предполагаемого де-
бюта АТТР-КМП (конец декабря 2017 г.) превы-
шает 6 лет и 3 месяца. Необходимо отметить, что 
в течение проанализированного периода наблю-
дения сохранялась потребность в антигипертен-
зивной терапии для поддержания целевых цифр 
АД. Артериальной гипотензии, в том числе значи-
мого снижения АД, в ортостазе не регистрирует-
ся. В настоящее время пациент получает только 
антикоагулянт, без антитромбоцитарной тера-
пии. Расчетный балл риска кровотечений по шка-
ле HAS-BLED – 1 балл. 

В описанном нами случае подозрение на ами-
лоидную транстиретиновую кардиомиопатию 
(АТТР-КМП) возникло на симптомной стадии 
заболевания, о чем свидетельствует наличие син-
дрома ХСНсФВ, ФП, желудочковых нарушений 
сердечного ритма высоких градаций. Подозрение 
возникло в связи с наличием низкого вольтажа 
комплекса QRS и наличием «псевдоинфарктно-
го паттерна» на ЭКГ, толщины стенок ЛЖ более 
15 мм по данным ЭХОКГ. Вместе с тем, в работе 
A. Ioannou et al. (2022) показано, что постановка ди-
агноза АТТР-КМП на стадии I (по классификации 
Национального общества изучения амилоидоза в 
Великобритании на основе пороговых значений 
тропонина рСКФ и NT-proBNP) считается более 
ранней (рис. 4) по сравнению со значениями этих 
показателей у пациентов с АТТР-КМП, диагности-
рованной до 2017 г., и напрямую связана с более 
широким применением методов визуализации 

при подозрении на кардиальные формы амилои-
доза [22]. Наблюдаемое нами естественное тече-
ние АТТР-КМП позволяет отметить, что имел ме-
сто относительно длительный период отсутствия 
клинических признаков прогрессирования ХСН 
на фоне происходящего увеличения толщины сте-
нок и массы миокарда не только ЛЖ, но и ПЖ, а 
также увеличения ЛП и ПП. Манифестация кли-
нических признаков приобретенной АТТР-КМП, 
по-видимому, имела место еще в 2018 г., за два 
года до обращения в КардиоКлинику, и прояви-
лась пароксизмальной формой ФП. Инфильтрация 
предсердий амилоидом происходит диффузно и/
или в виде фокальных очагов, которые замещают 
нормальную интерстициальную ткань предсердий 
и впоследствии действуют как субстраты для ФП. 
Дебют ФП на фоне диспропорционально увели-
ченной толщины стенок и/или индекса массы ми-
окарда ЛЖ, особенно у пациентов старше 60 лет с 
высоким индексом коморбидности, должен быть 
рассмотрен с позиции исключения/подтвержде-
ния кардиальных форм амилоидоза и определения 
показаний к расширенному протоколу ЭХО-КГ, 
в том числе в режиме 2D-strain и сцинтиграфии 
миокарда.

Подход к терапии амилоидоза сердца включает 
болезнь-модифицирующую терапию и этиопатоге-
нетическую. В настоящее время вопрос стандарт-
ной терапии ХСНсФВ у пациентов с амилоидозом 
сердца рассматривается в нескольких междуна-
родных консенсусах и рекомендациях, включая: 
консенсус Рабочей группы по заболеваниям мио-
карда и перикарда Европейского Общества Кар-
диологов (ЕОК) 2021 [11], экспертный консенсус 
Американского колледжа кардиологов по амило-
идозу 2023 [12], рекомендации ЕОК по сердечной 
недостаточности  2021 [23] и руководство EОК 
по кардиомиопатиям 2023 [24]. Все документы 
рекомендуют следующее: ограничение соли, мо-
ниторинг калия, натрия, контроль веса, выпитой 
и выделенной жидкости; предпочтение отдается 
петлевым диуретикам; переносимость болезнь-мо-
дифицирующей терапии ХСН хуже, чем при тра-
диционной терапии ХСНнФВ; при фибрилляции 
предсердий показана антикоагулянтная терапия 
независимо от оценки по шкале CHA2

DS
2
-VASc; 

контроль ритма/частоты желудочковых сокраще-
ний. Согласно экспертному консенсусу Американ-
ского колледжа кардиологов по амилоидозу 2023 
[12], антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов потенцируют диуретический эффект петле-
вых диуретиков и обычно хорошо переносятся, в 
связи с чем рекомендуется рассматривать этот 
класс препаратов. Рабочей группой по заболевани-
ям миокарда и перикарда (ЕОК 2021) [11] рекомен-
дуется прекратить прием бета-адреноблокаторов, 
ИАПФ, антагонистов рецепторов ангиотензина II. 
Назначение ингибиторов натрий-глюкозного ко-
транспортера 2 типа (иНГКТ-2) рекомендуют рас-
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сматривать, основываясь на результатах рандо
мизированных клинических исследовований при 
ХСНсФВ [23, 25]. Блокаторы кальциевых каналов 
противопоказаны из-за их отрицательного ино-
тропного действия и гипотонии [12, 25]. Что каса-
ется бета-адреноблокаторов, то строгая зависи-
мость сердечного выброса от частоты сердечных 
сокращений означает, что бета-адреноблокаторы 
могут ухудшать гемодинамическую ситуацию и 
вызывать брадикардию и гипотонию, особенно 
при физической нагрузке [11, 12]. Вместе с тем, в 
исследовании G. Tini et al. (2021) установлено, что 
пациенты c АТТР-КМП, принимавшие и не прини-
мавшие бета-адреноблокаторы, отличались толь-
ко большей частотой ГБ, ИБС, ФП [26]. Схожие 
данные получены в исследовании A. Ioannou et al. 
(2023) [27]. Наличие у данного пациента атероскле-
ротической ИБС, тахисистолической формы ФП, 
опасных для жизни желудочковых нарушений сер-
дечного ритма при отсутствии противопоказаний 
(гипотония, брадикардия) и хорошей переносимо-
сти явились показанием к назначению бета-адре-
ноблокаторов в соответствии с национальными и 
европейскими клиническими рекомендациями. 
Эффективность традиционных препаратов для 
лечения ХСН (ИАПФ, антагонистов рецепторов 
ангиотензина II, бета-адреноблокаторов) у паци-
ентов с АТТР-КМП продолжает изучаться. Резуль-
таты анализа имеющихся данных противоречивы: 
некоторые из них предполагают, что низкие дозы 
традиционных препаратов хорошо переносятся 
[26, 27]. В то время как другие сообщают, что эти 
лекарства не только плохо переносятся, но и могут 
привести к худшим результатам [28]. Отличитель-
ной особенностью данного клинического наблюде-
ния является то, что на момент постановки окон-
чательного диагноза у пациента диагностирован 
фенотип ХСНунФВ (ФВ ЛЖ варьировала от 45 % 
до 49 %). Согласно данным регистра THAOS, ко-
торый включает более 6000 пациентов с АТТРwt-
КМП и ХСН, медианная ФВ соответствовала 61 %, 
при этом у 28 % была менее 50 %, а у 9 % – менее 
40 % [9]. Причинами снижения ФВ ЛЖ при амило-
идных кардиомиопатиях может быть как прогрес-
сирующее течение кардиального амилоидоза, так 
и тяжесть сопутствующей кардиальной патологии. 
В первую очередь это относится к атеросклероти-
ческой ИБС, что имело место в описанном нами 
клиническом случае. Фенотипы ХСНунФВ/ХСНн-
ФВ при амилоидозе распространены меньше, чем 
ХСНсФВ [27, 29], но актуальность изучения осо-
бенностей фармакотерапии АТТР-КМП у пациен-
тов с такими фенотипами ХСН, наряду с поиском 
путей ранней диагностики, очевидна. 

Для специфической этиопатогенетической 
терапии транстиретинового амилоидоза при-
меняется препарат тафамидис [30]. Тафами-
дис – селективный стабилизатор транстире-
тина, связывающийся с нативной (тетрамерной) 

формой белка, что предотвращает диссоциацию 
комплекса на мономеры и замедляет амилоидоге-
нез. Было установлено, что тафамидис снижает 
смертность от всех причин на 30 %, госпитализа-
ции в связи с сердечно-сосудистыми заболеваниям 
на 32 % по сравнению с плацебо. Кроме того, при 
приеме тафамидиса улучшалось качество жизни, 
показатели нейрогуморальных сердечных биомар-
керов (NT-proBNP) и структурно-функционального 
состояния миокарда (глобальная продольная де-
формация ЛЖ, TAPSE) [9, 12, 30]. Следует избегать 
назначения этого препарата пациентам на докли-
нической стадии или на далекозашедшей стадии 
заболевания (класс IV по NYHA). Тафамидис ре-
комендован пациентам с ХСН I-II ФК и АТТРwt-
КМП для уменьшения симптомов, госпитализаций 
по причине ХСН и смертности. Тафамидис реко-
мендуется пациентам с СН I-IIФК NYHA и под-
твержденным генетическим тестом на мутацию 
гена транстиретина для уменьшения симптомов, 
госпитализаций по причине ХСН, смертности КР 
«Хроническая сердечная недостаточность» 2020. 
При назначении препарата также необходимо 
учитывать то, что преимущества терапии та-
фамидисом для прогноза (увеличение выживаемо-
сти) были продемонстрированы после 18 месяцев 
лечения [12, 30]. Тафамидис в дозе 80 мг один раз в 
сутки (4 капсулы по 20 мг), одобрен в США, Японии, 
Канаде и Бразилии для лечения наследственной и 
приобретенной амилоидной транстиретиновой 
кардиомиопатии. Для удобства пациентов была 
разработана и внедрена альтернативная одно-
кратная твердая пероральная лекарственная 
форма (капсулы с 61 мг свободной кислоты тафа-
мидиса, более комфортный вариант дозирования). 
ВИНДАМЭКС® (Тафамидис 61 мг) – первый и един-
ственный препарат в России и в мире, одобренный 
для лечения ATTР-кардиомиопатии.

Заключение
Максимально эффективная врачебная тактика 

возможна только при своевременной диагности-
ке. Внедрение в будущем этиопатогенетической 
терапии в повседневную практику изменит пред-
ставление об ATTР-амилоидозе как о фатальном 
заболевании. Новые методы лечения помогут 
сформировать в России стандарты терапии ами-
лоидной транстиретиновой кардиомиопатии.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается 
ведущей причиной, приводящей к инвалидности 
и смертности населения [1]. Значимый вклад в 
риск развития неблагоприятного исхода вносят 
острые формы ИБС, в частности острый коронар-
ный синдром (ОКС). Как правило, ОКС с подъе-
мом сегмента ST электрокардиограммы (ОКСпST) 
развивается в результате острой тромботической 
окклюзии коронарной артерии, а ОКС без подъ-
ема сегмента ST (ОКСбпST) связан с неокклюзи-
рующим коронарным тромбозом либо как след-
ствие пролонгированного несоответствия между 

доставкой и потреблением кислорода. При этом, 
если число случаев ОКСпST примерно одинаково 
в течение последних лет, то количество больных с 
ОКСбпST постепенно уменьшается со временем 
[2]. Одной из причин этого является широкое рас-
пространение современных методов инвазивно-
го и консервативного лечения. Основной задачей 
лечения больных с ОКС является восстановление 
кровоснабжения миокарда, прежде всего в бас-
сейне симптом-связанной артерии. Наибольшее 
распространение получила ангиопластика со стен-
тированием коронарных артерий [3]. При этом 
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Резюме
Острый коронарный синдром (ОКС) является жизнеугрожающим состоянием, для лечения которого применя-

ются современные методы реваскуляризации миокарда, однако в отдаленном периоде наблюдения часто возникают 
рестенозы коронарных артерий, которые требуют повторного вмешательства. Существует множество факторов, 
которые влияют на риск развития отдаленных осложнений. При этом большая часть из них, такие как возраст, на-
следственность, анатомические особенности поражения коронарных артерий, является немодифицируемыми. В то 
же время, существует ряд показателей, влияющих на вероятность развития рестеноза, которые могут стать потен-
циальной мишенью терапевтического воздействия. Поиск предикторов потери просвета стентированных артерий 
является актуальной проблемой.
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Summary
Acute coronary syndrome (ACS) is a life-threatening condition, for the treatment of which modern methods of myocardial 

revascularization are used, but in the long-term follow-up period, coronary artery restenosis often occurs, which requires 
re-intervention. There are many factors that influence the risk of developing long-term complications. Moreover, most of 
them, such as age, heredity, anatomical features of damage to the coronary arteries, are non-modifiable. At the same time, 
there are a number of indicators that influence the likelihood of developing restenosis, which can become a potential target 
for therapeutic intervention. The search for predictors of lumen loss in stented arteries is an urgent problem.
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наряду с очевидными прогноз-модифицирующи-
ми преимуществами катетерной реваскуляриза-
ции миокарда выявляются проблемы, ассоцииро-
ванные с этим методом. Наряду с непосредственно 
перипроцедурными аспектами большое значение 
имеют отдаленные осложнения стентирования. 

Наиболее частым отдаленным осложнением ко-
ронарного стентирования является патологическое 
ремоделирование коронарных артерий и связанная с 
ним потеря просвета стента, требующая проведения 
повторной операции реваскуляризации. В основном 
речь идет о тромбозе и рестенозе стента [4].

Тромбоз стента – грозное осложнение ревас-
куляризации миокарда, которое характеризуется 
летальностью от 5 до 45 %, а также рецидивами от 
15 до 20 % случаев в течение 5 лет [5]. 

Тромбозы стентов классифицируют в зависи-
мости от сроков возникшего осложнения [4]:

– острый (в течение 24 часов после операции);
– подострый (менее 30 дней после имплантации 

стента);
– поздний (от 1 месяца до 1 года после уста-

новки стента);
– очень поздний (более 1 года после стентиро-

вания). 
Ранний тромбоз стента в основном связан с не-

адекватным антитромботическим лечением и, пре-
жде всего, с преждевременной отменой двойной 
антиагрегантной терапии, а также с техническими 
особенностями установки стента. Причины поздне-
го тромбоза стента достаточно многообразны. Все 
факторы риска позднего и очень позднего тромбоза 
стента можно разделить на несколько групп [6]:

– связанные с клинико-анамнестическими осо-
бенностями пациента (возраст, наличие сахарного 
диабета, длительный стаж курения, хроническая 
сердечная недостаточность со сниженной фракци-
ей выброса левого желудочка, предшествовавший 
инфаркт миокарда, хроническая болезнь почек, 
злокачественные новообразования);

– связанные с особенностями поражения ко-
ронарной артерии (бифуркационное или устьевое 
стентирование, рестеноз стента с лекарственным 
покрытием (DES), многососудистое поражение 
коронарного русла);

– связанные со стентом (DES 1 поколения, не-
полная эндотелизация, воспалительная реакция на 
компоненты стента, разрыв стента);

– связанные с процедурой стентирования (не-
сколько одномоментно установленных стентов, 
значительная протяженность стентированных 
участков, установка «стент в стент», как полно-
стью, так и частично, а также наличие мальпози-
рованных страт (ячеек стента, не прилегающих к 
стенке коронарной артерии).

Другим типичным вариантом патологического 
ремоделирования стентированной коронарной 
артерии, приводящей к сужению просвета сосу-
да, является рестеноз стента. Основной механизм 

рестеноза обусловлен избыточной пролиферацией 
неоинтимы, в том числе за счет гиперплазии глад-
ких миоцитов [7]. Данный механизм патологиче-
ского ремоделирования характерен преимущест-
венно для стентов без лекарственного покрытия, 
хотя отмечается также и при применении стентов 
с лекарственным покрытием, вне зависимости от 
типа стента [8]. Сужение просвета стентированной 
артерии может быть как локальным, так и диффуз-
ным с распространением за пределы стента [9]. 

Значимую роль в развитии сужения просвета 
стентированной коронарной артерии оказыва-
ют как факторы, ассоциированные с процедурой 
стентирования, так и клинические особенности, в 
частности возраст, пол, наличие сахарного диабе-
та, артериальной гипертензии, дислипидемии, хро-
нической болезни почек, перенесенного в анамне-
зе инфаркта миокарда [10]. 

Наиболее значимой причиной гиперплазии нео
интимы является пролиферативное воспаление. 
В ответ на повреждение сосудистой стенки повы-
шается синтез провоспалительных цитокинов – 
трансформирующего ростового фактора (TGFβ) 
и интерлейкина-18 (IL-18), которые активируют 
клетки воспаления, синтезирующие фактор ро-
ста фибробластов (FGF) и сосудистый эндотели-
альный фактор роста (VEGF). [11] Примечательно, 
что у пациентов с хроническими воспалительными 
заболеваниями (ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка, антифосфолипидный синдром) 
рестеноз встречается значительно чаще [12]. У па-
циентов с повышенным содержанием высокочув-
ствительного С-реактивного белка в послеопера-
ционном периоде также чаще развивается патоло-
гическое сужение стентированной артерии [13]. 

Одной из наиболее значимых причин всех ва-
риантов патологического ремоделирования явля-
ется сахарный диабет. Несмотря на применение 
стентов с лекарственным покрытием у пациентов 
с сахарным диабетом, частота сужения просвета 
стентированной артерии может достигать от 5 до 
15 % [14]. С одной стороны, предрасположенность 
к рестенозу может быть обусловлена нарушени-
ями реологических свойств крови и снижением 
активности антитромбина III при повышении ак-
тивности тромбоцитов, а с другой  – влиянием 
стимулирующих факторов роста, в частности, 
инсулиноподобного фактора роста-1 на гладкомы-
шечные клетки сосуда. Одним из наиболее важных 
факторов, ассоциированных с сужением коронар-
ных артерий, является инсулинорезистентность и 
повышение уровня инсулина, которые влияют на 
риск развития рестеноза в большей степени, чем 
собственно гипергликемия [15, 16]. 

Известно, что при наличии сахарного диабета 
2 типа вероятность неблагоприятного исхода у паци-
ентов с перенесенным инфарктом миокарда выше, 
чем у пациентов той же возрастной группы без диа
бета [17]. При этом стоит отметить, что повторные 
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сердечно-сосудистые события чаще встречаются в 
группе пациентов с длительным анамнезом сахар-
ного диабета, чем у больных с диабетом, впервые 
выявленным во время инфаркта миокарда. Сахар-
ный диабет является одной из основных причин по-
вторной реваскуляризации ранее стентированного 
сосуда при ОКС, в том числе при применении сов-
ременных типов эверолимус-покрытых стентов [18]. 

При наличии у пациента сахарного диабета и 
перенесенного ОКС, потребовавшего стентиро-
вания коронарных артерий, необходимо миними-
зировать основные риски сердечно-сосудистых 
осложнений. Согласно рекомендациям по лечению 
ОКС сахарный диабет является одним из факторов 
ишемического риска и требует продления двойной 
антиагрегантной терапии в отсутствие высокого 
риска кровотечений [19]. Гликемический контроль 
во время чрескожного коронарного вмешательства 
играет важную роль в предотвращении повторной 
реваскуляризации стентированного сосуда. Пока-
зано, что гипергликемия в момент стентирования 
является значимым фактором риска рестеноза 
стента, в связи с чем рекомендован тщательный 
до- и послеоперационный контроль гликемии [16]. 
Контроль уровня гликированного гемоглобина и 
вариабельности гликемии после выписки из ста-
ционара  – один из важных способов снижения 
риска повторного вмешательства. Поскольку одним 
из механизмов рестеноза стентированной артерии 
является неоатеросклероз, еще одним важным ком-
понентом уменьшения риска повторной реваскуля-
ризации является адекватная гиполипидемическая 
терапия. Действующие рекомендации по ведению 
пациентов с ОКС предполагают проведение стар-
товой высокодозной терапии статинами или комби-
нированной терапии статинами в сочетании с эзе-
тимибом или препаратами, влияющими на PCSK9 
у пациентов экстремального риска [20–22]. 

Еще одним фактором риска повторной ревас-
куляризации является курение. Известно, что у 
пациентов с длительным стажем курения чаще 
наблюдается осложненное течение ишемической 
болезни сердца, в том числе и рестеноз. Отказ от 
курения является одним из значимых факторов, 
которые могут позволить уменьшить необходи-
мость в повторной реваскуляризации [21].

Потенциальными фактором риска, который 
может влиять на сосудистое ремоделирование, 
является тиреоидный статус пациента, включая 
бессимптомную тиреоидную дисфункцию. Так, у 
пациентов с субклиническим гипотиреозом отме-
чаются более высокие значения показателей ли-
попротеинов низкой плотности, триглицеридов и 
уровня гомоцистеина; при этом достоверно чаще 
выявляется многососудистое поражение коронар-
ного русла [23]. В экспериментальных исследова-
ниях показано, что прогрессирование атероскле-
роза замедлялось на фоне терапии Л-тироксином 
у мышей с пропилтиоурацил-индуцированным 

гипотиреозом и высокохолестериновой диетой 
[24]. Субклинический тиреотоксикоз также вли-
яет на степень поражения коронарного русла. 
У пациентов с клиническим и субклиническим 
тиреотоксикозом чаще встречались нестабиль-
ные бляшки и патологическое ремоделирование 
коронарных артерий. Пациенты с клиническим 
и субклиническим гипотиреозом чаще подверга-
лись реваскуляризации. Между тем, сведения о 
влиянии субклинической тиреоидной дисфункции 
на развитие осложнений у больных с ОКС доста-
точно противоречивы. В крупном обсервацион-
ном исследовании, включавшем 1802 пациентов 
с инфарктом миокарда, 17,3 % из которых имели 
субклинический гипотиреоз и 1,2 % – субклини-
ческий гипертиреоз, не было выявлено влияния 
тиреоидная дисфункция на клинические исходы 
[25]. Проспективное когортное исследование, вы-
полненное с включением 1560 пациентов ОКС и 
чрескожной реваскуляризацией миокарда, также 
не показало влияния субклинического гипотире-
оза и субклинического тиреотоксикоза на часто-
ту развития неблагоприятных исходов (смерть от 
всех причин, сердечно-сосудистая смерть, нефа-
тальный инфаркт миокарда и потребность во вне-
плановой реваскуляризации) [26].

В своем исследовании, включавшем 173 пациен-
та, которым в течение года после экстренной ре-
васкуляризации по поводу ОКСбпST выполнялась 
повторная коронарография с прицельной оценкой 
состояния зоны имплантированного стента, мы так-
же не выявили влияния на потерю просвета стен-
та и потребности в повторной реваскуляризации 
ни субклинического гипотиреоза, ни субклиниче-
ского тиреотоксикоза. Между тем, по результатам 
прямой коронарной визуализации методом опти-
ческой когерентной томографии, выполненной у 
40 пациентов через 6 месяцев после имплантации 
эверолимус-покрытых стентов по поводу ОКСбпST, 
у пациентов с субклиническим гипотиреозом обна-
ружились признаки недостаточной эндотелизации 
стентов, процент непокрытых страт стента зависел 
от уровня тиреотропного гормона (ТТГ) (r=0,42, 
p=0,007). С повышением уровня ТТГ увеличивался 
показатель индекса заживления и ухудшалась эн-
дотелизация стента (r=0,37, p=0,016). По-видимо-
му, выявление субклинического гипотиреоза имеет 
значение при решении вопроса о деэскалации анти-
тромботической терапии, учитывая потенциальный 
риск тромботических осложнений, ассоциирован-
ных с недостаточной эндотелизацией стентов. Пока 
не ясно, относится ли это только к эверолимус - по-
крытым стентам и только к ОКСбпST или актуаль-
но для другого типа стентов и других клинических 
состояний [27].

 Таким образом, в настоящее время складыва-
ется представление о значимом влиянии клини-
ческих факторов на исходы стентирования коро-
нарных артерий. Существует ряд общепринятых 
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факторов, ассоциированных с патологическим ре-
моделированием коронарных артерий, таких как 
сахарный диабет, курение, наличие хронического 
воспаления, однако данные состояния не позволя-
ют объяснить все случаи рестеноза коронарных 
артерий. Требуется продолжение исследований с 
целью выявления новых факторов, влияющих на 
сужение стентированной коронарной артерии. 
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Резюме
Введение. Фибрилляция предсердий (ФП) и синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) часто встречаются в по-

пуляции и имеют общие факторы риска. Распространенность СОАС при ФП известна, а встречаемость ФП у паци-
ентов с СОАС изучена недостаточно.

Цель исследования. Изучить встречаемость фибрилляции предсердий и ремоделирование предсердий у пациентов 
с различной тяжестью синдрома обструктивного апноэ сна.

Материалы и методы. Ретроспективный анализ 216 историй болезней пациентов, госпитализированных в тера-
певтический стационар, у которых при скрининговом респираторном мониторировании выявлен СОАС.

Результаты. Фибрилляция предсердий диагностирована у 62/216 больных (28,7 %) с СОАС. ФП у пациентов с тяжелой 
степенью СОАС наблюдалась чаще, чем у больных с легкой степенью СОАС – 27/76 (35,5 %) и 16/78 (20,5 %) (р=0,043). 
Постоянная форма ФП встречалась чаще при тяжелом СОАС по сравнению с СОАС легкой степени (48,2 % и 10,5 %; 
р<0,01). Индекс объема левого предсердия (ИО ЛП) у пациентов с пароксизмальной формой ФП в сочетании с СОАС 
тяжелой степени больше, чем у пациентов с ФП и СОАС легкой и средней степени (58,4±11,3; 40,8±8,1 и 41,9±7,7; р<0.01). 
Индекс объема правого предсердия (ИО ПП) у пациентов с пароксизмальной формой ФП в сочетании с СОАС тяжелой 
степени больше, чем у пациентов с ФП и СОАС легкой и средней степени (42,8±11,0; 30,2±2,2 и 32,7±8,4; р<0,05).

Заключение. Фибрилляция предсердий у пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна встречается чаще, 
чем в популяции, а сочетание пароксизмальной фибрилляции предсердий с нарушениями дыхания во сне тяжелой 
степени характеризуется более выраженным ремоделированием обоих предсердий, чем при сочетании аритмии с 
апноэ сна легкой и умеренной степени тяжести. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, синдром обструктивного апноэ сна, респираторное мониторирова-
ние, ремоделирование предсердий
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Summary
Introduction. Atrial fibrillation (AF) and obstructive sleep apnea (OSA) are common in the population and share common risk factors. 

The prevalence of OSA in AF is established, but the incidence of AF in patients with OSA is not studied.
Purpose. To study the incidence of atrial fibrillation and atrial remodeling in patients with varying severity of obstructive sleep apnea 

syndrome.
Materials and methods. Retrospective analysis of 216 medical records of patients hospitalized in a therapeutic hospital in whom 

screening respiratory monitoring revealed OSA.
Results. Atrial fibrillation was diagnosed in 62/216 patients (28,7 %) with OSA. AF was more often observed in patients with severe 

OSA – in 27/76 (35,5 %) compared to those examined with a mild degree – 16/78 (20,5 %) (p=0,043). Permanent AF was more common 
in severe OSA compared to mild OSA (48,2 % and 10,5 %; p<0,01). The left atrial volume index (LAVI) in patients with paroxysmal AF in 
combination with severe OSA is greater than in patients with AF and mild and moderate OSA (58,4±11,3; 40,8±8,1 and 41,9±7,7; p<0,01). 
The right atrium volume index (RAVI) in patients with paroxysmal AF in combination with severe OSA is greater than in patients with 
AF and mild and moderate OSA (42,8±11,0; 30,2±2,2 and 32,7±8,4; p<0,05).

Conclusion. Atrial fibrillation in patients with obstructive sleep apnea syndrome is more common than in the general population, 
and the combination of paroxysmal atrial fibrillation with severe sleep disordered breathing characterized by more pronounced atrial 
remodeling than when arrhythmia is combined with mild to moderate sleep apnea.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП)  – наиболее 

распространенная устойчивая аритмия, встре
чающаяся у 2–4  % взрослых [1]. По данным 
эпидемиологического исследования ЭПОХА, рас-
пространенность ФП в Европейской части Россий-
ской Федерации составляет 2,04 % у людей старше 
10 лет, при этом встречаемость ФП увеличивается 
с возрастом [2]. С 1997 по 2017 гг. распространен-
ность ФП в мире увеличилась на 33 %, а частота 
впервые выявленной аритмии возросла на 31 % [3]. 
Факторы риска ФП подразделяются на немодифи-
цируемые (возраст, наследственная предрасполо-
женность, пол и др.) и потенциально модифициру-
емые (артериальная гипертензия, ожирение, сер-
дечная недостаточность, тиреотоксикоз, синдром 
обструктивного апноэ сна (СОАС) и др.) [1]. 

Синдром обструктивного апноэ сна характе-
ризуется периодически возникающим коллапсом 
верхних дыхательных путей, что вызывает апноэ 
и гипопноэ. Нарушения дыхания во сне присут-
ствуют у 21–87 % пациентов с ФП, а СОАС уве-
личивает риск ФП на 88 % [4, 5, 6, 7]. Эпидемио-
логические исследования продемонстрировали, 
что наличие синдрома обструктивного апноэ сна 
удваивает риск ФП, что свидетельствует о наличии 
патогенетической связи между этими патологиче-
скими состояниями. В частности, в исследовании 
The Sleep Heart Health Study было показано, что 
среди 566 пациентов с тяжелым СОАС 5 % было 
больных с ФП (по данным 24-часового монитори-
рования ЭКГ) по сравнению с более редкой часто-
той ФП у пациентов без СОАС – 1 % [8]. Однако 
это исследование оценивало эпизоды ФП в ночные 
часы. Распространенность ФП у пациентов с диаг-
ностированным апноэ сна, вероятно, значительно 
больше.

Известно, что оба патологических состояния – 
ФП и СОАС – как правило, характеризуются ре-
моделированием сердца, в том числе предсердий. 
Можно полагать, что степень выраженности дила-
тации предсердий зависит от формы аритмии и от 
тяжести нарушений дыхания во сне. 

Цель исследования – изучить встречаемость 
фибрилляции предсердий и ремоделирование 
предсердий у пациентов с различной тяжестью 
синдрома обструктивного апноэ сна.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ 216 исто-

рий болезней пациентов, госпитализированных 
в терапевтическую клинику ПСПбГМУ им. акад. 
И. П. Павлова в 2021–2022 гг., которым выполня-
лось скрининговое респираторное мониторирова-
ние и у которых выявлен синдром обструктивного 
апноэ сна. Респираторное мониторирование по-
зволяет оценить дыхательный поток, экскурсии 
грудной клетки, насыщение крови кислородом. 
Изучена частота фибрилляции предсердий у паци-

ентов с выявленным при скрининговом респира-
торном мониторировании синдромом обструктив-
ного апноэ сна. В зависимости от частоты эпизодов 
апноэ оценивалась тяжесть нарушений дыхания 
во сне: 5–14 эпизодов апноэ в час расценивалось 
как СОАС легкой степени, 15–29 эпизодов апноэ в 
час – средняя степень тяжести СОАС, а 30 эпизо-
дов апноэ в час и более – тяжелая степень СОАС. 

Данные, полученные в результате ретроспек-
тивного анализа историй болезней, вносились в 
единую оригинальную базу данных MSexcel, раз-
работанную для данного исследования. Результаты 
анализа представлены в виде (%) n/общ. n, где n – 
число больных с указанным признаком, общ. n – 
общее число пациентов, у которых оценивался 
данный признак, а % – процентная доля от общего 
числа обследованных. Оценка нормальности рас-
пределения числовых переменных проводилась с 
помощью критериев Колмогорова – Смирнова. 
В зависимости от вида распределения количест-
венные переменные, подчиняющиеся закону нор-
мального распределения, представлены средним 
значением (М)±стандартное отклонение (σ). Для 
сравнения в независимых группах показателей 
с нормальным распределением был использован 
параметрический непарный t-тест Стьюдента. 
Множественные сравнения в группах (более 2) 
в параметрической статистике проводились с 
помощью однофакторного дисперсионного ана-
лиза (ANOVA). При этом учитывалась поправка 
Бонферрони. При распределении количествен-
ных показателей, отличающемся от нормально-
го, данные представлены в виде медианы (Ме) с 
указанием межквартильных интервалов [25  %; 
75 %], а для сравнения в независимых группах та-
ких показателей использован непараметрический 
U-тест Манна–Уитни. Сравнение частотных вели-
чин проводилось с помощью χ2-критерия Пирсона. 
Статистический анализ данных был выполнен с 
помощью лицензированного программного обес-
печения IBM SPSS Statistics, версия 22.0.

Результаты
Среди 216 пациентов, госпитализированных 

в клинику, у которых при скрининговом респи-
раторном мониторировании диагностирован 
СОАС, фибрилляция предсердий наблюдалась у 
62 больных (28,7 %). Легкая степень СОАС у паци-
ентов с ФП установлена у 16/62 пациентов (25,8 %), 
СОАС средней степени тяжести – у 19/62 боль-
ных (30,6 %), а тяжелый СОАС – у 27/62 пациентов 
(43,6 %).

Больные, у которых наблюдалось сочетание 
СОАС и ФП, были старше, и у них чаще наблю-
далась хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) и тиреотоксикоз (табл. 1). Частота гипер-
тонической болезни, ишемической болезни сердца 
и ожирения у пациентов с аритмией не отличалась 
от частоты этих заболеваний у пациентов без ФП. 
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ФП чаще наблюдалась у пациентов с тяжелой 
степенью СОАС – у 27/76 (35,5 %) по сравнению с 
обследованными с легкой степенью СОАС – 16/78 
(20,5 %) (р=0,043). Анализ встречаемости различ-
ных форм ФП выявил следующее: у пациентов 
с легкой степенью апноэ сна чаще наблюдалась 
пароксизмальная форма ФП, а персистирующая, 
длительно персистирующая и постоянная фор-
мы аритмии встречались значительно реже – их 
частота составила 10,5 %. При тяжелом синдроме 
апноэ сна пароксизмальная и постоянная форма 
ФП встречались практически с одинаковой часто-
той – 44,4 % и 48,2 % соответственно, а персистиру-
ющая форма наблюдалась у 7,4 % больных. Следует 
отметить, что постоянная форма ФП встречалась 
при СОАС тяжелой степени почти в 5 раз чаще, 
чем при легком СОАС (р<0,01). 

Эхокардиографические показатели, характе-
ризующие ремоделирование сердца, различались 
у больных с ФП и без аритмии в подгруппах с раз-
личной тяжестью СОАС (табл. 2). У больных с ФП и 
легкой степенью апноэ размер левого предсердия, 
объем левого предсердия и индекс объема левого 
предсердия были больше, чем у пациентов с легкой 
степенью СОАС без аритмии. Аналогичные данные 
получены и при сравнении объема и индекса объ-
ема правого предсердия – значения этих параме-
тров при ФП были больше. Давление в легочной 
артерии у больных с ФП и без аритмии при легкой 
степени СОАС не различалось. При СОАС сред-
ней степени тяжести параметры, характеризую-
щие дилатацию левого предсердия, при ФП были 
выше, чем в группе сравнения, а среди размеров, 
характеризующих правое предсердие, лишь индекс 
объема правого предсердия при ФП больше, чем у 
больных без аритмии. Давление в легочной арте-

рии в этой подгруппе не различалось (табл. 2). При 
СОАС тяжелой степени у больных с ФП все изучен-
ные параметры, характеризующие предсердия, и 
давление в легочной артерии при ФП были выше, 
чем у больных без аритмии (табл. 2). Параметры, 
характеризующие гипертрофию левого желудочка, 
у больных с одинаково выраженным СОАС с ФП и 
без аритмии не различались (табл. 2). При этом у об-
следованных с ФП индекс массы миокарда (ИММ) 
левого желудочка при наличии СОАС тяжелой сте-
пени выше, чем при легком СОАС и СОАС средней 
степени тяжести – 150,3±58,5 г/‌м2; 100,9±13,1г/м2 
и 117,4±35,1 г/м2 (р<0,05). Аналогичная закономер-
ность выявлена и у больных без аритмии – ИММ 
левого желудочка с тяжелой степенью СОАС выше, 
чем у пациентов с легкой и средней степенью тя-
жести апноэ – 127,4±35,8 г/м2; 110,2±28,4 г/м2; и 
108,9±27,0 г/м2 (р<0,05).

Поскольку на ремоделирование сердца в значи-
тельной степени влияет устойчивость ФП, то для 
определения влияния тяжести СОАС на показа-
тели, характеризующие ремоделирование сердца, 
эти параметры изучены у больных с пароксизмаль-
ной формой ФП (табл. 3). При этом у пациентов 
с апноэ тяжелой степени показатели, характери-
зующие дилатацию левого и правого предсердий, 
были больше, чем у больных с легкой или средней 
степенью тяжести апноэ. Давление в легочной ар-
терии у обследованных пациентов не различалось. 

Толщина межжелудочковой перегородки и ин-
декс массы миокарда левого желудочка у больных 
с пароксизмальной формой ФП и СОАС тяжелой 
степени больше, чем у пациентов с апноэ легкой и 
средней степени тяжести. Толщина задней стенки 
левого желудочка больше у больных с тяжелой сте-
пенью апноэ по сравнению с СОАС легкой степени 

Т а б л и ц а  1

Характеристика пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна в сочетании с фибрилляцией 
предсердий и без фибрилляции предсердий

T a b l e  1

Characteristics of patients with obstructive sleep apnea syndrome in combination with atrial fibrillation and without 
atrial fibrillation

Показатель ФП (–), n=154 ФП (+), n=62 P

Возраст, лет 58,1±12,2 65,9±9,1 <0,0001

Пол: мужчины/женщины 75/79 32/30 0,620

Индекс массы тела, кг/м2 35,8±7,7 34,7±8,3 0,468

Гипертоническая болезнь 144/154 (93,5 %) 60/62 (96,8 %) 0,343

Ожирение 122/154 (79,2 %) 46/62 (74,2 %) 0,422

Хроническая сердечная недостаточность 73/154 (47,4 %) 45/62 (72,6 %) <0,001

Ишемическая болезнь сердца 61/154 (39,6 %) 32/62 (51,6 %) 0,108

Тиреотоксикоз 2/154 (1,3 %) 4/62 (6,5 %) 0,038

Синдром слабости синусового узла 5/154 (4,5 %) 3/62 (4,8 %) 0,576

Без коморбидной патологии 7/154 (4,5 %) 0/62 (0 %) 0,088

П р и м е ч а н и е: ФП (–) – нет фибрилляции предсердий; ФП (+) – фибрилляция предсердий.
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Т а б л и ц а  2

Эхокардиографические показатели у пациентов с фибрилляцией предсердий и без фибрилляции 
предсердий в сочетании с различной тяжестью синдрома обструктивного апноэ сна

T a b l e  2

Echocardiographic parameters in patients with and without atrial fibrillation in combination with varying severity 
of obstructive sleep apnea syndrome

Степень СОАС Показатель ФП (–) n=154/216  
(71,3 %)

ФП (+) n=62/216  
(28,7 %) P

СОАС легкой  
степени, n=78/216

n=62 n=16

Размер ЛП, мм 43,3±5,1 45,0±5,2 P=0,024

Объем ЛП, мл 71,4±15,8 84,2±19,9 P=0,0002

ИО ЛП, мл/м2 35,2±7,3 43,2±11,0 P<0,0001

Объем ПП, мл 57,3±11,4 63,4±16,3 P=0,008

ИО ПП, мл/м2 28,8±5,3 33,9±11,8 P=0,002

Давление в ЛА, мм рт. ст. 31 [27;35] 32 [31;38] P=0,202

ФВ ЛЖ, % 62,9±5,5 58,5±8,5 P=0,014

МЖП, мм 11,0±1,6 11,0±2,2 P=0,999

ЗС ЛЖ, мм 10,4±1,7 10,2±1,0 P=0,685

ИММ ЛЖ, г/м2 110,2±28,4 100,9±13,1 P=0,297

СОАС средней  
степени, n=62/216

n=43 n=19

Размер ЛП, мм 43,9±9,3 47,3±7,2 P=0,016

Объем ЛП, мл 74,6±30,7 98,2±35,9 P=0,022

ИО ЛП, мл/м2 36,3±12,9 48,6±17,2 P=0,006

Объем ПП, мл 59,3±15,9 74,3±28,6 P=0,087

ИО ПП, мл/м2 29,4±6,5 38,9±14,8 P=0,029

Давление в ЛА, мм рт. ст. 32,5±5,5 36,2±8,8 P=0,114

ФВ ЛЖ, % 63,3±6,3 59,6±4,7 P=0,058

МЖП, мм 11,6±3,1 11,3±1,1 P=0,744

ЗС ЛЖ, мм 11,3±2,1 10,4±2,0 P=0,139

ИММ ЛЖ, г/м2 108,9±27,0 117,4±35,1 P=0,338

СОАС тяжелой  
степени, n=76/216 

n=49 n=27

Размер ЛП, мм 47,3±6,5 53,2±7,4 P=0,038

Объем ЛП, мл 84,3±20,5 131,5±50,4 P<0,0001

ИО ЛП, мл/м2 38,6±8,9 64,7±18,6 P<0,0001

Объем ПП, мл 68,3±18,9 110,2±34,4 P<0,0001

ИО ПП, мл/м2 31,2±9,4 50,8±15,2 P<0,0001

Давление в ЛА, мм рт. ст. 34,0±7,5 41,4±15,0 P=0,022

ФВ ЛЖ, % 58,6±9,9 53,7±10,4 P=0,059

МЖП, мм 12,3±2,9 12,8±3,0 P=0,492

ЗС ЛЖ, мм 11,2±1,8 11,8±3,0 P=0,283

ИММ ЛЖ, г/м2 127,4±35,8 150,3±58,5 P=0,087

П р и м е ч а н и е: СОАС – синдром обструктивного апноэ сна; ФП (–) – нет фибрилляции предсердий; 
ФП (+) – фибрилляция предсердий; ЛП – левое предсердие; ИО ЛП – индекс объема левого предсердия; 
ПП – правое предсердие; ИО ПП – индекс объема правого предсердия; ЛА – легочная артерия; ФВ ЛЖ – 
фракция выброса левого желудочка; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗС ЛЖ – задняя стенка левого 
желудочка; ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка. 
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(табл. 3). Фракция выброса у больных с ФП и тяже-
лым апноэ была несколько ниже, чем у пациентов 
с ФП с апноэ легкой и средней степени тяжести, 
но среднее значение фракции выброса в подгруп-
пах с разной тяжестью апноэ было больше 50 %, то 
есть у большинства обследованных наблюдалась 
сохраненная фракция выброса левого желудочка 
(табл. 3). 

Обсуждение
Фибрилляция предсердий и синдром обструк-

тивного апноэ сна – патологические состояния, 
влияющие на риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Распространенность СОАС в попу-
ляции составляет 49,7 % у мужчин и 23,4 % у жен-
щин [9]. Однако у многих пациентов нарушения 
дыхания во сне остаются недиагностированными. 
Респираторное, кардиореспираторное монитори-
рование или полисомнографию следует проводить 

прежде всего пациентам с высоким риском СОАС, 
который можно оценить с помощью опросников – 
Берлинского опросника, STOP-BANG, шкалы сон
ливости Эпворта (Epwort Sleepiness scale) [10].

Большинство исследователей изучали распро-
страненность СОАС при ФП, при этом доказано, 
что частота СОАС при этой аритмии значительно 
выше, чем у людей без ФП, в то же время и ФП у 
больных с СОАС встречается чаще, чем без нару-
шений дыхания во сне [4, 5, 6]. Наша работа по-
священа распространенности ФП у пациентов с 
обструктивным апноэ сна, при этом установлено, 
что ФП встречается у 28,7 % больных с СОАС, что 
значительно чаще, чем в популяции [1]. 

ФП и СОАС имеют общие факторы риска (по-
жилой возраст, мужской пол, ожирение, курение, 
злоупотребление алкоголем), общую коморбидную 
патологию, в значительной степени обусловлен-
ную факторами риска (гипертоническая болезнь, 

Т а б л и ц а  3

Эхокардиографические показатели у пациентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий  
в сочетании с синдромом обструктивного апноэ сна различной степени тяжести

T a b l e  3

Echocardiographic parameters in patients with paroxysmal atrial fibrillation in combination with obstructive sleep 
apnea syndrome of varying severity

Показатель

СОАС легкой сте-
пени, n=13

СОАС средней 
степени, n=12

СОАС тяжелой 
степени, n=12 Р ANOVA Р

1, 2, 3

1 2 3

Размер ЛП, мм 43,6±4,7 44,8±6,7 52,0±5,3 0,024 Р
1,2

>0,05.
Р

1,3
=0,009 

Р
2,3

=0,028

Объем ЛП, мл 81,3±18,8 82,9±19,5 125,0±19,4 <0,0001 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,0001 

Р
2,3

=0,0001

ИО ЛП, мл/м2 40,8±8,1 41,9±7,7 58,4±11,3 0,0002 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,0008 

Р
2,3

=0,0006

Объем ПП, мл 59,4±5,3 63,4±20,1 91,9±22,2 0,001 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,0006 

Р
2,3

=0,012

ИО ПП, мл/м2 30,2±2,2 32,7±8,4 42,8±11,0 0,007 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,004 

Р
2,3

=0,044

Давление в ЛА, мм рт. ст. 33,3±9,3 34,9±8,3 36,8±9,0 0,682 –

ФВ ЛЖ, % 61,9±6,1 60,6±4,1 52,3±12,0 0,015 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,020 

Р
2,3

=0,041

МЖП, мм 11,1±1,1 11,3±2,0 14,0±2,7 0,305 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,006 

Р
2,3

=0,016

ЗС ЛЖ, мм 10,1±1,1 10,7±1,9 12,5±2,6 0,040 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,023 

Р
2,3

>0,05

ИММ ЛЖ, г/м2 100,8±13,8 110,2±32,1 150,6±37,1 0,002 Р
1,2

>0,05 
Р

1,3
=0,0009 

Р
2,3

=0,013

П р и м е ч а н и е: СОАС – синдром обструктивного апноэ сна; ЛП – левое предсердие; ИО ЛП – индекс объе-
ма левого предсердия; ПП – правое предсердие; ИО ПП – индекс объема правого предсердия; ЛА – легочная 
артерия; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗС ЛЖ – 
задняя стенка левого желудочка; ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка.
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ишемическая болезнь сердца, хроническая сердеч-
ная недостаточность, сахарный диабет 2 типа), а 
также общие патофизиологические механизмы, 
взаимно усугубляющие эти патологические со-
стояния [11, 12]. Большая частота ФП при СОАС, 
выявленная в данном исследовании, подтверждает 
негативное влияние апноэ сна.

ФП – многофакторное заболевание, в основе 
которого лежит структурное и электрофизиологи-
ческое ремоделирование предсердий. СОАС явля-
ется одним из значимых модифицируемых факто-
ров, способствующих развитию ФП посредством 
множества механизмов, среди которых выделяют 3 
ключевых: автономный дисбаланс, отрицательное 
внутригрудное давление и хроническую интермит-
тирующую гипоксию [13]. 

Автономный дисбаланс характеризуется нару-
шением взаимоотношений между симпатической 
и парасимпатической нервными системами. При 
СОАС имеет место быстрое изменение автоном-
ного баланса, что определяется разными фазами 
острых эпизодов апноэ. На фоне апноэ возникает 
брадикардия, характеризующая преобладанием 
парасимпатического тонуса. После апноэ часто 
регистрируется тахикардия, отражающая высо-
кую активность симпатической нервной системы 
[14]. Нередко после апноэ также регистрируется 
повышение артериального давления (АД), что так-
же отражает гиперсимпатикотонию. Повышение 
АД и активности симпатической нервной системы 
способствует ремоделированию предсердий по-
средством активации ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы. Это ремоделирование при 
СОАС характеризуется формированием субстра-
та для аритмогенного механизма re-entry, так как 
установлено, что СОАС вызывает некроз и отек 
кардиомиоцитов [15].

Хроническая интермиттирующая гипоксемия, 
свойственная СОАС, нередко вызывает десатура-
цию ниже 90 %. Гипоксия стимулирует факторы 
транскрипции: NF-κB (ядерного фактора каппа 
би), NF-IL6 (ядерного фактора экспрессии интер-
лейкина 6), что сопровождается повышением син-
теза провоспалительных цитокинов, в частности, 
ФНО-альфа, интерлейкин-6, интерлейкин-1 бета. 
При СОАС повышены и маркеры фиброза TGF-β, 
CTGF, актин гладких мышц, что связано с ответом 
на хроническое воспаление [16].

Колебания внутригрудного давления, в част-
ности отрицательное внутригрудное давление 
от –10 до –15 мм рт. ст., формирующееся во вре-
мя эпизодов апноэ вследствие движения дыхатель-
ной мускулатуры, противодействующей окклюзии 
воздушных путей, вызывает напряжение предсер-
дий, увеличивает преднагрузку и постнагрузку. 
Это приводит к перегрузке предсердий объемом, 
их дилатации, в том числе к растяжению и измене-
нию морфологии устьев легочных вен, что также 
способствует развитию ФП при апноэ [13, 17].

В нашей работе изучена связь между тяжестью 
апноэ и формами ФП и установлено, что при тяже-
лом СОАС постоянная форма встречается почти 
в 5 раз чаще, чем при легкой степени апноэ. Эти 
данные согласуются с результатами исследования 
R. Mehra et al. (2006), в котором установлено, что 
СОАС тяжелой степени увеличивает риск арит-
мии в 4 раза [8]. А. В. Певзнер и др. (2017), изучив 
встречаемость апноэ сна у 110 пациентов с ФП, 
установили, что СОАС встречался у 87 % больных 
с аритмией, причем у большинства пациентов 
наблюдались нарушения дыхания сна тяжелой и 
средней степени тяжести, а частота тяжелой сте-
пени апноэ при пароксизмальной и постоянной 
формах ФП практически не различалась (39,7 % и 
47,4 %) [7], что отличается от наших данных. Сле-
довательно, требуется проведение исследований с 
включением большего числа пациентов для ответа 
на вопрос – существует ли связь между тяжестью 
апноэ и формой ФП.

Степень ремоделирования левого и правого 
предсердий у больных с ФП в сочетании с СОАС бо-
лее выражена, чем у пациентов с апноэ без аритмии, 
эта закономерность свойственна обследованным с 
разной степенью выраженности апноэ. У больных 
с пароксизмальной ФП и тяжелой степенью апноэ 
сна ремоделирование левого и правого предсер-
дий также более выражено, чем у пациентов с бо-
лее легкими нарушениями дыхания во сне. Ранее 
установлено, что СОАС тяжелой степени у больных 
с гипертонической болезнью ассоциирован с дила-
тацией обоих предсердий, однако больные с ФП в 
это исследование не включались [18]. Систоличе-
ское давление в легочной артерии у больных с ФП 
в сочетании с СОАС тяжелой степени выше, чем 
при тяжелом СОАС без аритмии. Ранее доказано, 
что систолическое давление в легочной артерии 
при СОАС тяжелой степени повышено [19]. Ин-
декс массы миокарда левого желудочка у больных 
с ФП и тяжелым апноэ выше, чем при более легком 
СОАС. Вероятно, это обусловлено преобладанием 
суточных профилей АД типа «non-dipper» и «night-
peaker», что было показано ранее у больных с СОАС 
тяжелой степени и АГ [20].

Учитывая полученные нами данные, пациентов 
с СОАС необходимо обследовать с целью диагно-
стики ФП, так как известно, что сочетание ФП и 
СОАС характеризуется более неблагоприятным 
течением заболевания. СОАС – независимый 
фактор риска инсульта и ассоциирован со сни-
жением эффективности катетерной аблации и 
антиаритмической фармакотерапии у больных с 
ФП [21, 22]. 

Заключение
Фибрилляция предсердий у пациентов с синдро-

мом обструктивного апноэ сна встречается чаще, 
чем в популяции. Постоянная форма фибрилляции 
предсердий у больных с нарушениями дыхания во 
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сне тяжелой степени выявляется чаще, чем у паци-
ентов с апноэ сна легкой степени. Сочетание па-
роксизмальной формы фибрилляции предсердий 
с синдромом обструктивного апноэ сна тяжелой 
степени характеризуется более выраженной дила-
тацией левого и правого предсердий, чем сочета-
ние фибрилляции предсердий в сочетании с легкой 
и умеренной степенью тяжести апноэ сна.
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Введение
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) – 

генетически обусловленное заболевание, харак-
теризующееся гипертрофией миокарда левого 
(толщина стенок левого желудочка ≥1,5 см) и/или 
правого желудочка, чаще асимметричного харак-
тера за счет утолщения межжелудочковой перего-
родки, что не может объясняться исключительно 
повышением нагрузки давлением, и возникающее 
при отсутствии другого сердечного или системного 
заболевания, метаболического или полиорганного 
синдрома, связанного с гипертрофией левого же-
лудочка (ГЛЖ) [1].

При ГКМП нет четкой географической, этни-
ческой или половой структуры распределения. 
Манифестация может наблюдаться в любом 

возрасте, но все-таки чаще болезнь дебютирует 
у молодых. Средний возраст пациентов при поста-
нове диагноза составляет 30–40 лет. Распростра-
ненность ГКМП достигает 1:500 человек в общей 
популяции [2].

Клинически заболевание проявляется синко-
пальными состояниями, в большинстве случаев 
обусловленными обструкцией выходного тракта 
левого желудочка (ВТЛЖ), сердечной недостаточ-
ностью, чаще всего на фоне сохраненной фрак-
ции выброса (ФВ), разнообразными нарушениями 
ритма, прежде всего желудочковыми аритмиями, 
в том числе фатальными [1–5]. 

Лечение включает медикаментозную терапию, 
при обструктивной форме заболевания в случае 
неэффективности медикаментозной терапии 
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прибегают к хирургическим и нехирургическим 
методам редукции гипертрофированной межже-
лудочковой перегородки (МЖП) (в сочетании 
или без устранения сопутствующих аномалий ми-
трального клапана и папиллярных мышц), транс-
плантации сердца [2]. 

Приводим случай успешной коррекции об-
струкции ВТЛЖ хирургическим методом, пред-
принятой в связи с неэффективностью медика-
ментозной терапии.

Клинический случай
Пациент В., 54 лет, с отягощенной наследствен-

ностью (ГКМП у отца, внезапная смерть у брата в 
молодом возрасте) поступил в нашу клинику для хи-
рургического лечения ГКМП. Предъявлял жалобы 
на одышку и давящие боли в грудной клетке при 
незначительной физической нагрузке, проходящие 
самостоятельно в покое, эпизоды потери сознания 
на фоне бытовых физических нагрузок. Впервые 
отметил ощущение нехватки воздуха, тяжести за 
грудиной при ходьбе в обычном темпе до 50 м в 
феврале 2023 г. В последующие 3 месяца ухудше-
ние состояния – рецидивирующие эпизоды потери 
сознания с предшествующим ощущением слабости 
и головокружения, возникающие на фоне физиче-
ской нагрузки, усиление одышки при физической 
нагрузке, появление отеков стоп и голеней. Данные 
ЭХОКГ при обследовании по месту жительства: вы-
раженная ассиметричная ГЛЖ (толщина МЖП в 
базальном сегменте до 23 мм), переднесистоличе-
ское движение створок митрального клапана (ПСД) 
(SAM – systolic anterior motion), максимальная ско-
рость кровотока в ВТЛЖ (V max) 5,4 м/с, макси-
мальный градиент давления (dp max) ВТЛЖ 117 мм 
рт. ст. в покое, митральная недостаточность (МН) 
2–3 ст., значительная дилатация левого предсердия 
(ЛП). Попытки контролировать градиент в ВТЛЖ 
бета-адреноблокаторами не увенчались успехом, 

пациент направлен к нам в клинику для оператив-
ного лечения.

При обследовании в клинике в рамках подготов-
ки к хирургическому вмешательству выполнена 
магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца 
с контрастированием (гадодиамид), подтверждено 
наличие ГЛЖ с преимущественным утолщением 
базальных и срединных сегментов МЖП, перед-
ней, боковой, задней стенок ЛЖ до 22 мм, SAM 
(+), обструкция ВТЛЖ, выраженная дилатация 
ЛП (174 мл, ИОЛП 79 мл/м2), МН 2 степени, немно-
гочисленные интрамуральные фиброзные участ-
ки неишемического характера в межжелудочкой 
перегородке и боковой стенке левого желудочка. 
Предоперационная ЭКГ представлена на рис. 1.

По данным предоперационной ЭХОКГ (рис. 2, 3): 
МЖП 18–20 мм. GLS (global longitudinal 
strain – продольная деформация ЛЖ) – -10,5 % 
(при норме меньше -18 %). Индекс массы мио-
карда (ИММ)=171,3 г/м2, фракция выброса 
(ФВ)=67,9 %; диастолическая дисфункция 3 сте-
пени: VE/VA=2,4, давление наполнения ЛЖ повы-
шено (VE/e’=17). В покое кровоток в ВТЛЖ уско-
рен до 464 см/с, максимальный град. 86 мм рт. ст., 
средний град. 41 мм рт. ст (рис. 4). Выраженное 
переднесистолическое движение передней створ-
ки МК (рис. 2, 3); створки митрального клапана 
фиброзированы, передняя удлинена (рис. 2, 3). 
Регургитация тяжелая, площадь эффективного 
регургитационного отверстия (ЭРО) 0,46 см2, объ-
ем регургитации 64 мл. Помимо ГКМП у пациента 
выявлено открытое овальное окно (рис. 5).

Также при ЭХОКГ исследовании был обнару-
жен довольно редко встречающийся при ГКМП 
феномен гипертрабекулярности миокарда в об-
ласти верхушки левого желудочка (рис. 6) [3, 4].

В рамках подготовки к оперативному вме-
шательству и выбора стратегии вмешательства 
выполнена коронароангиография. По данным 

Рис. 1. ЭКГ перед операцией
Fig. 1. ECG before surgery
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коронарографии  – передняя межжелудочковая 
артерия без значимых стенозов, рассыпной тип 
септальных артерий, огибающая артерия  – без 
значимых стенозов, правая коронарная артерия – 
стеноз в дистальной трети до 50 % (рис 7).

При аускультации сердца обращал на себя 
внимание IV тон, систолический шум умеренной 
интенсивности в IV м/р слева от грудины и само-
стоятельный более звучный музыкальный систо-
лический шум на верхушке с иррадиацией в под-
мышечную область.

Ввиду наличия у пациента рассыпного типа сеп-
тальных артерий редукция МЖП методом спир-
товой аблации не представлялась возможной, т. к. 
для ее выполнения необходимо наличие крупных 

артерий, питающих утолщенную часть МЖП, 
и возможность идентифицировать септальную 
ветвь, снабжающую исключительно базальную 
часть МЖП в области митрально-септального 
контакта [1, 2].

Принято решение о выполнении септальной 
миоэктомии с одновременной хирургической кор-
рекцией тяжелой митральной регургитации. Из-
начально планировалась трансаортальная расши-
ренная септальная миоэктомия, но в связи с тем, 
что интраоперационно был выявлен выраженный 
фиброз и деформация створок МК, пластика МК 
и вмешательства на подклапанных структурах не 
представлялись возможными, в связи с чем изна-
чальный план в ходе самой операции был изменен, 

 

Рис. 2. Парастернальное сечение по длинной оси левого 
желудочка, переднесистолическое движение удлиненной 
передней створки митрального клапана (красная стрел-

ка), асимметричная гипертрофия межжелудочковой 
перегородки

Fig. 2. Parasternal section along the long axis of the left ven-
tricle, anterosystolic motion of the elongated anterior mitral 

valve leaflet (red arrow), asymmetric hypertrophy of the inter-
ventricular septum

 

Рис. 3. Верхушечное четырехкамерное сечение, 
переднесистолическое движение передней створки 

митрального клапана (красная стрелка) 
Fig. 3. Apex four-chamber section, anterosystolic motion  

of the anterior mitral valve leaflet (red arrow)

 

Рис. 4. «Саблевидный» ускоренный кровоток в выходном 
тракте левого желудочка в постоянноволновом доппле-

ровском режиме
Fig. 4. «Saber-shaped» accelerated blood flow in the left ven-

tricular outflow tract in continuous-wave Doppler mode

 

Рис. 5. Чреспищеводное эхокардиографическое исследова-
ние. Небольшой «сброс» через открытое овальное окно
Fig. 5. Transesophageal echocardiographic study. A small 

«discharge» through the open oval window
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было принято решение выполнить протезирова-
ние МК. 

В ходе операции выполнена поперечная аорто-
томия по переднебоковой стенке, далее выполнена 
миоэктомия базального сегмента межжелудочко-
вой перегородки. Затем был осуществлен доступ 
к митральному клапану через правое предсердие 
и межпредсердную перегородку. Передняя створ-
ка иссечена. Задняя створка иссечена частично с 
оставлением хордального аппарата. В митральную 
позицию П-образными швами на прокладках им-
плантирован механический протез «Мединж-Ст» 
№ 29.

В раннем послеоперационном периоде крат-
ковременно на фоне инотропной внутривенной 
поддержки и гиперкинеза стенок ЛЖ регистри-
ровалась транзиторная срединножелудочковая об-
струкция с максимальным градиентом 73 мм рт. ст., 
средним градиентом 24 мм рт. ст., разрешившая-
ся на фоне терапии метопрололом 100 мг в день 
(в раннем послеоперационном периоде в момент 
транзиторной обструкции пациент не принимал 
бета-блокаторы).

В послеоперационном периоде наблюдались 
транзиторная АВ-блокада 1 степени, фибрилляция 
и трепетание предсердий, потребовавшие восста-
новления синусового ритма с помощью электро-
импульсной терапии, кроме того, имел место по-
стперикардиотомный синдром с необходимостью 
фенестрации перикарда, дренирования полости 
перикарда. 

При ЭХОКГ контроле перед выпиской: МЖП 
в базальном отделе 16 мм, максимальный гради-
ент давления в ВТЛЖ не превышает 21 мм рт. ст. 
В полости перикарда физиологическое количество 
жидкости, признаки констрикции отсутствуют.

Динамика ЭХОКГ показателей до и после опе-
рации приведена в таблице.

ЭКГ после операции представлена на рис. 8.
На 23-и сутки после оперативного вмешательства 

пациент в удовлетворительном состоянии выписан 
под наблюдение поликлиники по месту жительст-
ва. Рекомендован расчет риска ВСС через 3 месяца 
после оперативного лечения для решения вопроса о 
наличии показаний к установке имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора (ИКД).

Обсуждение
У многих больных, страдающих ГКМП, забо-

левание протекает бессимптомно и не приводит 
к снижению продолжительности жизни. Однако 
у ряда лиц, как и у нашего пациента, развивается 
выраженная клиническая симптоматика. Обыч-
ными жалобами бывают утомляемость и одышка, 
обусловленные сердечной недостаточностью, боли 
в грудной клетке, нарушения ритма сердца и син-
копальные состояния. Сердечная недостаточность 
чаще всего связана с диастолической дисфункци-
ей, однако по мере прогрессирования заболевания 
у некоторых пациентов (около 5 % от общего ко-
личества пациентов, страдающих ГКМП) может 
присоединяться и систолический компонент, 

 

Рис. 6. Модифицированная ЭХОКГ позиция для лучшей 
визуализации гипертрабекулярности миокарда левого 

желудочка в области верхушки (красная стрела)
Fig. 6. Modified ECHOCG position for better visualization 

of left ventricular myocardial hypertrabecularity in the apex 
region (red arrow)

 

Рис. 7. Коронароангиография: проекция левой коронарной 
артерии, бассейн передней межжелудочковой артерии 

(объяснения в тексте)
Fig. 7. Coronary angiography: projection of the left coronary 

artery, anterior interventricular artery basin (explanation  
in the text)

Динамика ЭХОКГ показателей до и после операции

Dynamics of ECHOKG parameters before and after surgery

Толщина МЖП, мм Макс. градиент, мм рт. ст. Макс. скорость, см/с

До операции 20 86 464 

После операции 16 21 234
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обусловленный феноменом выгорания, характе-
ризующегося снижением фракции выброса ЛЖ 
≤50 %, уменьшением толщины его стенок и расши-
рением камеры ЛЖ [4] . Для данной категории па-
циентов специфической причиной синкопальных 
состояний чаще всего является обструкция ВТЛЖ. 
Синкопе, связанные с обструкцией, обычно появ-
ляются во время физической нагрузки или сразу 
после нее.

Типичным эхокардиографическим признаком 
обструкции является переднесистолическое дви-
жение митрального клапана (ПСД) или SAM-син-
дром (systolic anterior motion) – кратковременное 
смещение створок и подклапанных структур в сто-
рону МЖП во время изгнания крови из ЛЖ [4]. 
Это движение обычно совершают аномальные, 
удлиненные створки (обе или одна из них). Причи-
нами ПСД являются эффект Вентури – всасыва-
ние удлиненных створок в зону низкого давления 
в выходном тракте ЛЖ, и анатомические особен-
ности строения клапанного аппарата и подклапан-
ных структур. Наличие обструкции в ВТЛЖ и ее 
выраженность выявляются при выполнении доп-
плеровской эхокардиографии. Следует отметить, 
что гемодинамически значимым считается внутри-
желудочковый градиент ≥50 мм рт. ст. У нашего 
пациента имел место гемодинамически значимый 
градиент давления в ВТЛЖ, сопровождающийся 
выраженной клинической симптоматикой. При 
наличии в покое в ВТЛЖ градиента ≥ 30 мм рт. ст. 
говорят об обструкции в покое. Если градиент не 
только в покое, но и при провокационных тестах не 
достигает 30 мм рт. ст., диагностируют необструк-
тивную ГКМП. Отсутствие градиента в покое, но 
появление его при проведении провокационных 
проб (≥ 30 мм рт. ст.) обозначается как латентная 
или лабильная обструкция [1–4].

Вопрос об инвазивном/оперативном лечении 
обструкции должен быть рассмотрен у пациентов с 
градиентом ≥50 мм рт. ст. в покое или при провока-
ции, имеющих выраженную симптоматику – СН 
III–IV функциональных классов или повторные 

синкопе при физической нагрузке, несмотря на 
оптимальную медикаментозную терапию. Кли-
ническое течение заболевания у нашего пациен-
та соответствовало показаниям к оперативному 
лечению. При менее выраженных клинических 
проявлениях инвазивное/оперативное лечение 
требует индивидуального обоснования. 

К хирургическим и инвазивным методам лече-
ния обструктивной ГКМП относятся [1–4]:

– редукция МЖП, рекомендуется пациен-
там, страдающим ГКМП с градиентом давления 
в ВТЛЖ (в покое или максимальным провоциру-
емым) ≥50 мм рт. ст., имеющим ХСН III–IV ФК 
(NYHA), и другую симптоматику в виде повторных 
обмороков при нагрузке вследствие обструкции 
ВТЛЖ, несмотря на оптимальную медикаментоз-
ную терапию;

– протезирование митрального клапана, реко-
мендовано некоторым симптомным пациентам с 
гралиентом давления в ВТЛЖ (в покое или макси-
мальным провоцируемым) ≥50 мм рт. ст. и митраль-
ной регургитацией от средней до тяжелой степени 
в случае, если пластика или пликация митрального 
клапана невыполнимы;

– септальная спиртовая аблация (ССА) МЖП, 
при которой в ветви передней межжелудочковой 
артерии, снабжающие соответствующий отдел 
МЖП, вводится небольшое количество 96 % эти-
лового спирта, что приводит к некрозу, рубцева-
нию и клиническим результатам, аналогичным 
результатам хирургического лечения, эффектив-
ность ССА невелика у пациентов с очень выра-
женной гипертрофией (≥30 мм). Разрабатывают-
ся альтернативные инвазивные методы редукции 
толщины перегородки, не использующие этанол: 
коилы, поливиниловый спирт, радиочастотная и 
криоаблация;

– постоянная электрокардиостимуляция (ЭКС) 
с оптимальным АВ интервалом, может быть рас-
смотрена для снижения градиента давления в 
ВТЛЖ или для расширения возможности лекар-
ственной терапии бета-адреноблокатором и/или 

  

Рис. 8. ЭКГ после операции
Fig. 8. ECG after surgery
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верапамилом у отдельных пациентов с градиен-
том давления в ВТЛЖ (в покое или максимальным 
провоцируемым) ≥50 мм рт. ст., синусовым ритмом, 
симптомами, рефрактерными к лекарственной 
терапии, имеющих противопоказания к ССА или 
септальной миоэктомии/расширенной септальной 
миоэктомии (СМЭ/РМЭ), или высокий риск разви-
тия АВ-блокады в результате ССА или СМЭ/РМЭ.

С целью профилактики внезапной сердечной 
смерти (ВСС) при ГКМП применяют:

– имплантацию кардиовертера-дефибриллято-
ра, рекомендуемую для вторичной профилактики 
ВСС у пациентов с ГКМП, перенесших останов-
ку сердца по причине желудочковой тахикардии 
(ЖТ) или фибрилляции желудочков (ФЖ), или у 
пациентов со спонтанной устойчивой ЖТ, при-
водящей к потере сознания или нарушениям ге-
модинамики, при ожидаемой продолжительности 
жизни >1 года. В Европейских рекомендациях по 
лечению желудочковых аритмий и профилакти-
ке внезапной смерти 2022 г. говорится о том, что 
даже пациентам с ГКМП и гемодинамически пере-
носимой устойчивой ЖТ следует рекомендовать 
имплантацию ИКД [5];

– следует также рекомендовать имплантацию 
ИКД для первичной профилактики ВСС пациен-
там, имеющим факторы риска, для расчета ри-
ска ВСС рекомендуется воспользоваться on-line 
калькулятором по адресу: http://doc2do.com/hcm/
webHCM.html [1–4]. 

Основным хирургическим методом коррекции 
обструкции является септальная миоэктомия, при 
которой иссекается максимально выбухающая в 
выходной тракт ЛЖ межжелудочковая перегород-
ка. В результате снижается внутрижелудочковый 
градиент давления, уменьшается митральная ре-
гургитация, вызванная ПСД МК, повышается то-
лерантность к физическим нагрузкам. Некоторым 
пациентам, имеющим выраженные аномалии МК 
и папиллярных мышц септальную миоэктомию со-
четают с дополнительной коррекцией митрального 
клапана, папиллярных мышц, в виде разнообраз-
ных методик их пластики. В редких случаях при 
наличии умеренной или тяжелой митральной ре-
гургитации, степень которой трудно объяснить 
ПСД, а также при невозможности выполнения 
пластики митрального клапана, прибегают к его 
протезированию, как правило, механическим про-
тезом, так как речь идет о молодых пациентах [1, 
4]. Миоэктомия в сочетании с протезированием 
митрального клапана механических протезов в 
связи с выраженной деформацией створок МК 
и невозможностью выполнить их пластику была 
успешно проведена нашему пациенту.

Заключение
Обструктивная гипертрофическая кардиомио-

патия представляет собой тяжелое, в большинстве 
случаев генетически детерминированное заболе-

вание сердца, не всегда поддающееся медикамен-
тозной терапии. У ряда пациентов требуется инва-
зивное или хирургическое вмешательство. Хирур-
гическая операция сложна и сопряжена с рядом 
серьезных интраоперационных и послеопераци-
онных осложнений, в то же время, выполненное 
опытным кардиохирургом вмешательство и устра-
нение обструкции, а также аккомпанирующей ей 
митральной регургитации устраняет большинство 
симптомов и улучшает качество жизни пациента.
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Введение
Нарушения дыхания во сне встречаются ча-

сто, большая часть их протекает бессимптомно. 
Актуальность данной проблемы обусловлена тем, 
что синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) 
нередко ассоциирован с неблагоприятным тече-
нием сердечно-сосудистых заболеваний. Соглас-
но литературным данным, распространенность 
нарушений ритма и проводимости у пациентов с 

СОАС в ночные часы может достигать 50 % [1]. При 
СОАС ночью часто возникают различные арит-
мии – вследствие повышения тонуса симпатиче-
ской нервной системы развиваются желудочковые 
аритмии, а при повышении активности блуждаю-
щего нерва  – брадиаритмии [2]. Встречаемость 
атриовентрикулярной блокады (АВ-блокады) при 
СОАС варьирует от 1,3 % до 13,3 %, а частота пауз 
в работе синусового ритма – до 33 % [3]. Эпизоды 
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Резюме
Нарушения дыхания во сне и брадиаритмии в ночные часы, ассоциированные с этим синдромом, нередко встреча-

ются в клинической практике. При атриовентрикулярных блокадах высоких градаций таким пациентам, как правило, 
имплантируют постоянный электрокардиостимулятор, однако этот метод лечения не показан пациентам с обратимыми 
нарушениями проводимости. Представлен клинический случай успешного применения СРАР-терапии у пациентки 
с атриовентрикулярной блокадой второй степени в ночное время, ассоциированной с синдромом обструктивного 
апноэ сна. Обсуждены подходы к диагностике и лечению пациентов с брадиаритмиями в ночные часы.
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Summary
Sleep-disordered breathing and nighttime bradyarrhythmias associated with this syndrome are often encountered 

in clinical practice. With high-grade atrioventricular blocks, such patients are usually implanted with a permanent 
pacemaker, but this treatment method is not indicated for patients with reversible conduction disorders. A clinical case 
of the successful use of CPAP therapy in a patient with second degree atrioventricular block at night associated with 
obstructive sleep apnea syndrome is presented. Approaches to the diagnosis and treatment of patients with bradyar-
rhythmias are discussed.
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апноэ могут сопровождаться асистолией продол-
жительностью несколько секунд или даже свыше 
10 секунд вследствие синоатриальной блокады или 
атриовентрикулярной блокады высокой степени. 
Риск возникновения пауз в работе сердца и их про-
должительность зависят от степени гипоксемии и 
длительности эпизода апноэ.

Нередко пациентам с длительными эпизодами 
асистолии или АВ-блокадами высокой степени им-
плантируют постоянный электрокардиостимуля-
тор (ПЭКС). По данным литературы, у пациентов 
с ранее имплантированным кардиостимулятором 
по поводу брадиаритмий частота СОАС составляет 
59 % [4]. Снижение ЧСС на фоне эпизода апноэ 
является защитным механизмом, уменьшающим 
потребление миокардом кислорода в условиях 
гипоксии, однако при тяжелой гипоксемии этот 
механизм приобретает характер патологического, 
с появлением различного рода нарушений прово-
димости. В то же время, при устранении этого ме-
ханизма путем имплантации кардиостимулятора 
увеличивается риск ишемических событий у та-
ких пациентов, так как большая частота сердечных 
сокращений на фоне функционирования ПЭКС 
приводит к резкому обеднению кислородом кар-
диомиоцитов в условиях гипоксемии. Согласно 
современным клиническим рекомендациям Ев-
ропейского общества кардиологов, постоянная 
электрокардиостимуляция не показана пациен-
там с нарушениями проводимости, возникшими 
вследствие потенциально обратимых причин [3], 
в том числе при наличии брадиаритмий, ассоции-
рованных с СОАС. Исходя из этого, скрининг для 
выявления апноэ рекомендован пациентам с ха-
рактерными симптомами и брадикардией во сне 
для своевременной инициации респираторной 
поддержки [5].

Цель демонстрации клинического случая – 
продемонстрировать подход к диагностике и ле-
чению пациентов с ночными брадиаритмиями, 
ассоциированными с синдромом обструктивного 
апноэ сна.

Клинический случай
Пациентка Г., 49 лет, с морбидным ожирением, 

индекс массы тела (ИМТ) 54 кг/м2, длительным 
стажем курения, длительным анамнезом гиперто-
нической болезни без постоянной антигипертен-
зивной терапии на догоспитальном этапе, сахарным 
диабетом 2 типа без пероральной сахароснижаю-
щей терапии, без явных клинических проявлений 
сердечной недостаточности и ишемической болез-
ни сердца, поступила в плановом порядке на кар-
диологическое отделение с жалобами на эпизоды 
повышения артериального давления (АД) до мак-
симальных цифр 200/120 мм рт. ст., одышку при 
минимальной физической нагрузке, эпизоды храпа 
и остановок дыхания во сне, повышенную утомляе-
мость, сонливость в дневное время, отеки голеней. 

Из анамнеза заболевания известно, что после 
2013 г. (после 42 лет) на фоне психоэмоциональ-
ного стресса пациентка отметила постепенную 
прибавку массы тела (на 10–15 кг в год, с 70 кг 
до 144 кг), при этом возникли и постепенно про-
грессировали жалобы на снижение толерантно-
сти к физическим нагрузкам (одышка). В 2017 г. 
впервые при плановом медицинском осмотре 
зафиксировано повышение цифр АД и уровня 
глюкозы. За медицинской помощью не обраща-
лась, АД не контролировала, лечение не получа-
ла. В марте 2021 г. госпитализирована в городской 
стационар с диагнозом «пневмония», при обсле-
довании на ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 100 уд. в 
мин., неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 
По данным эхокардиографии: увеличение левого 
предсердия (4,78×5,68 см), увеличение правого 
предсердия (4,89×5,58 см), гипертрофия левого же-
лудочка (индекс массы миокарда левого желудоч-
ка 143 г/‌м2). С 2021 г. отметила появление отеков 
нижних конечностей, снижение толерантности к 
физическим нагрузкам. В июне 2021 г. появились 
боли в правом коленном суставе при ходьбе, по 
данным рентгенографии выявлен правосторонний 
гонартроз 3-й степени. В ноябре 2021 г. пациентка 
госпитализирована для выполнения эндопротези-
рования коленного сустава. При обследовании в 
рамках подготовки к оперативному вмешательст-
ву по данным суточного мониторирования ЭКГ: 
ритм синусовый с ЧСС днем: средняя – 73, ми-
нимальная  – 34, максимальная  –125 уд. в мин, 
ЧСС ночью: средняя  – 75, минимальная  – 20, 
максимальная –123 уд. в мин, впервые выявлены 
эпизоды АВ-блокады 2 ст. Мобитц 2 с проведением 
2:1 (всего 21 пауза, из них 18 – в ночное время). 
По результатам респираторного мониторирования 
выявлен СОАС тяжелой степени (индекс апноэ/
гипопноэ 30 в час, эпизоды апноэ длительностью 
от 10 до 62 секунд).

Учитывая выявленные нарушения проводимо-
сти, определены противопоказания к эндопротези-
рованию коленного сустава, пациентка переведена 
в кардиологическое отделение для дополнитель-
ного обследования и решения вопроса о тактике 
ведения.

При осмотре выявлено морбидное ожирение 
(рост 164 см, вес 144 кг, ИМТ 54 кг/м2, окружность 
талии – 142 см, окружность шеи – 45 см), уро-
вень сатурации при проведении пульсоксиметрии 
в покое – 92 %. При лабораторном обследовании 
выявлена гипергликемия натощак (6,97 ммоль/л), 
эритроцитоз (эритроциты 5,8·1012/л, гемоглобин 
160 г/л), вероятнее всего, вторичный, обусловлен-
ный хронической гипоксемией. Концентрация в 
крови С-реактивного белка, тропонина I, электро-
литов – в пределах нормы. По данным эхокардио-
графии: дилатация обоих предсердий (размер ле-
вого предсердия 4,9 см, объем левого предсердия 
120 мл, индекс объема левого предсердия 50 мл/
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м2), дилатация правого желудочка (в парастерналь-
ной позиции 4,5 см, в четырехкамерной позиции 
4,3 см), умеренная гипертрофия левого желудоч-
ка, фракция выброса левого желудочка – 57 % (по 
Симпсону), зон нарушения локальной сократимо-
сти не выявлено. 

По данным суточного мониторирования ЭКГ: 
ритм синусовый с ЧСС днем: средняя – 85, ми-
нимальная – 41, максимальная –124 уд. в мин, 
ЧСС ночью: средняя  – 84, минимальная  – 32, 
максимальная  –115 уд. в мин, зарегистрирова-
ны: АВ-блокада 1 ст., АВ-блокада 2 ст. Мобитц 
1, АВ-блокада 2 ст. Мобитц 2 с проведением 2:1 
(рис. 1), паузы максимальной длительностью до 
4,265 секунд на фоне АВ-блокады 2 ст. высокой 
градации (рис. 2), достоверных ишемических 
изменений не выявлено. По результатам спи-
рометрии выявлены умеренные обструктивные 
нарушения вентиляционной способности легких, 
умеренный бронхоспазм. 

С учетом тяжелого СОАС, вероятной связи на-
рушений проводимости с нарушениями дыхания 
во сне, пациентке инициирована респираторная 
поддержка СРАР-аппаратом в режиме AutoPAP. 
По мнению больной, в течение 5 дней на фоне при-
менения респираторной терапии уменьшилась вы-
раженность дневной сонливости. При повторном 
респираторном мониторировании индекс апноэ/

гипопноэ составил 0,6 в час, что свидетельствует об 
эффективности СРАР-терапии. Суточное монито-
рирование ЭКГ: отмечена положительная динами-
ка – брадикардия не регистрировалась (ЧСС днем 
58/83/117 уд. в мин., ночью 61/93/110 уд. в мин), 
отсутствовали эпизоды АВ-блокады. Показаний к 
имплантации ПЭКС не выявлено. При выписке 
даны рекомендации по постоянному использова-
нию СРАР-терапии в домашних условиях и кон-
сервативному лечению.

Обсуждение
Согласно рекомендациям Европейского карди-

ологического общества по электрокардиостимуля-
ции и сердечной ресинхронизирующей терапии 
(2021), существует большое число причин разви-
тия брадикардии и нарушений АВ-проведения, в 
первую очередь следует исключить следующие 
заболевания: ишемическую болезнь сердца и ин-
фаркт миокарда, миокардит, саркоидоз сердца и 
болезни накопления [5]. Причины брадиаритмий 
могут быть обратимы и, в частности, связаны с не-
желательными эффектами лекарственных препа-
ратов: бета-адреноблокаторов, недигидропириди-
новых блокаторов медленных кальциевых каналов 
(верапамил, дилтиазем), сердечных гликозидов, 
некоторых антиаритмиков и психоактивных пре-
паратов [3].

 
Рис. 1. Фрагмент суточного мониторирования ЭКГ, представлена блокированная предсердная экстрасистола (А),  

АВ-блокада 2 ст. Мобитц 2 с проведением 2:1 (Б)
Fig. 1. Fragment of 24-hour ECG monitoring, showing blocked atrial extrasystole (A), 2nd degree AV block Mobitz 2 with 2:1 

conduction (B)

 
Рис. 2. Фрагмент суточного мониторирования ЭКГ, представлена пауза 4,265 секунды за счет АВ-блокады 2 ст  

высокой градации (стрелками отмечены зубцы Р)
Fig. 2. Fragment of 24-hour ECG monitoring, a pause of 4,265 seconds due to high grade 2nd degree AV block is presented  

(arrows mark P waves)
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Перед имплантацией ПЭКС по стандартному 
протоколу следует проводить дополнительные 
лабораторные исследования пациентам с клини-
ческими признаками подозрительными на обра-
тимые причины брадикардии, такие как оценка 
тиреоидного статуса (гипотиреоз) и уровня элек-
тролитов (калий, кальций). АВ-блокада может 
быть обратима при миокардите, в частности, 
атриовентрикулярная блокада высокой степени 
при миокардите Лайма обычно проходит на фоне 
терапии антибактериальными препаратами, и 
имплантация ПЭКС не требуется. В связи с этим 
рекомендуется определить клиническую веро-
ятность боррелиоза (укус клеща, мигрирующая 
кольцевидная эритема в анамнезе) и титр антител 
IgM к Borrelia Burgdorferi, а также Borrelia Burgdor-
feri в крови методом ПЦР [6]. Аналогичный подход 
к лечению больных с брадикардией, обусловлен-
ной АВ-блокадой, содержится и в рекомендациях 
АСС/AHA (2018) [3]. Кардиостимуляция не реко-
мендована пациентам с АВ-блокадой, возникшей 
вследствие преходящих причин, которые можно 
корригировать и предотвратить, а пациентам с 
брадикардией или нарушением проводимости, 
связанными со сном, и документированным об-
структивным апноэ сна рекомендуется лечение, 
направленное на коррекцию апноэ (постоянное 
положительное давление в дыхательных путях и 
снижение веса) [5]. С помощью CPAP-терапии тя-
желые нарушения проводимости у пациентов с 
СОАС могут быть устранены в течение 24–48 ча-
сов [7], что было подтверждено в описанном нами 
клиническом случае.

Заключение
Пациенты, имеющие клинически значимые на-

рушения проводимости сердца, выявленные с по-
мощью холтеровского мониторирования, должны 
быть обследованы на наличие нарушений дыхания 
во сне. Лечение с помощью СРАР-терапии не толь-
ко устраняет симптомы, связанные с апноэ, но и 
оказывает положительный эффект на восстанов-
ление функции проводимости сердца, устраняет 
ночные брадиаритмии и позволяет избежать им-
плантации постоянного электрокардиостимулято-
ра у таких пациентов.
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Резюме
Введение. Ортостатическая гипотензия (ОГ) – распространенная проблема у пожилых людей, характеризующаяся 

патологическим снижением артериального давления (АД) при переходе в вертикальное положение и приводящая к 
слабости, головокружению и обморокам. 

Цель – представить клинический случай ОГ у пожилой пациентки и обсудить особенности диагностики и лечения 
ОГ у данной категории пациентов. 

Материалы и методы. Описан клинический случай пациентки 76 лет с анамнезом онкологического заболевания, 
у которой была диагностирована ОГ. Проведено комплексное обследование, включая пассивную ортостатическую 
пробу (тест с наклонным столом). 

Результаты. При проведении ортостатической пробы выявлено снижение систолического АД на 18 мм рт. ст. при 
вертикализации и нарушение барорефлекторной чувствительности. На основании обсуждения клинического случая 
и обзора литературы рассмотрены особенности ведения пожилых пациентов с ОГ, включая необходимость индиви-
дуального подхода с учетом коморбидности, функционального статуса и риска побочных эффектов терапии. Даны 
рекомендации по немедикаментозным методам коррекции ОГ и тщательному подбору лекарственных препаратов 
при необходимости медикаментозного лечения. Подчеркнута важность обучения пациентов и их родственников 
мерам профилактики ОГ и связанных с ней осложнений. 

Заключение. Своевременная диагностика и коррекция ОГ у пожилых пациентов имеют важное значение для профи-
лактики падений, травм и улучшения качества жизни. Ведение пациентов с ОГ требует комплексного подхода с учетом 
индивидуальных особенностей и должно включать как немедикаментозные методы, так и рациональную фармакотерапию.

Ключевые слова: ортостатическая гипотензия, пожилые пациенты, артериальное давление, барорефлекс, кли-
нический случай, диагностика, лечение, профилактика падений, коморбидность, лекарственные взаимодействия
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Summary
Introduction. Orthostatic hypotension (OH) is a common problem in elderly people, characterized by a pathological 

decrease in blood pressure (BP) upon moving to an upright position and leading to weakness, dizziness, and syncope. 
Aim. To present a clinical case of OH in an elderly patient and discuss the features of diagnosis and treatment of OH in 

this patient category. 
Materials and methods. A clinical case of a 76-year-old patient with a history of cancer who was diagnosed with OH is 

described. A comprehensive examination was performed, including a passive orthostatic test (tilt table test). 
Results. During the orthostatic test, a decrease in systolic BP by 18 mmHg upon verticalization and impaired baroreflex 

sensitivity were revealed. Based on the discussion of the clinical case and a literature review, the features of management of 
elderly patients with OH were considered, including the need for an individual approach taking into account comorbidity, 
functional status, and the risk of adverse effects of therapy. Recommendations for non-pharmacological methods of OH 
correction and careful selection of medications when drug treatment is necessary are given. The importance of educating 
patients and their relatives about measures to prevent OH and associated complications is emphasized. 

Conclusion. Timely diagnosis and correction of OH in elderly patients are essential for preventing falls, injuries, and im-
proving quality of life. Management of patients with OH requires a comprehensive approach, taking into account individual 
characteristics, and should include both non-pharmacological methods and rational pharmacotherapy.

Keywords: orthostatic hypotension, elderly patients, blood pressure, baroreflex, clinical case, diagnosis, treatment, fall 
prevention, comorbidity, drug interactions
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Ортостатическая гипотензия у лиц пожилого 
возраста является распространенной проблемой. 
По мере старения организм становится более вос-

приимчивым к факторам, нарушающим компенса-
торные механизмы регуляции сосудистого тонуса 
и объема циркулирующей крови.
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Основными причинами развития ОГ у пожилых 
являются возрастные изменения регуляторных 
систем: снижение чувствительности барорецеп-
торов, уменьшение активности ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы и выработки вазо-
прессорных гормонов, снижение эффективности 
α-адренергического вазоконстрикторного ответа, 
повышение уровня натрийуретического пептида. 
Также имеют значение возрастные изменения 
сердечно-сосудистой системы: снижение хро-
нотропной функции сердца, уменьшение тонуса 
блуждающего нерва, увеличение жесткости мио
карда и снижение диастолического наполнения 
желудочков. Все эти факторы приводят к осла-
блению компенсаторных реакций и недостаточ-
ному приросту частоты сердечных сокращений и 
периферического сосудистого сопротивления при 
активации симпато-адреналовой системы в ответ 
на ортостатическую нагрузку [3, 9].

Кроме возрастных изменений, на развитие и 
тяжесть ОГ у пожилых влияют различные забо-
левания, такие как сахарный диабет, хроническая 
болезнь почек, различные кардиоваскулярные за-
болевания, амилоидоз, которые могут сами по себе 
инициировать дисфункцию вегетативной нервной 
системы. Также имеет значение полипрагмазия, 
характерная для пожилого возраста  – многие 
лекарственные препараты, включая антигипер-
тензивные, мочегонные, антидепрессанты и др., 
могут усугублять проявления ОГ или напрямую ее 
провоцировать [3, 4].

С возрастом также повышается риск возникно-
вения вторичных форм ОГ, обусловленных струк-
турными изменениями нервной системы. Данные 
нарушения ассоциированы с прогрессированием 
нейродегенеративных заболеваний, таких как 
болезнь Паркинсона, мультисистемная атрофия, 
деменция и др. При данных состояниях наблюдает-
ся выраженная дисфункция автономной нервной 
системы с преобладанием симпатических наруше-
ний, что и проявляется ОГ [6].

Таким образом, ОГ у пожилых пациентов 
в большинстве случаев носит мультифакторный 
характер и является результатом сочетания воз-
растных изменений регуляторных систем, поли-
морбидности (наличия нескольких хронических 
заболеваний у одного пациента), полипрагмазии, 
а также собственно процессов старения нервной 
и сердечно-сосудистой систем.

Клинические проявления ОГ у пожилых могут 
включать головокружение, слабость, нарушения 
зрения, тошноту, одышку, боли в груди, синко-
пальные состояния [4]. Однако ОГ часто может 
протекать и бессимптомно, особенно на ранних 
этапах заболевания. 

С возрастом частота бессимптомного течения 
ОГ возрастает, что связано со снижением активно-
сти пожилых пациентов и меньшей потребностью 
в выполнении физической нагрузки, требующей 

активации механизмов поддержания сосудистого 
тонуса. Так, по данным различных исследований, 
распространенность ОГ среди пожилых достигает 
18 %, в то время как симптомы ОГ отмечаются лишь 
у 2 % обследованных [2].

Бессимптомное или стертое течение ОГ повыша-
ет риск падений и переломов из-за головокружения 
и слабости при резком изменении положения тела. 
Кроме того, ОГ может приводить к преходящим 
эпизодам снижения мозгового кровообращения, 
ассоциированного с развитием сосудистой демен-
ции и хронической ишемии головного мозга [6].

Для скрининга ОГ рекомендуется проводить ак-
тивное мониторирование АД при переходе в верти-
кальное положение у всех пациентов старше 65 лет, 
особенно при наличии таких факторов риска ОГ, 
как сахарный диабет, хроническая сердечная недо-
статочность и цереброваскулярные заболевания [1].

Выделяют классическую ОГ (развитие в преде-
лах 3 мин после ортостаза), раннюю (в первые 15–
30 секунд) и отсроченную (позже 3 мин). В этой 
связи рекомендуется проводить измерения АД в 
положении лежа, а затем на 1-й и 3-й мин верти-
кального положения.

Основным методом диагностики является пас-
сивная ортостатическая проба  – тилт-тест, с из-
мерением АД и ЧСС в исходном положении лежа 
на спине и после наклона стола на 60° в течение 
45 мин – Вестминстерский протокол (рис. 1). Од-
нако у пожилых пациентов с ограниченной подвиж-
ностью данный тест может быть затруднителен.

Лечение ОГ у лиц в возрасте от 60 лет и старше в 
первую очередь должно быть направлено на коррек-
цию обратимых причин, если таковые установлены. 
Необходима коррекция лекарственных препаратов 
провоцирующих ОГ, коррекция анемии или дегидра-
тации, нормализация углеводного обмена, установка 
кардиовертера-дефибриллятора при кардиоингиби-
торном типе вазовагальном обмороке и т. д.

При лечении симптоматической ОГ применяют-
ся различные лекарственные препараты, улучша-
ющие переносимость ортостаза: минералокорти-
коиды (флудрокортизон), α- и β-адреномиметики 
(мидодрин, эфедрин и др.), ингибиторы холинэс-
теразы (пиридостигмина бромид) и др. Данные 
препараты направлены на различные патогене-
тические механизмы коррекции ОГ, такие как 
симпатическая регуляция сосудистого тонуса и 
объем циркулирующей крови [11].

При назначении вышеуказанных лекарствен-
ных средств необходим тщательный подбор дозы, 
мониторинг эффективности и переносимости те-
рапии, так как они обладают узким терапевтиче-
ским диапазоном и могут провоцировать побоч-
ные эффекты, особенно на фоне полипрагмазии, 
характерной для пожилого возраста.

Кроме того, важны немедикаментозные методы 
профилактики ОГ и повышения ортостатической 
устойчивости у пожилых: достаточное потребление 
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жидкости и солей с целью профилактики дегидра-
тации, постепенные переходы из положения лежа 
в вертикальное, ношение компрессионного три-
котажа, укрепление мышц нижних конечностей, 
применение физических контрманевров (рис. 2).

Таким образом, ОГ представляет серьезную 
междисциплинарную проблему гериатрической 
практики, требующую прицельного выявления 
среди пожилых пациентов и комплексной терапии 
с учетом этиологии, особенностей клинических 
проявлений, полиморбидности и полипрагмазии, 
характерных для данной возрастной группы.

Клинический случай
Пациентка Н., 76 лет, проходила обследование 

и лечение в клинике госпитальной терапии в но-
ябре 2023 г.

При поступлении предъявляла жалобы на 
лабильность артериального давления с подъ-
емами до 170/90 мм рт. ст. и снижением до 
80–90/40–50 мм рт. ст., эпизоды общей умеренной 
слабости, перебои в работе сердца, умеренное голо-
вокружение при резком переходе из горизонтально-
го положения в вертикальное, а также снижение то-
лерантности к привычным физическим нагрузкам.

Из анамнеза болезни известно, что пациентка 
страдает гипертонической болезнью с 2000 г. После 
перенесенной лучевой и химиотерапии (схема FAC) 
по поводу рака тела матки и рака правой молочной 
железы в 2014 г. отмечалась лабильность АД и сни-
жение толерантности к физическим нагрузкам. 

В сентябре 2023 г. пациентка амбулаторно 
прошла обследование, по результатам которо-
го были выявлены следующие нарушения: УЗИ 
брахиоцефальных артерий (стеноз до 10 %), су-
точное мониторирование ЭКГ (зарегистрирова-
но 7889 единичных желудочковых экстрасистол), 
стресс-ЭКГ (тест отрицательный). Врачом-кардио-
логом была скорректирована терапия (азилсартана 
медоксомил+хлорталидон 40/12,5 мг 1 раз в день, 
верапамил пролонгированный 240 мг 1 раз в день, 
розувастатин 10 мг 1 раз в день, ацетилсалицило-
вая кислота 75 мг 1 раз в день), на фоне которой 
отмечено улучшение общего состояния.

Из анамнеза жизни известно, что пациентка ро-
дилась в г. Сочи, имеет среднее профессиональное 
образование, работала фельдшером-лаборантом. 
Вдова, на данный момент проживает одна. В анам-
незе заболевания имеет экстрипацию матки с при-
датками по поводу рака тела матки и мастэктомия 
по поводу рака правой молочной железы. Кроме 
того, младшая сестра пациентки на протяжении 10 
лет страдает болезнью Паркинсона, которая может 
являться одним факторов риска ОГ.

Среди сопутствующих заболеваний у пациен-
тки выявлены цереброваскулярная болезнь, вто-
ричная нефропатия, хроническая болезнь почек, 
гипохромная микроцитарная анемия легкой сте-
пени выраженности и ожирение 1 степени.

 
Рис. 1. Устройство для проведения пассивной орто

статической пробы – тилт-тест
Fig. 1. Device for passive orthostatic test – tilt-test

 

Рис. 2. Физические контрманевры, применяемые при ОГ
Fig. 2. Physical counter-maneuvers used during OH
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По данным объективного исследования было 
отмечено смещение левой границы сердечной 
тупости до левой срединно-ключичной линии, 
ослабление I тона на верхушке, акцентуация II тона 
над аортой, АД 150/80 на левой руке (на правой не 
измерялось в связи с лимфостазом), увеличение 
размеров печени по Курлову: 13–12–8 см.

В общем анализе крови выявлена гипохромная 
микроцитарная анемия легкой степени тяжести, в 
биохимическом анализе крови – гиперлипидемия 
(ОХ – 4,97 ммоль/л, ЛПНП – 3,1 ммоль/л (при 
целевом 1,8 ммоль/л)), сывороточное железо  – 
16,1 мкмоль/л. 

По данным ЭКГ – синусовый ритм, горизон-
тальное положение ЭОС, удлинение корригиро-
ванного интервала QT (451 мс). При выполнении 
суточного мониторирования ЭКГ выявлено уд-
линение корригированного QT до 493 мс. Над-
желудочковая эктопическая активность в видео 
одиночных (1352) экстрасистол (до назначенной 
антиаритмической терапии  – 7889). По данным 
эхокардиографии выявлен атеросклероз аорты, 
ИММЛЖ 93 г/м2. УЗИ органов брюшной полости: 
гепатомегалия (16×11×6 см). Диффузные измене-
ния печени по типу жирового гепатоза. Расшире-
ние холедоха, внутрипеченочных долевых желч-
ных протоков. Ультразвуковые-признаки хрониче-
ского панкреатита. Кисты обеих почек (Bosniak 1); 
атеросклероз, эктазия брюшного отдела аорты.

Пациентке проведена пассивная ортостатиче-
ская проба (Вестминстерский протокол), по ре-
зультатам которой получены следующие данные: 
В горизонтальном положении ЧСС 71 уд. в мин, в 
вертикальном положении ЧСС 81 уд. в мин. При-
рост ЧСC после перехода в вертикальное положе-
ние 10,6 %. В горизонтальном положении АД 117 и 
56 мм рт. ст., в вертикальном положении АД 99 и 
56 мм рт. ст. Барорефлекторная чувствительность: 
9,19–7,2 (мс/мм рт. ст.); индекс барорефлекторной 
чувствительности в покое 0,50 (N 0,38–0,78), сни-

жении артериального давления до 99/56 мм рт. ст., 
прирост ЧСС в вертикальном положении 10,6 %. 
Время возникновения ортостаза на 10 мин пробы. 
Заключение: ортостатическая гипотензия, дис-
функция барорефлекса (рис. 3).

В результате проведенного обследования был 
сформулирован окончательный диагноз: Основ-
ное комбинированное заболевание: Ишемическая 
болезнь сердца. Атеросклероз аорты и коронарных 
артерий. Атеросклеротический кардиосклероз с 
нарушением ритма по типу частной наджелудоч-
ковой экстрасистолии. Нестенозирующий ате-
росклероз брахиоцефальных артерий. Синдром 
удлиненного интервала QT. Гипертоническая бо-
лезнь III стадии (контролируемая артериальная ги-
пертензия, риск сердечно-сосудистых осложнений 
«очень высокий»), целевой уровень АД 130–140 и 
менее 80 мм рт. ст. Ортостатическая гипотензия. 
Фоновые заболевания: Гипохромная микроцитар-
ная анемия легкой степени тяжести неуточненная. 
Бессимптомная гиперурикемия. Осложнения: Хро-
ническая сердечная недостаточность I стадии, II 
функционального класса с сохраненной фракцией 
выброса (60 %). Цереброваскулярная болезнь. Дис-
циркуляторная энцефалопатия смешанного генеза. 
Вторичная нефропатия смешанного генеза. Хрони-
ческая болезнь почек С3аА2 (СКФ 53 мл/мин).

При выписке из стационара пациентке было 
рекомендовано помимо базисной гипотензивной, 
антиаритмической, гиполипидемической терапии, 
соблюдение режима физической активности и от-
дыха, регулярные занятия ЛФК, ортостатические 
контрманевры и наблюдение у специалистов по 
поводу сопутствующих заболеваний. 

Заключение
Ортостатическая гипотензия представляет собой 

актуальную медико-социальную проблему в связи с 
высокой распространенностью среди пожилых па-
циентов. Недостаточная осведомленность врачей о 

 
Рис. 3. Пассивная ортостатическая проба пациента

Fig. 3. Passive orthostatic test of the patient
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симптомах ОГ, отсутствие рутинного скрининга и 
объективных методов диагностики в амбулаторных 
условиях обуславливают недостаточную диагности-
ку данного патологического состояния, которое, в 
свою очередь, приводит к росту частоты падений, 
травматизма и смертности среди лиц пожилого и 
старческого возраста. Таким образом, необходима 
разработка и внедрение скрининговых программ 
выявления ОГ у лиц старше 60 лет, а также оптими-
зация подходов к терапии данной патологии с уче-
том возрастной полиморбидности и полипрагмазии. 
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Multus ille bonis flebilis occidit
(Он умер, оплаканный многими хорошими людьми)

Гораций

Эти слова по праву относятся к одному из по-
читаемых и любимых Учителей кафедры, память о 
котором навеки останется не только в сердцах тех, 
кто его знал, кто с ним работал, но и наших уче-
ников. Он был Учителем с большой буквы, к мне-
нию которого прислушивались не только молодые, 
только что «испеченные» начинающие врачи, но и 
умудренные опытом доценты и профессора. Речь 
идет о доценте кафедры терапии госпитальной 
с курсом аллергологии и иммунологии им. акад. 
М. В. Черноруцкого Михаиле Петровиче Ильине.

М. П. Ильин родился 28 марта 1934 г. в Ленингра-
де, в семье рабочего и воспитательницы детского 
сада. В детстве многие испытания выпали на долю 
Миши Ильина. В 1941–1942 гг. он находился в 
блокадном Ленинграде, помнил трупы, закрыва-
ющие свет из окна в игровой комнате детского 
сада, страх бомбежек катеров при эвакуации по 
Ладожскому озеру, детей, прячущихся от бомб под 
палубными скамейками, помнил, как рядом тонули 
другие катера и люди. В 1942 г. был эвакуирован с 
детским садом в село Карсун Ульяновской области, 
где пошел в начальную школу. По возвращении в 

Ленинград (1945 г.) продолжал учебу в 107 школе 
Выборгского района. После окончания семилетней 
школы Миша Ильин отправился в город Энгельс, 
где успешно прошел отборочную комиссию, сдал 
вступительные экзамены и поступил в Саратовское 
Военно-морское училище, готовившее курсантов 
для Высшего училища подводного флота. В тече-
ние 3 лет находился на казарменном положении. 
В 1952 г. заболел ревматизмом и был переведен из 
Саратовского училища в Ленинградское Нахимов-
ское училище, 2 месяца жил на крейсере «Аврора», 
затем поступил в Высшее Военно-морское инже-
нерное училище в Ленинграде. В 1953 г. окончил 
учебу на факультете фортификации, но был ко-
миссован в запас в звании младшего лейтенанта 
в связи с повторными ревматическими атаками 
(с 1960 г. – в отставке).

В 1953 г. М. П. Ильин поступил в I ЛМИ им. акад. 
И. П. Павлова, который окончил в 1959 г. и был 
оставлен в клинической ординатуре при кафедре 
госпитальной терапии. В течение 2 лет (с 1959 по 
1961 г.) обучался в клинической ординатуре на 
кафедре госпитальной терапии. В то время боль-
шое внимание молодым врачам уделяли заведу-
ющий кафедрой профессор П.  К. Булатов и за-
ведующий учебной частью доцент Я. Н. Вишнев-
ская. Они опекали ординаторов, интересовались 
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семейными делами, навещали во время болезни, 
приглашали домой, на дачу. И эти качества Миха-
ил Петрович унаследовал от них, пронеся их через 
все годы служения людям, оставаясь для многих 
настоящим клиническим «папой». И неслучай-
но многие сотрудники в знак признательности 
и любви к нему между собой называли просто 
«Петрович». В ординатуре выполнил 4 научные 
работы: «Случай артериовенозной аневризмы 
легкого», «Скорость распространения пульсо-
вой волны у больных гипертонической болезнью 
и атеросклерозом», «Нитроглицериновая проба 
у больных бронхиальной астмой», «Изменение 
ЭКГ при уремии дифференциально-диагности-
ческое значение первично и вторично сморщен-
ных почек».

 Начиная с первой научной работы, М. П. Ильин 
на всю жизнь сохранил интерес к функциональной 
диагностике изменений сердечно-сосудистой сис-
темы. Первую лекцию на тему «Функциональные 
методы исследования в кардиологии» М. П. Ильин 
прочитал, будучи клиническим ординатором, сту-
дентам 5 курса в 1961 г. В том же году после работы в 
больнице им. Карла Маркса на 2 месяца был направ-
лен в участковую больницу Ленинградской области, 
в поселок Быстрорецкий, где трудился в качестве 
терапевта, инфекциониста, педиатра, рентгенолога, 
патологоанатома, ассистировал на хирургических 
и гинекологических операциях, проводил электро-
кардиографические исследования. 

После окончания ординатуры М. П. Ильин с1961 
по 1967 г. работал врачом ЭКГ кабинета клиники 

госпитальной терапии, одновременно заведовал 
кабинетом функциональной диагностики в фа-
культетской клинике. Продолжал научную работу 
в качестве соискателя под руководством Я. Н. Виш-
невской по теме: «Клинико-фонокардиографиче-
ские наблюдения за больными ревматизмом». Со-
брав большой материал наблюдений за больными 
ревматическими пороками сердца, в том числе при 
оперативном лечении, в 1967 г. успешно защитил 
кандидатскую диссертацию.

С 1967 г. по 1970 г. М. П. Ильин работал асси-
стентом кафедры госпитальной терапии, а после 
избрания в 1970 г. доцентом кафедры госпитальной 
терапии стал заведовать лечебной частью кафедры 
госпитальной терапии. Регулярно проводил обхо-
ды больных 3 отделений, участвовал в кафедраль-
ных разборах неясных в диагностике больных, а 
также проводил клинико-анатомические конфе-
ренции и административные обходы отделений. 

М. П. Ильин – уникальный клиницист, обла-
дающий редкостными пропедевтическими на-
выками, удивительной интуицией и наблюда-
тельностью. Иногда только взглянув на больного, 
Михаил Петрович мгновенно определял суть бо-
лезни. Первичное диагностическое представление 
Михаил Петрович предпочитал формировать по 
физикальным данным объективного исследова-
ния больного. М.  П. Ильин располагал больных 
добрым внимательным взглядом, тактичностью 
и неторопливостью, коллеги любовались мягкой 
пальпацией Мастера, молодые врачи поражались 
аускультативными находками. При клинических 
разборах М. П. Ильин всегда уважительно отно-
сился к мнению коллег, с интересом выслушивал 
все суждения, предпочитал ясное и лаконичное из-
ложение, не любил слепого следования догмам, ча-
сто удивлял нестандартностью мышления, всегда 
аргументируя свое заключение, при выборе тера-
пии руководствовался только интересами больно-
го. Характерно, что первая публикация М. П. Иль-
ина в «Терапевтическом архиве» была посвящена 
описанию клинического наблюдения – прижиз-
ненной диагностике артериовенозной аневризмы 
легкого. М. П. Ильин – член ежегодных смотровых 
комиссии, постоянный член ЛКК клиник СПбГМУ 
им. акад. И. П. Павлова. Трудно сосчитать, какое 
количество сложных больных из числа сотрудни-
ков, друзей и друзей знакомых проконсультировал 
Михаил Петрович. Михаила Петровича отличало 
высокое чувство долга; при обсуждении каких-
либо профессиональных или бытовых вопросов 
приходилось удивляться тому такту и доброте, 
которые проявлял он по отношению к людям.

Он не боялся работать с больными. Как истин-
ный руководитель лечебной частью, он знал 
всех больных клиники. Вспоминаются эпизоды, 
когда еще до утренней конференции (Михаил 
Петрович приходил на работу задолго до начала 
рабочего дня) он уже посмотрел тяжелых вновь 

 Михаил Петрович Ильин
Mikhail Petrovich Ilin
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поступивших больных и на утренней конференции 
мог высказать свое суждение о больном, нередко 
отличающееся от общепринятого. Он не стеснялся 
самостоятельно, не дожидаясь, когда ему доложат 
о больном, пойти, посмотреть и записать в историю 
болезни свой обход. Он делал свою работу тихо.

М. П. Ильин – эрудированный и чуткий педа
гог. Особенно полезно было слушать его лекции 
молодым врачам, потому что при изложении ма-
териала Михаил Петрович всегда использовал 
свой огромный клинический опыт, нередко ана-
лизируя трудности постановки диагноза в кон-
кретных клинических ситуациях, каждый раз 
показывал, что плохой диагност не может быть 
хорошим врачом. В лекциях Михаила Петровича 
всегда представлялись новые данные по дости-
жениям отечественной и зарубежной медицины, 
критически осмысливалась целесообразность их 
практического применения в настоящий момент. 
Многие годы М. П. Ильин руководил СНО на ка-
федре госпитальной терапии по функциональ-
ным методам исследования. В 1973 г. совместно с 
ассистентом А.  А. Федотовым М.  П. Ильин снял 
учебный кинофильм «Электрокардиографиче-
ская диагностика острого инфаркта миокарда», 
завоевавший призовое место на конкурсе филь-
мов вузов СССР. С 1975 г. М. П. Ильин руководил 
подготовкой клинических ординаторов. Ежегодно 
на кафедре обучалось до 20 клинических ордина-
торов, и для каждого он находил свой подход, обо-
дряющие слова. Никому никогда не отказывал в 
помощи. Мог отложить любые дела, если придет 
врач (независимо от звания и ранга) с просьбой 
посмотреть неясного пациента. За весь период его 
руководства только по официальным данным было 
подготовлено более 700 ординаторов, а скольким 
неучтенным он дал путевку в жизнь. И каждый мо-
жет вспомнить многочисленные эпизоды из своей 
жизни, связанные с М. П. Ильиным. Их много, и 
каждый эпизод по-своему важен. 

Научные интересы М.  П. Ильина в основном 
связаны с фонокардиографической диагностикой 
при ревматизме (острой ревматической лихорад-
ке), ранней диагностикой изменений сердечно-со-
судистой системы у больных бронхиальной астмой, 
диагностической значимости инструментальных 
методов исследования состояния сердечно-сосуди-
стой системы (легочного сердца, легочной гипер-
тензии), у больных ХНЗЛ, а также клиническими 
наблюдениями из практики, апробации лекарст-
венных средств. М. П. Ильин в своих научных ис-
следованиях опирался на помощь многочисленных 
друзей кафедры и в первую очередь сотрудников 
группы Михалева (НИИТВЧ им. В. П. Вологдина). 
Благодаря такому тесному сотрудничеству роди-
лась идея разработки косвенных «бескровных» ме-
тодов диагностики систолического давления в ле-
гочной артерии у больных ХНЗЛ с использованием 
нового ультразвукового допплерокардиографа.

Совместно с учениками и соратниками 
М. П. Ильин изучал диагностическую информа-
тивность корригированных ортогональных отве-
дений ЭКГ, яремной флебографии, трикуспидаль-
ной допплерокардиографии, векторкардиографии, 
динамокардиографии, электрокимографии. Разно-
сторонними исследованиями его научной группы с 
применением дыхательных и фармакологических 
проб было показано, что главными причинами 
развития легочной гипертензии у больных брон-
хиальной астмой являются неравномерность ле-
гочной вентиляции и ее несоответствие кровотоку, 
нарушение соотношения вентиляция/перфузия 
легких. В последние годы научная тематика была 
посвящена диагностическим ошибкам в практике 
терапевта, клинические наблюдения: публикации 
редких болезней (клинические случаи), «очерки-
эпизоды диагностики» – публикации в Санкт-
Петербургских врачебных ведомостях (анализ 
250 клинических случаев).

М. П. Ильин – автор 132 научных работ, боль-
шинство которых посвящено изменениям гемоди-
намики у больных с патологией легких (бронхи-
альная астма, хронический бронхит), в том числе 
учебника «Внутренние болезни», монографий: 
«Синдромная диагностика внутренних болез-
ней», «Механизмы воспаления бронхов и легких 
и противовоспалительная терапия», «Синдромная 
диагностика и фармакотерапия заболеваний вну-
тренних органов». С 1981 по 1985 гг. М. П. Ильин 
был членом Ученого Совета ГИДУВ-а. 

М. П. Ильин являлся Заслуженным работником 
здравоохранения Российской Федерации (2003), 
был награжден знаком «Отличник здравоохране-
ния» (1972),7 медалями: бронзовой медалью ВДНХ 
СССР (1980 и 1986), «Ветеран труда» (1986), «Лау-
реата Второго Всесоюзного фестиваля народного 
творчества (раздел живописи)» (1987), юбилейной 
медалью «50-летие победы в Великой Отечествен-
ной войне 1941–1945 гг.» (1995), медалью в память 
300-летия Санкт-Петербурга (2003), «В честь пол-
ного освобождения Ленинграда от фашистской 
блокады» (2004). 

М. П. Ильин – незаурядный, многосторонний, 
творческий человек, унаследовал от отца любовь к 
рисованию. С 1980 г. он активно занимается живо-
писью, является участником выставок, в том числе 
персональных, ежегодного Международного фе-
стиваля искусств «Мастер Класс» 1993–1995 гг. 
Санкт-Петербург. Картины М. П. Ильина представ-
лены в музеях Санкт-Петербурга, Магнитогорска, 
Перми, Казани, в частных коллекциях – в России 
(Санкт-Петербург, Москва), Голландии, Дании, 
Канаде, Израиле, Германии (Берлин, Наббург), 
США, Финляндии (Хельсинки, ЭСПО). Постоян-
ные экспозиции картин М. П. Ильина проводятся 
в Лавке художника и галереях Санкт-Петербурга. 
Его картины демонстрировались на многих про-
фессиональных выставках России и за рубежом. 
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Часть из своих картин М. П. Ильин подарил сотруд-
никам кафедры и клиники, и они украшают наши 
кабинеты. Но есть картины, которые были очень 
дороги для каждого из нас и хранятся в личных 
коллекциях. И было бы несправедливо, говоря об 
этом человеке, не привести ряд высказываний о 
нем коллег по художественному цеху.

Алексей Штерн (художник): «Сколько людей 
проходит через жизнь каждого из нас! Мелькнет 
и … забыли, как звать? Кто такой? Чем занимался? 
Михаил Петрович наверняка был хорошим вра-
чом, но и как художник он занял весьма почетное 
место в современной живописи».

Николай Благодатов (искусствовед): «Его живо-
пись может очаровывать с первого взгляда. Видно, 
что автор испытывал наслаждение, нанося краски 
на холст. Картины Михаила Ильина отнюдь не де-
коративная абстракция. Главное, к чему стремит-
ся этот живописец – передача красоты кипения 
зримой жизни».

Николай Сажин (художник): «Живописец божь-
ей милостью, вот что приходит на ум, глядя на его 
работы. Этот тот случай, когда по существу, о само-
деятельном художнике можно говорить без скидок, 
поскольку работал он настолько профессионально, 
что не возникало вопроса и правомочности его ув-
лечения. В моей памяти он останется Художником!»

Валерий Лукка (художник): «У Михаила Пет-
ровича был острый глаз, темперамент и интуиция. 
Свою живописную партию он разыграл как по но-
там. Когда он работал и что-то напевал – он был 
счастлив. Я вообще сейчас думаю, что нас (наш 
мир) посетил счастливый человек, который умел 
вносить гармонию в хаос существования и оставил 
об этом несколько живописных напоминаний».

Жизнь распорядилось так, что волею судеб мне 
пришлось работать не только с Михаилом Петро-
вичем, но и с его братом Александром Петровичем. 
И мне хотелось бы привести здесь и его слова, ска-
занные после смерти нашего Учителя: «Священник, 

врачеватель и живописец очень органично сочета-
лись в Мише. Ни одно не могло у него существо-
вать порознь, хотя даже одного было бы достаточно. 
Наши предки (прадед, дед) были священниками. 
Ему помогал Бог, так как врачевателем он был от 
Бога. Поразительная и уникальная черта – видеть 
главное – это встретишь лишь у избранных. Бес-
конечное число раз эта способность спасала жизнь 
больных, которые обращались к нему».

Талантливый клиницист, обаятельный человек, 
М. П. Ильин отличался доброжелательностью, про-
стотой в общении, бережным, заботливым отноше-
нием к родным, близким, друзьям и ученикам, по-
ражал высокой степенью интеллекта, сочетанием 
художественного и рационального во всех видах 
своей многосторонней деятельности, тонким юмо-
ром, благородством и добротой. Он пользовался 
большим уважением сотрудников клиники и кафе-
дры, в работе проявляя высокие профессиональ-
ные и человеческие качества и навсегда останется 
в нашей памяти. 

Конфликт интересов
Авторы заявили об отсутствии конфликта интересов. 

Conflict of interest
The authors declare no conflict of interest. 

Соответствие нормам этики
Авторы подтверждают, что соблюдены права людей, 

принимавших участие в исследовании, включая получе-
ние информированного согласия в тех случаях, когда оно 
необходимо, и правила обращения с животными в случаях 
их использования в работе. Подробная информация со-
держится в Правилах для авторов. 

Compliance with ethical principles
The authors confirm that they respect the rights of the peo-

ple participated in the study, including obtaining informed 
consent when it is necessary, and the rules of treatment of 
animals when they are used in the study. Author Guidelines 
contains the detailed information. 

Информация об авторе
Марченко Валерий Николаевич, доктор медицинских наук, профессор, Заслуженный врач Республики Северная Осетия-

Алания, профессор кафедры терапии госпитальной с курсом аллергологии и иммунологии им. акад. Черноруцкого, ФГБОУ 
ВО ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова Минздрава России (Санкт-Петербург, Россия), e-mail: marchvn@mail.ru.

Information about the author
Marchenko Valery N., MD, Professor, Honored Physician of the Republic of North Ossetia-Alania, Professor of the Department 

of Hospital Therapy with a Course of Allergology and Immunology, Pavlov University (Saint Petersburg, Russia), e-mail: marchvn@
mail.ru.


	титул_1_24
	содержание_1_24
	ведомости_1_24_статьи



