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К 100-летию со дня рождения  
ГЕОРГИЯ ИВАНОВИЧА СИДОРЕНКО

КАРДИОЛОГ № 1 БЕЛАРУСИ. 
АКАДЕМИК С БОЛЬШОЙ БУКВЫ

«Мне не 80 лет, а четыре раза по 20»

Г.И. Сидоренко

Георгий Иванович Сидоренко родился 
в 1925 году в Киеве в семье служащего.  
В 1932 году семья переехала в Минск, и с это-
го времени жизнь Георгия Ивановича была 
связана с Белоруссией, которая стала его 
второй Родиной. Здесь же до Великой Оте-
чественной войны он успел окончить 9 клас-

сов. Добровольцем в 17 лет ушел на фронт, в боях в Восточной Пруссии в 1944 году 
был тяжело ранен, за боевые заслуги награжден орденом Отечественной войны 
I степени и медалью «За отвагу». После войны окончил с золотой медалью среднюю 
школу, в 1950 году – с отличием Минский медицинский институт. В 1956 году под ру-
ководством член-корреспондента Академии наук БССР Б. И. Трусевича Георгий Ива-
нович успешно защитил кандидатскую диссертацию. С 1952 по 1961 годы работал 
ассистентом, затем доцентом, с 1961 года – заведующим кафедрой факультетской 
терапии Минского государственного медицинского института. Свои новаторские на-
учные исследования он посвятил тогда еще новому направлению – кибернетике 
в кардиологии. Цикл его экспериментальных работ по индивидуализации терапии 
завершился блестящей защитой докторской диссертации «Индивидуализация фар-
макотерапии при помощи систем с биологически обратной связью» в 1968 году 
в Москве, научным консультантом которой был выдающийся ученый-физиолог, осно-
ватель космической медицины, академик В.В. Парин. Это исследование стало первой 
работой по кибернетической терапии.

В 1968 году по инициативе и при непосредственном участии Г.И. Сидоренко 
при кафедре факультетской терапии была создана проблемная научно-исследователь-
ская лаборатория кибернетических методов диагностики и биоуправления (ПНИЛ). 
Начала формироваться научная школа белорусских кардиологов. В ПНИЛ впервые 
в СССР были проведены исследования по биоуправляемому лечению пациентов 
с ишемической болезнью сердца и артериальной гипертензией, психофизиологиче-
ским механизмам регуляции кровообращения, разработке автоматизированных 
методов лечения и диагностики в кардиологии. 

Совместно со своим соратником, академиком Евгением Ивановичем Чазовым, 
Георгий Иванович Сидоренко стоял у истоков формирования кардиологической 
службы СССР. Признанием важности и актуальности избранного направления, но-
визны и оригинальности идей Г.И. Сидоренко явилось решение Государственного 
комитета Совета Министров СССР по науке и технике и постановление Совета Ми-
нистров БССР от 10 августа 1977 года об открытии на базе ПНИЛ одного из первых 
в СССР научно-исследовательских институтов кардиологии, ныне РНПЦ «Кардио
логия». Первым директором БелНИИ Кардиологии стал Г.И. Сидоренко. Возглавив 
Белорусский научно-исследовательский институт кардиологии, он с присущей ему 
энергией и преданностью делу развернул масштабную работу по организации кар-
диологических центров во всех областях нашей страны. Сочетание научной глубины 
и практической направленности его деятельности принесло первые результаты. Бла-
годаря этим усилиям в Беларуси удалось значительно снизить смертность от инфаркта 
миокарда, разработать и внедрить абсолютно новые для того времени протоколы 
диагностики и лечения ишемической болезни сердца и артериальной гипертензии, 
провести широкие профилактические исследования, создать первые регистры ин-
фаркта миокарда, протоколы активной реабилитации пациентов кардиологического 
профиля, которые благодаря тесному сотрудничеству с региональными кардиологиче-
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скими центрами были внедрены в лечебные учреждения 
Республики Беларусь и других республик СССР. 

«Мой золотой фонд – это моя кардиологическая 
семья, моя кардиологическая рать…»

Один из членов этой большой, дружной и очень талант-
ливой семьи, Вадим Цапаев вспоминает… 

Георгию Ивановичу Сидоренко, талантливому учёному, 
неординарному исследователю, блестящему клиницисту  
и замечательному человеку в этом году исполнилось бы 
сто лет со дня рождения. В связи с этим хотелось бы сказать 
несколько слов о тех, кого Георгий Иванович считал своей 
семьёй, своими учениками, кому посчастливилось ежеднев-
но общаться с этим человеком на протяжении многих лет. 
Его неуёмная научная энергия вдохновляла нас, младших 
коллег, к творчеству, что создавало необыкновенную атмос-
феру энтузиазма, доброжелательности, сотрудничества 
и сформировало уникальную «школу Сидоренко».

Биография Георгия Ивановича – это свидетельство 
многогранного таланта и неординарных способностей. Мне 
случайно довелось столкнуться с одноклассницей Георгия Ива
новича. Она с восторгом рассказала о том, что в школьные 
годы Юра Сидоренко имел репутацию весёлого, общитель-

ного мальчишки с тонким чувством юмора и многогранным талантом. Был председателем географического об-
щества, редактором школьного журнала, участником школьного драматического театра, занимался живописью, 
был центральным нападающим футбольной команды, самым молодым членом радиоклуба. Путь Сидорен-
ко–изобретателя прослеживался с той далекой предвоенной поры, когда он, минский семиклассник, вдруг взял  
да изобрел непотопляемую подводную лодку. В школе все были уверены, что Юра Сидоренко будет поступать или 
на математический факультет университета, или в радиотехнический. Война внесла свои коррективы. В 17 лет он 
ушел добровольцем на фронт, выжил после тяжелого пулевого ранения и, находясь в госпитале в Ташкенте, где 
перенес 6 тяжелейших операций, принял судьбоносное решение посвятить свою жизнь медицине.
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Судьба благосклонно столкнула меня с профессором Сидоренко в тот период его жизни, когда он был заведу-
ющим кафедрой факультетской терапии Минского государственного медицинского института и одновременно – за-
ведующим проблемной лабораторией кибернетических методов диагностики и биоуправления, созданной по его 
инициативе. Это было время, когда в научном эфире уже циркулировали теория информации Шеннона, киберне-
тические идеи Норберта Винера, теория функциональных систем Анохина и Парина по регуляции кровообращения. 
Тем не менее лозунг того времени «генетика и кибернетика – «блудные девки» империализма», пусть и с ироничной 
интонацией, всё ещё был в памяти, и требовалось мужество и упорство ученого-исследователя, чтобы, несмотря  
на это, прокладывать абсолютно новую научную тропу – заниматься разработкой кибернетических принципов в меди-
цине. В лаборатории проводились исследования процессов регуляции кровообращения методом импедансной пле-
тизмографии. С появлением интравазальных методов визуализации сосудов, МРТ и КТ об этих исследованиях напо-
минают типы кровообращения и диагностика дисфункции эндотелия. Помимо медицинского аспекта этой тематики 
в ней присутствовала и кибернетическая нота в виде разработки биофизических и математических моделей и реа-
лизация этих идей в виде электронной аппаратуры. 
Над этой проблемой работали Леонид Полонецкий, 
Юлиан Броновицкий, Людмила Гелис, Евгения Сидо-
ренко, Галина Борисова, группа физико-математи-
ческого сопровождения: Владимир Станкевич, Ана-
толий Воробьёв, лидером которой стал Александр 
Фролов. Валентина Русецкая с Игорем Алешко раз-
рабатывали автоматический комплекс диагностики 
процессов коагуляции крови. Ярослав Никитин в со- 
дружестве с инженерами участвовал в разработке 
автоматизированного комплекса диагностики арит-
мий. Федор Прокопчук и Валентина Гайдук изучали 
процессы регуляции кровообращения в условиях 
ортостатической нагрузки – тема созвучная с кос-
мической и авиационной медициной. Лаборатория 
в то время обладала единственным в Республике Бе-
ларусь велоэргометром и фактически была родо-
начальником разработки метода велоэргометрии 
при ишемической болезни сердца. На основании 
этих исследований были созданы методики ранней 
реабилитации пациентов с инфарктом миокарда. 
Следует подчеркнуть, что ранняя физическая реаби-
литации связана с известным риском, требующим 
знания определенных критериев состояния пациента  
и самой методики реабилитации. Сейчас эти крите-
рии хорошо известны и апробированы, тогда же это 
была Терра Инкогнито, и проведение исследований  

Покоритель вершин

C поздравлениями после защиты докторской диссертации.  
В очереди академики Анохин, Парин. Вотчал, Баевский и другие московские светила
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в этой области требовало профессионализма и научной смелости. По инициативе Г.И. Сидоренко был создан реаби-
литационный центр в санатории «Криница». Проведение исследований в этой области уже в БелНИИ Кардиологии 
продолжили сотрудники лаборатории реабилитации Светлана Суджаева, Татьяна Губич под руководством Виктора 
Альхимовича. Лет через 15 после того, как всё это стало обыденной практикой в Беларуси, я обнаружил статью аме-
риканских кардиологов, которые, изучив результаты годичного наблюдения за пациентами, перенесшими инфаркт 
миокарда, убедились, что их диспансерное наблюдение не врачами общей практики, а кардиологами, существенно 
улучшает прогноз заболевания. 

Когда в Советском Союзе приняли решение об активизации работ в области кардиологии, были созданы инсти-
туты кардиологии во всех союзных республиках, включая Беларусь. К тому времени лаборатория кибернетических 
методов диагностики и биоуправления была уже готовой матрицей для Белорусского НИИ Кардиологии. Усилилась 
интенсивность проводимых исследований, и были созданы новые направления. Одним из таких направлений была 
кардиологическая эпидемиология, за которую с горячим энтузиазмом взялся Эдуард Зборовский, Игорь Козлов, Га-
лина Борисова. Были созданы первые регистры эпидемиологических исследований. Помимо собственно эпидемио-
логических исследований этому способствовала разработка алгоритма крупнокадровой флюорографии, созданная 
Людмилой Низовцовой для скрининговых обследований. Дальнейшее развитие получили психофизиологические 
исследования в кардиологии, исследование гормонов, биохимических маркеров, направленные на определение 
прогноза при инфаркте миокарда (Александр Байда, Владимир Мирончик), апробация новых молекул с целью 
поиска эффективных фармакологических агентов (Тамара Куртасова, Марина Колядко). Наталья Цапаева разраба-
тывала новые фармакологические пробы для диагностики нарушений коронарного кровообращения и изучала 
состояние коллатерального кровообращения в условиях коронарографии, что в последствии позволило создать 
программно-аппаратный комплекс с использованием низкоинтенсивного инфракрасного излучения для лечения 
пациентов с острыми и хроническими формами ИБС. Дмитрий Лазюк внедрял тогда совершенно новый для того 
времени метод – эхокардиографию, а Евгений Атрощенко – изотопные методы исследования микроциркуляции  
и лимфообращения у кардиологических пациентов. Была создана лаборатория атеросклероза и микроциркуля-
ции, исследования в которой проводил автор этих строк, Маргарита Бельская и Елена Константинова, в результате 
чего был создан автоматизированный комплекс для исследования микроциркуляции методом конъюктивальной 
биомикроскопии. 

          

Первые шаги на новой научной тропе

          

Молодая семья Сидоренко                                                                                                 9 мая
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Одним из любимых научных направлений Георгия Ивановича была артериальная гипертензия. Сотрудники 
этой лаборатории Татьяна Нечесова, Мария Ливенцева под непосредственным руководством Георгия Иванови-
ча разработали и внедрили «информационную пробу», которая стала белорусским диагностическим брендом.  
Я умышленно, вспоминая членов нашей кардиологической семьи, называл сотрудников только по имени, так, об-
щаясь с нами при обсуждении новых идей, результатов, в жарких научных спорах называл нас Наш Учитель. В це-
лом мы оправдали его надежды и доказали многие научные предвидения, стали кандидатами и докторами наук, 
признанными врачами-кардиологами и учеными. К сожалению, многих уже нет, но уже их ученики продолжают 
дело нашего Учителя.   

Из того, что мы сейчас считаем обыденным в нашей жизни, многие вещи придумал и разработал наш 
Шеф Георгий Иванович: педальный тренажёр с лямбдавидным механизмом был изобретён Сидоренко в соавтор-
стве с Кацыгиным. В БелНИИ кардиологии под руководством Георгия Ивановича был создан миниатюрный кардио
монитор в виде наручных часов и изготовлен на ПО «Интеграл». Эти часы в разное время были преподнесены  
в качестве эксклюзивных подарков Л.И. Брежневым Ф. Кастро, Р. Никсону и другим значимым политикам своего 
времени. Мониторирование физической активности с помощью шагомера - портативный эргометр, разработанный 
Г.И. Сидоренко в 1987 году, с 2014 года выпускается фирмой Adidas. Ещё раз хочу подчеркнуть, что здесь малая толи-
ка, незавершенный список научных интересов и разработок нашего Учителя. Многие из его пионерских изобретений 
вошли в широкую клиническую практику спустя 20–30 лет. Я думаю, если произвести «раскопки» в его уникальных 
блокнотах, а их больше 60, куда он ежедневно вносил свои идеи, мир мог бы обогатиться многими творениями его 
необыкновенного Ума. 

Наталья Цапаева, в то время врач отделения реанимации 4 клиники и м.н.с. ПНИЛ: 
Необходимо сказать, что «наша Наука» осуществлялась на фоне интенсивной плодотворной клинической прак-

тики, когда пациенты с инфарктом миокарда были малочисленны, абсолютно непредсказуемы, поскольку мы 

Первая генерация лаборатории кибернетических методов диагностики и биоуправления

Рабочая встреча с космонавтом-медиком  
О.Ю. Атьковым
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не были вооружены ни диагностическими, ни лечебными алгоритмами. Не было ни рекомендаций, ни протоко-
лов. Мы были первыми… Дефибриллятор был нашей единственной жизнеспасающей технологией, а мы – монито-
рами, каждые полчаса контролирующими состояние пациента до 50 раз в сутки. Печальный рекорд, не вошедший  
в книгу Гинесса, 256 дефибрилляций за сутки, что было зафиксировано на многочисленных ЭКГ. При нас в клинику 
пришли гепарин, фибринолизин, лидокаин и бета-блокаторы, к которым у нашего поколения осталось на всю жизнь 
отношение как к препаратам № 1, спасшим, наверное, десятки или сотни тысячей жизней, учитывая, что инфаркты 
миокарда в то время во всем мире были относительным эксклюзивом (основной кардиологической проблемой  
в мире был ревматизм и ревматические пороки сердца). Было очень тяжело, но и очень интересно. 

Нам повезло дважды. Во-первых, это было время, когда Медицина воспринималась обществом, как Искус-
ство, а не услуга, а во-вторых, что нашим клиническим Поводырем был Георгий Иванович. Энциклопедический 
клиницист, обладающий абсолютным слухом, учил нас слушать и слышать, мыслить у койки пациента и принимать 
ответственные, порой рискованные решения. Мы выросли докторами благодаря ему и благодаря нашему энтузи-
азму, профессиональной любознательности и желанию постичь эту новую болезнь – ишемическую болезнь сердца. 
А каким он был потрясающим лектором! Собирались все, кто мог покинуть свой пост, и эти лекции для студентов 
превращались в Театр одного актера, заставляя слушателей идти и «рыться» в научной и ненаучной литературе. 
Такая была наша повседневная, но очень насыщенная жизнь. Мы имели право деликатно спорить, дискутировать, 
отстаивая своё видение – в то время это было «donum fatum».

Мы действительно были семьёй. Обладая изысканным музыкальным вкусом и поэтическим даром, Геор-
гий Иванович, вместе с его женой, постоянной спутницей его жизни, нашей сотрудницей Евгенией Ромуальдовной 
Сидоренко, привил нам любовь к классической музыке. У нас были «музыкальные посиделки», мы не пропускали 
ни одной премьеры оперы и балета, благодаря Георгию Ивановичу были достаточно близко знакомы с великолеп-
ным дирижером Ярославом Антоновичем Вощаком и неповторимым Валентином Елизарьевым. Мы умели много 
и очень интенсивно работать, умели устраивать себе праздники, к дням рождения, к Новому году, к 8 марта, 9 мая 
в любых жанрах, начиная с искрометных эссе, поэм до остроумных «оперных» сценариев. И Георгий Иванович был 
катализатором этих событий. Всегда принимал активное участие и поощрял наши ненаучные эксперименты. В на-
шей памяти это до сих пор живо и очень дорого.

Наталья Митьковская, заведующий кафедрой кардиологии и внутренних болезней Белорусского государствен-
ного медицинского университета:

Послужной список Георгия Ивановича и перечень его заслуженных наград не в полной мере отражают масштаб 
его уникальной личности. За заслуженными наградами Георгия Ивановича Сидоренко и международным призна-
нием его достижений стояла удивительная цельная Личность, «Человек-Легенда», живший, как он сам признавал-
ся, по принципу трех «П»: Порядочность, Продуктивность и Патриотизм.

Доктор медицинских наук (1969 г.), профессор (1970 г.), член-корреспондент Академии наук Белорусской ССР (1985 г.), 
академик Академии наук Белоруссии (1996 г.), главный кардиолог республики c 1977 по 1993 гг., Заслуженный дея
тель науки БССР (1985 г.), Заслуженный изобретатель БССР (1990 г.), организатор и первый директор Белорусского 
научно-исследовательского института кардиологии (ныне – государственное учреждение «Республиканский науч но-
практический центр «Кардиология» Министерства здравоохранения Республики Беларусь), основоположник Бело-
русского научного общества кардиологов, организатор кардиологической службы в стране, принимавший участие 
в создании Ассоциации кардиологов стран СНГ и в 1994–1996 гг. бывший ее президент. 
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Г.И. Сидоренко опубликовал более 900 научных трудов – 10 монографий, статей и учебных пособий. Мировой 
уровень его новаторских исследований подтвержден 165 изобретениями и патентами Беларуси, России, США, Фран-
ции, Японии, Германии и Канады. Он подготовил 17 докторов и 54 кандидата медицинских наук. Основные научные 
труды Г.И. Сидоренко посвящены проблемам кардиологии, медицинской кибернетики и приборостроения. За цикл 
работ «Создание новых методов и аппаратуры для диагностики сердечно-сосудистых заболеваний на основе 
микропроцессорных и компьютерных технологий» Георгий Иванович был удостоен Государственной премии Рес
публики Беларусь (1996 г.). 

Академиком Г.И. Сидоренко, одним из первых в СССР, были сформированы неотложные кардиологические бри-
гады скорой помощи, открыта специализированная кардиологическая реанимация, создано отечественное меди-
цинское приборостроение, разработана эффективная программа профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
и диспансеризации, создана государственная система санаторной реабилитации для пациентов кардиологического 
профиля на несколько десятилетий раньше, чем в странах Западной Европы и США.

Георгий Иванович Сидоренко – ветеран Великой Отечественной войны. Участник освобождения Беларуси от не
мецко-фашистских захватчиков. При освобождении Польши был тяжело ранен в бою. Награжден высшей меда-
лью СССР – боевой Медалью «За отвагу» (1944 г.), в мирное время – Орденами Трудового Красного Знамени БССР 
(1975 г.), Отечественной войны I степени (1985 г.), Отечества III степени (2000 г.), Медалью имени академика Е.И. Ча-
зова «За выдающиеся заслуги в кардиологии» (2001 г.). Обладатель почетного звания «Почетный кардиолог России» 
за заслуги в развитии кардиологической науки и организацию кардиологической службы (2001 г.).

Создав в Белорусском государственном медицинском университете в 2008 году кафедру кардиологии и внут
ренних болезней при активной поддержке Георгия Ивановича Сидоренко и одного из его любимых учеников Ака-
демика Юрия Островского и руководя кафедрой все эти годы, я стремлюсь сохранить память о потрясающем Чело-
веке, Ученом, Лидере и продолжать его идеи вместе со своими учениками и сотрудниками. В должности директора 
РНПЦ «Кардиология» с 2020 по 2025 годы, совместно c коллективом я приложила много усилий к тому, чтобы Рес
публиканскому специализированному кардиологическому центру было присвоено имя его создателя – академика 
Г.И. Сидоренко, и продолжаю верить в то, что это осуществится.

Своим жизненным примером Георгий Иванович Сидоренко растил и воспитывал учеников и врачей-кардио-
логов от студенческой скамьи на протяжении всего профессионального пути, заслужив право остаться не только  
в памяти медицинского кардиологического сообщества, но и в нашей общей национальной памяти. 

Мы искренне благодарны редакции «СБ» за возможность воспользоваться эксклюзивным интервью с Георги-
ем Ивановичем Сидоренко накануне его 80-летия в 2005 году и воспроизвести фрагмент статьи «Болдинская осень 
патриарха», которая словами самого Г.И. Сидоренко, человека удивительной судьбы, добавит важный штрих к его 
многопрофильному портрету.

Вопрос, который бы вы хотели задать себе сами? И ваш ответ...
– Я бы спросил себя: «Как долго будет продолжаться творческая активность?», и ответил: «Хотелось бы, 

чтобы до конца жизни. Ведь это самое яркое, что было и есть в моей жизни».

От имени всех учеников: 
Н.Л. Цапаева, д.м.н., профессор; В.Г. Цапаев, к.м.н.;  
Л.Г. Гелис, д.м.н., профессор; А.В. Фролов, д.т.н.;  
Н.П. Митьковская, д.м.н., профессор.
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САРКОПЕНИЧЕСКОЕ ОЖИРЕНИЕ У ПАЦИЕНТОВ 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ  
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ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  К. Ю. Антюх. Саркопеническое ожирение у пациентов с артериальной гипертензией и метаболически ассоциированной 
жировой болезнью печени. Часть 2. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2548–2559.

Цель исследования – оценить показатели неспецифического воспаления 
и изучить их влияние на кардиометаболические риски у пациентов с артериаль-
ной гипертензией (АГ) и метаболически ассоциированной жировой болезнью 
печени (МАЖБП) в зависимости от наличия саркопенического ожирения. 

Материал и методы. Данная статья представляет собой продолжение 
статьи «Саркопеническое ожирение у пациентов с артериальной гипертен-
зией и метаболически ассоциированной жировой болезнью печени: фокус  
на воспаление. Часть 1» [12]. Во второй части статьи представлены данные 
о влиянии маркеров воспаления и провоспалительных цитокинов на кардио-
метаболические риски пациентов с саркопеническим ожирением, АГ и МАЖБП. 

Результаты. Всего за период набора пациентов в исследование вклю-
чено 133 пациента с АГ и МАЖБП. На долю женщин пришлось 43,6 % (n = 58). 
Средний возраст обследуемых составил 48,0 ± 7,99 лет, медиана длитель-
ности АГ – 8,0 (3,0 – 14,5) лет. У пациентов с саркопеническим ожирением 
были установлены более высокие значения маркеров неспецифического 
воспаления, показатели артериального давления, значения эластичности 

печени и индекса FLI. Корреляционный анализ выявил многочисленные 
связи между маркерами воспаления, кардиометаболическими риска-
ми, составом тела, мышечной силой и функциональными показателями  
у пациентов с АГ и МАЖБП.

Заключение. Соотношение мышечной и жировой ткани у пациентов 
с ожирением, как и снижение мышечной силы и нарушение функции мышц, 
может быть ассоциировано с измененной концентрацией в сыворотке 
крови маркеров неспецифического воспаления, что свидетельствует о роли 
провоспалительных цитокинов как в развитии, так и в прогрессировании 
саркопенического ожирения. В частности, устранение влияния хронического 
воспаления рассматривается как ключевой механизм лечения саркопе-
нического ожирения, атеросклероза, МАЖБП и АГ. Изучение и внедрение  
в клиническую практику лечебно-профилактических мер, направленных  
на сохранение мышечной массы и силы, минимизации влияния саркопе-
нии на риск сердечно-сосудистых заболеваний у взрослых с АГ и жировой 
болезнью печени в фокусе приоритетных направлений здравоохранения. 

SARCOPENIC OBESITY IN PATIENTS  
WITH ARTERIAL HYPERTENSION  
AND METABOLIC DYSFUNCTION-ASSOCIATED 
STEATOTIC LIVER DISEASE. PART 2
K. Yu. Antyukh 
Republican Scientific and Practical Center “Cardiology”, Minsk, Belarus

Key words: arterial hypertension, metabolically associated fatty liver disease, obesity, inflammation markers, cytokines.
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Aim. The purpose of the study was to evaluate the nonspecific inflammatory 
markers and study their impact on cardiometabolic risk in patients with arterial 
hypertension (AH) and metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease 
(MASLD) depending on the presence of sarcopenic obesity. 

Materials and methods. This article is a continuation of the article 
“Sarcopenic obesity in patients with arterial hypertension and metabolic dys-

function-associated steatotic liver disease: focus on inflammation. Part 1” [12]. 
The second part of the article presents data on the influence of inflammatory 
markers and proinflammatory cytokines on cardiometabolic risks in patients 
with sarcopenic obesity, AH and MASLD.

Results. A total of 133 patients with AH and MASLD were included in the study 
during the recruitment period. Women accounted for 43.6% (n = 58). The mean 
age of the subjects was 48.0±7.99 years, and the median duration of hypertension 
was 8.0 (3.0–14.5) years. Patients with sarcopenic obesity had higher values  

of nonspecific inflammatory markers. This group also had higher blood pressure, 
liver elasticity, and FLI values. Correlation analysis revealed numerous associations 
between inflammatory markers, cardiometabolic risks, body composition, muscle 
strength, and functional indicators in patients with AH and MASLD.

Conclusion. The muscle-to-fat ratio in obese patients, as well as dec
reased muscle strength and impaired muscle function, may be associated with 
altered serum concentrations of nonspecific inflammatory markers, suggesting 
the role of proinflammatory cytokines in both the development and progression 
of sarcopenic obesity. Specifically, addressing chronic inflammation is considered 
a key mechanism for treating sarcopenic obesity, atherosclerosis, MASLD, and AH. 
The study and clinical implementation of therapeutic and preventive measures 
aimed at preserving muscle mass and strength and minimizing the impact  
of sarcopenia on the risk of cardiovascular disease in adults with AH and fatty 
liver disease are among the top priority areas of healthcare.

филактике, диагностике и лечению, что при-
обретает особую значимость для современ-
ной медицины. 

Основная цель данного исследования за-
ключалась в оценке показателей неспецифи-
ческого воспаления и изучении их влияния 
на кардиометаболические риски у пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ) и метабо-
лически ассоциированной жировой болез-
нью печени (МАЖБП), в зависимости от на-
личия саркопенического ожирения. 

Материал и методы
Исследование выполнено на базе госу-

дарственного учреждения «Республиканский 
научно-практический центр «Кардиология» 
Министерства здравоохранения Республи- 
ки  Беларусь. В соответствии с критериями 
включения и невключения в одномоментное 
одноцентровое исследование в период с ян-
варя 2023 г. по март 2025 г. были включены 
133 пациента с АГ I-II степени и МАЖБП. 
На долю женщин пришлось 43,6 % (n = 58), 
мужчин – 56,4 % (n = 75). Средний возраст 
обследуемых составил 48,0±7,99 лет, медиана 
длительности АГ – 8,0 (3,0–14,5) лет. 

Критерии включения: 
• мужчины и женщины трудоспособно-

го возраста (от 18 до 65 лет);
• наличие АГ I-II степени (систоличе-

ское артериальное давление (САД) 140‑ 
159 мм рт. ст., диастолическое артериальное 
давление (ДАД) 90‑99 мм рт. ст. и САД 160‑ 
179 мм рт. ст., ДАД 100-109 мм рт. ст. соот-
ветственно);

• наличие МАЖБП;
• подписанное информированное согла-

сие на участие в исследовании. 
Критерии невключения: 
• злоупотребление алкоголем (количество 

баллов по шкале AUDIT (русскоязычная вер-
сия теста для выявления расстройств, обус
ловленных употреблением алкоголя (The Rus - 
sian alcohol Use Disorders Identification Test, 
RUS-AUDIT)) ≥ 8);

Введение
Саркопения – это патологическое состо-

яние, характеризующееся прогрессирующей 
потерей мышечной силы и массы с последу-
ющим снижением функциональных возмож-
ностей и, как следствие, ухудшением качества 
жизни пациента [1]. В последние годы подхо-
ды к пониманию саркопении значительно  
изменились: она перестала рассматривать-
ся исключительно как возрастной синдром,  
а признается мультисистемным состоянием, 
способное развиваться в любом возрасте и свя-
занное с другими хроническими заболевания-
ми и недостатком физической активности [2]. 
Саркопения редко существует изолирован-
но и чаще всего сочетает в себе другие из-
менения состава тела [3]. Когда саркопения  
возникает на фоне повышенной жировой мас-
сы, она определяется, как саркопеническое 
ожирение, являющееся неблагоприятным ме-
таболическим нарушением с точки зрения 
прогноза и ассоциированное с увеличением 
индекса коморбидности [4]. 

Системное воспаление является одним 
из ключевых аспектов патогенеза саркопени-
ческого ожирения. Оно сопровождается уве-
личением уровня провоспалительных ме
диа торов и ведет к деструктивно-дегенера-
тивным процессам в тканях [5], сосудистой  
дисфункции, прогрессирования атероскле-
роза и выраженности стеатоза и фиброза  
в печени. В частности, чрезвычайно актуаль
ными на сегодняшний день являются во-
просы взаимосвязи различных нарушений 
композиционного состава тела, системного 
воспаления [6], затрагивающие механизмы, 
лежащие в основе развития кардиометабо-
лических нарушений, атеросклеротического 
поражения сосудов, патологического ожи-
рения, прогрессирующей потери скелетной 
и мышечной массы. С точки зрения доказа-
тельной медицины, установление взаимос-
вязей и новых патогенетических механизмов 
при коморбидных состояниях составляет 
основу персонализированного подхода к про-
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• заболевания печени другой этиологии 
в анамнезе (по данным анамнеза и предо-
ставленной медицинской документации);

• психические заболевания, ограничива-
ющие адекватное сотрудничество;

• острые инфекционные заболевания 
л ибо обострение хронических неинфекцион
ных заболеваний в течение 4-х недель до 
включения;

• хронические заболевания сердечно-со-
судистой системы, почек, печени в стадии 
декомпенсации;

• клинически значимые нарушения рит-
ма сердца;

• АГ III ст. (САД ≥ 180 мм рт. ст. и/или 
ДАД ≥ 110 мм рт. ст.);

• симптоматическая артериальная ги-
пертензия, неконтролируемая артериальная 
гипертензия или ее кризовое течение;

• наличие ишемической болезни сердца 
(ИБС), стенозирующего атеросклеро  тическо-
го поражения других сосудистых бассейнов 
(стеноз более 50%);

• перенесенные ранее инсульт, транзи-
торная ишемическая атака;

• тяжелые нарушения ритма сердца;
• онкологическое заболевание без ради-

кального излечения;
• диффузные болезни соединительной 

ткани;
• морбидное или вторичное ожирение;
• воспалительные заболевания кишечника; 
• сахарный диабет 1 типа, сахарный диа-

бет 2 типа в случае инсулинотерапии;
• первичный и вторичный гиперпаратиреоз;
• переломы нижних конечностей в тече-

ние 6 мес до начала исследования с сохраня- 
ющимся негативным воздействием на функ-
циональный статус, а также любые клиниче-
ски значимые нарушения или заболевания, 
затрудняющие передвижение и самообслу-
живание; 

• беременность и кормление грудью.
Всем пациентам, включенным в иссле-

дование, проведен сбор анамнеза, физикаль-
ный осмотр, оценка риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний при АГ, анализ 
данных доступной медицинской документа-
ции, определение распространенности тра-
диционных факторов кардиоваскулярного 
риска (возраст, курение, ожирение, злоупо-
требление алкоголем, гиподинамия, нера
ционалное питание, нарушения углеводного 
обмена, наследственный анамнез); во время 
осмотра пациентам проводили офисное из-
мерение артериального давления на обеих 
руках, подсчет частоты сердечных сокраще-
ний; выполнялись антропометрические изме-
рения, лабораторные (включая общий, био-
химический и иммуноферментный анализы 
крови) и инструментальные исследования 
(ультразвуковое исследование (УЗИ) орга-

нов брюшной полости, УЗИ брахиоцефаль-
ных артерий, двухэнергетическая рентгенов-
ская денситометрия (ДРА)). 

Диагностика артериальной 
гипертензии

Диагноз АГ устанавливался на основании 
анамнеза пациента и предоставленной меди-
цинской документации (включая данные об 
исключении вторичной АГ). АГ классифици-
ровалась следующим образом: АГ 1 степени – 
со значениями САД 140–159 мм рт. ст. и/или 
диастолического артериального давления 
(ДАД 90–99 мм рт. ст.; 2 степени – САД 160–
179 мм рт. ст. и/или ДАД 100–109 мм рт. ст. 

Диагностика метаболически  
ассоциированной жировой  
болезни печени

Диагноз МАЖБП устанавливали на ос-
новании выявления двух критериев, предло-
женных в 2023 г. [7] консенсусом экспертов: 
1) наличие признаков стеатоза печени, выяв-
ленных при ультразвуковом исследовании 
брюшной полости: 

• повышение эхогенности печеночной 
паренхимы в сравнении с корковым веще-
ством почки;

• обеднение сосудистого рисунка; 
• затухание эхо-сигнала по периферии 

органа и отсутствие визуализации капсулы 
печени и диафрагмы. 

2) наличие по крайней мере одного кар-
диометаболического фактора риска: (подроб-
но описаны в [7]). Диагноз МАЖБП в данном 
исследовании устанавливался на основании 
обнаружения признаков стеатоза печени 
и наличия АГ, как кардиометаболического 
фактора риска.

Структурное состояние печени опреде-
ляли при помощи аппарата ультразвуковой  
диагностики экспертного класса EPIQ про-
изводства Philips Ultrasound Inc (США) с оцен-
кой эхогенности печеночной паренхимы, 
сосудистого рисунка, степени затухания эхо- 
сигнала. 

Для оценки вероятности наличия стеа
тоза печени в работе рассчитывали индекс 
стеатоза печени FLI (Fatty Liver Index). Рас-
чет проводился по формуле:

FLI = (е0.953 × ln(ТГ) + 0.139 × (ИМТ) + 0.718 × ln(ГГТ) + 0.053 × (ОТ) – 15.745)/ 
/(1 + е0.953 × ln(ТГ) + 0.139 × (ИМТ) + 0.718 × ln(ГГТ) + 0.053 × (ОТ) – 15.745) × 

× 100. 

Результат менее 30 свидетельствовал об от-
сутствии стеатоза печени; от 30 до 59 – «серая 
зона», сомнительное наличие стеатоза; 60 
и более – предиктор стеатоза печени (высо-
кий индекс) [9].

Оригинальные научные публикации
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симальной силой в течение 3–5 секунд; врачом 
регистрировалось среднее значение 3 по-
пыток, выполненных правой и левой рукой 
по отдельности. Пороговыми значениями 
диагностики снижения мышечной силы  
у мужчин и женщин в зависимости от значе-
ний ИМТ считали показатели, представлен-
ные в консенсусе европейских экспертов [9]. 
Методика проведения и оценка результатов 
теста с 5-кратным подъемом со стула соот-
ветствовали рекомендациям Европейской 
рабочей группы по саркопении (European 
Working Group on Sarcopenia in Older People, 
EWGSOP2, 2019 год) [1]. 

Функцию скелетных мышц оценивали  
с помощью набора тестов Краткая батарея те-
стов физического функционирования (Short 
Physical Performance Battery, SPPB) [1, 10]. 
В данный набор входят: тест вставания со сту-
ла с измерением времени, затрачиваемого на  
5 подъемов (регистрировали время, необхо-
димое пациенту, чтобы встать со стула 5 раз 
без помощи рук), тест на оценку равновесия  
(в трех различных позициях стоп в течение 
10 секунд) и тест на определение скорости 
ходьбы на 4 метра (средний результат 2 попы-
ток, измеренный с использованием ручного 
секундомера). Сниженная функциональная 
способность мышц регистрировалась при ко-
личестве баллов по результатам ≤ 8. 

Для выявления сниженной СММ и увели-
чении жировой массы всем участникам про-
водилась ДРА на аппарате Lunar Prodigy GE  
(core Version 18.0, CША). В анализ включе-
ны следующие параметры: жировая массы, 
процентное содержание жира в теле (% ЖТ), 
индекс жировой массы, жировая масса по 
сегментам (правая и левая рука, туловище,  
правая и левая нога), тощая (безжировая) 
масса, мышечная масса по сегментам (правая  
и левая рука, туловище, правая и левая нога), ин-
декс тощей (безжировой) массы, СММ, индекс 
аппендикулярной скелетной массы (АСМИ), 
отношение аппендикулярной скелетной массы 
к массе тела пациентов (АСММ/МТ), распре-
деление жировых отложений (андроидный, 
гиноидный, отношение андроидный/гиноид - 
ный). Для выявления сниженной СММ про-
водился расчет 2-х индексов: 1) АСМИ (отно-
шение суммы тощей мышечной массы верхних 
и нижних конечностей к росту в квадрат-
ных метрах); пороговые значения ≤ 7,26 кг/м2  
для мужчин и ≤ 5,50 кг/м2 для женщин; (Euro
pean Working Group on Sarcopenia in Ol der 
People 2, 2019 год) [1]; 2) АСММ/МТ (от но
шение аппендикулярной скелетной массы  
к массе тела); пороговые значения < 28,27% 
для мужчин и < 23,47% для женщин (Euro
pean Society for Clinical Nutrition and Meta
bo lism и European Association for the Study  
of Obesity, 2022 год) [8]. 

Пациентам также выполнялось изме-
рение жесткости печени с использованием 
точечной эластографии на ультразвуковом 
аппарате экспертного класса GE Logiq E9 GE 
(Healthcare, США). 

Диагностика 
саркопенического ожирения

С целью выявления саркопенического 
ожирения пациенты обследованы в соответ-
ствии с алгоритмом Европейского общества 
по клиническому питанию и обмену ве-
ществ (European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism, ESPEN) и Европейской ас-
социации по изучению ожирения (European 
Association for the Study of Obesity, EASO) 
(подробно описан в [8]), который включал 
следующие этапы: 1) скрининг (заполнение 
опросника SARS-F и измерение антропометри-
ческих параметров (индекс массы тела (ИМТ)  
и окружность талии (ОТ)), 2) оценка мышеч
ной силы (кистевая динамометрия, тест вста-
вания со стула) и функции мышц по результа-
там выполнения набора тестов «Краткая бата-
рея тестов физического функционирования» 
(Short Physical Performance Battery (SPPB)); 
3) оценка состава тела (определение жировой 
и скелетной мышечной массы (СММ) с по-
мощью двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии (ДРА); 4) стадирование, 
основанное на наличии осложнений и на-
правленное на стратификацию риска в зави-
симости от тяжести заболевания. 

Все пациенты, включенные в исследо-
вание, заполняли опросник SARS-F [1], ре-
зультат ≥4 баллов считался диагностически 
значимым и свидетельствовал о риске сар-
копении. Для подтверждения диагноза сар-
копенического ожирения также необходимы 
высокие значения ИМТ и ОТ. В отношении 
ИМТ рекомендовано использовать поро-
говые значения, указанные Всемирной ор-
ганизацией здравоохранения: избыточная 
масса тела – ИМТ 25–29,9 кг/м², ожирение  
I степени − 30–34,9 кг/м² , II степени − 35–
39,9 кг/м² и III степени − ≥ 40 кг/м² для пред-
ставителей европеоидной расы. За нормаль-
ный показатель ОТ считались значения до 
80 см у женщин и 94 у мужчин. Показателем 
висцерального ожирения считали окруж-
ность талии более 102 см у мужчин и 88 cм 
у женщин европейской расы.

Для оценки мышечной силы использо-
вали медицинский электронный кистевой 
динамометр (ДМ-120, АО «Телиновский при-
боростроительный завод «ТВЕС», Россия), 
а также тест с 5-ти кратным подъемом со сту-
ла. При проведении динамометрии пациен
там предлагалось сжимать динамометр с мак-

Original Scientific Research

2551Vol. 9  №2  2025    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOVASCULAR RISKS



«Интерлейкин-6-ИФА-БЕСТ» производства 
«Вектор БЕСТ» (Российская Федерация). Гра-
ницы нормы ИЛ-6 находились в пределах 
0–10 пг/мл. Концентрация ФНО–α сыворотки 
крови количественно определялась в реакции 
иммуноферментного анализа при помощи 
диагностических реагентов «альфа-ФНО-И-
ФА-БЕСТ» производства «Вектор БЕСТ» (Рос-
сийская Федерация). Референсные значения 
ФНО–α составили 0–6 мг/л. 

Ультразвуковое исследование сонных 
артерий проводилось в режиме дуплексного 
сканирования на цифровом ультразвуковом 
аппарате экспертного класса EPIQ производ-
ства Philips Ultrasound Inc (США) с помощью 
линейного датчика 10 мГц с исследованием 
толщины комплекса интима-медиа (ТИМ), 
наличия атеросклеротических бляшек (АСБ) 
и степени стеноза артерий. За утолщение 
КИМ принимались значения более 0,9 мм. 
Наличие АСБ оценивалось на 6 участках ка-
ротидного бассейна: на протяжении обеих 
общих сонных (ОСА), внутренних сонных 
(ВСА), наружных сонных (НСА) артерий. 

Этическая экспертиза
Исследование было одобрено локальным 

этическим комитетом центра (заключение  
№ 24 от 22.12.2022) и проведено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и принци-
пами Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki, 2000). Все 
обследуемые подписали форму информиро-
ванного добровольного согласия на участие 
в исследовании, обработку персональных дан-
ных и публикацию полученных результатов.

Статистическая обработка данных про-
водилась с использованием компьютерных 
программ MicrosoftExcel, SPSS (версия 27.0, 
IBM, USA). Все группы переменных прове-
рялись на соответствие закону нормального 
распределения при помощи критериев Колмо-
горова-Смирнова и Шапиро-Уилка. Данные, 
характеризовавшиеся нормальным распре-
делением, были представлены как M±SD, где 
M – среднее арифметическое, SD – стандарт-
ное отклонение; при отклонении распре-
деления признака от нормального, он был  
представлен как медиана (Me) и интерквар-
тильный размах (25 процентиль – 75 процен-
тиль; IQR). При сравнении количественных 
данных использовался t-критерий Стью-
дента для несвязанных групп и U-критерий 
Манна-Уитни (Mann-Whitney U test) при рас-
пределении, отличном от нормального. При 
сравнении медиан нескольких независимых 
групп применяли ранговый анализ вариаций 
по Краскелу-Уоллису, для зависимых выбо-
рок использовался парный критерий Стью-
дента и критерий Уилкоксона. Для опреде-

Лабораторные исследования
Забор крови для исследования уровней 

маркеров воспаления в сыворотке крови 
проводили утром из кубитальной вены  
в 9–10 часов после 8–12-часового периода ноч-
ного голодания помещении с комфортной 
температурой (24–25 °C) для устранения влия
ния на концентрацию маркеров воспаления  
в крови дрожательного термогенеза. Пациен-
тов информировали о необходимости воздер-
жаться от занятий спортом в течение 24 часов 
до проведения процедуры забора крови.

В клинико-диагностической лаборатории 
РНПЦ «Кардиология» проведен и оценен об-
щий анализ крови с лейкоцитарной формулой 
и определением скорости оседания эритро-
цитов (СОЭ) на автоматическом анализато-
ре «Uniсel DxH 800 Coulter» производства 
«Beckman Coulter (США). Референтные ве- 
личины показателей общего анализа крови  
и лейкоцитарной формулы приведены в таб
лице 2. Биохимические показатели крови (пе-
ченочные трансаминазы (аланин-аминотранс-
фераза (АЛТ), гамма-глютамилтранспептида-
за (ГГТ), аспартат-аминотрансфераза (АСТ)),  
общий и прямой билирубин, креатинин, мо-
чевина, мочевая кислота, альбумин, общий 
белок, щелочная фосфатаза, кальций, фос-
фор, высокочувствительный С-реактивный 
белок (вч-СРБ), липидного профиль (общий 
холестерин, холестерин липопротеидов низ-
кой плотности (ХС-ЛНП), холестерин ли-
попротеидов высокой плотности (ХС-ЛВП), 
триглицериды (ТГ), коэффициент атероген-
ности) оценивались на автоматическом био-
химическом анализаторе «Architect 4000» 
производства «Abbott Laboratories» (США) 
с использованием реагентов производителя. 
Функциональное состояние почек оцени-
валось путем определения СКФ по уровню 
креатинина сыворотки крови. Расчет скоро-
сти клубочковой фильтрации производился 
по формуле CKD-EPI с использованием он-
лайн калькулятора [11]. Определение уров-
ня инсулина проводилось на анализаторе 
Cobas 6000 e411 (Roche, США). Референсные 
значения: 2,7–10,4 Ед/л. Косвенный пока-
затель инсулинорезистентности – индекс 
НОМА-IR (Homeostasis Model Assessment – 
Insulin Resistance) рассчитывался по форму-
ле: глюкоза натощак (ммоль/л) * инсулин на-
тощак (Ед/л)/22,5. Инсулинорезистентность 
диагностировалась при индексе HOMA ≥ 2,7. 
У всех пациентов исследованы маркеры виру-
сов гепатита B (HBsAg) и C (HCV Ab). В сыво-
ротке крови активность воспалительного от-
вета оценивалась путем измерения концент
рации цитокинов (ФНО-α и ИЛ-6) методом 
иммуноферментного анализа в автомати-
ческом режиме с применением анализатора 
«Sunrise» производства «Tecan» (Австрия). Оп
ределение ИЛ-6 в сыворотке крови прово-
дили с использованием набора реактивов 
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связей между показателями неспецифиче-
ского воспаления, составом тела и резуль-
татами оценки мышечной силы и функции 
у пациентов представлены в первой части 
статьи «Саркопеническое ожирение у па- 
циентов с артериальной гипертензией и ме- 
таболически ассоциированной жировой 
болезнью печени: фокус на воспаление. 
Часть 1» [12]. 

Маркеры воспаления  
и кардиоваскулярные риски

Для детализации изучения состояния 
маркеров неспецифического воспаления срав-
нительный анализ проводился в трех груп-
пах, отдельно выделяя группу пациентов  
с динапенией и ожирением: 1-я группа – 
пациенты с саркопеническим ожирением 
(n = 34, 25,6 %), средний возраст 51,8 ± 6,88 лет; 
2-я группа – пациенты с динапенией и ожи-
рением (n = 18, 13,5 %), средний возраст 
50,4 ± 6,36 лет; 3-я группа – пациенты без 
саркопенического ожирения (n = 81, 60,9%), 
средний возраст 45,9 ± 8,11 лет (таблица 1). 

ления обоюдного влияния двух признаков  
в зависимости от вида представленных дан-
ных был выполнен корреляционный анализ 
с использованием методов Пирсона (при нор-
мальном типе распределения) и Спирмена 
(при отличном от нормального типе распре-
деления). С целью сравнения групп по каче-
ственным признакам использовали анализ 
частоты встречаемости признака согласно 
критерию соответствия (χ2) либо точному 
критерия Фишера (F). Оценивались значи-
мость, направление связи и сила корреляци-
онных взаимодействий: при коэффициенте 
корреляции r < 0,3, взаимосвязь считалась 
слабой, 0,3–0,69 – умеренной, 0,7 и более – 
сильной. Полученные данные интерпрети-
ровались как достоверные, а различия меж-
ду показателями считались значимыми при 
величине безошибочного прогноза равной 
или больше 95% (p < 0,05).

Результаты и обсуждение
Общая характеристика пациентов, вклю-

ченных в исследование, результаты анализа 

Показатель, ед. изм.
Саркопеническое  

ожирение 
 (n = 34)

Динапения +  
ожирение

(n = 18)

Без саркопенического 
ожирения

(n = 81)
р

Возраст, годы 51,8 ± 6,88 50,4 ± 6,36 45,9 ± 8,11
0,001**

р1-3 = 0,001**
р2-3 = 0,020*

Длительность артериальной 
гипертензии, лет 11,0 (5,0 – 20,0) 7,5 (5,0 – 13,0) 7,0 (2,50 – 14,0) 

р = 0,048*
р1-3 = 0,027*
р2-3 = 0,032*

Курение, n (%) 11 (32,3) 6 (33,0) 25 (32,0) р = 0,975

Индекс массы тела, кг/м2 35,5 ± 2,91 32,9 ± 4,97 32,0 ± 3,22 < 0,001***
р1-3 < 0,001***

Окружность талии, см 116,9 ± 9,09 109,1 ± 10,7 110,9 ± 8,05
0,003**

р1-3 < 0,001***
р2-3 = 0,016*

Офисное САД, мм рт. ст. 140,0 (129,0 – 150,0) 130,0 (122,0 – 142,5) 132,0 (123,0 – 140,0) р = 0,131

Офисное ДАД, мм рт. ст. 90,0 (81,0 – 95,0) 85,0 (80,0 – 90,0) 87,0 (80,0 – 90,0) р = 0,412

Максимальные цифры САД,  
мм рт. ст. 180,0 (160,0 – 187,5) 160,0 (157,5– 170,0) 170,0 (155,0 – 190,0) р = 0,235

Максимальные цифры ДАД,  
мм рт. ст. 100,0 (100,0 – 110,0) 100,0 (97,5 – 110,0) 100,0 (100,0 – 110,0) р = 0,826

ЧСС, уд/мин 75,0 ± 9,41 72,5 ± 7,55 72,2 ± 7,67 р = 0,407

Индекс FLI 94,0 (84,0 – 99,0) 89,0 (77,0 – 96,0) 87,0 (75,5 – 93,0) 0,012*
р1-3 = 0,003**

Артериальная гипертензия

I степень, n (%) 11 (32,3) 11 (61,1) 49 (60,5)
р = 0,104

II степень, n (%) 23 (67,7) 7 (38,9) 32 (39,5)

П р и м е ч а н и е :  данные представлены в виде медианы, верхнего и нижнего квартилей – Me (Q25; Q75), среднего и стандартного отклонения, абсолютных  
и относительных частот – n (%). АГ – артериальная гипертензия; ДАД – диастолическое артериальное давление; САД – систолическое артериальное давление; 
ЧСС – частота сердечных сокращений. 

* – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,05; ** – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,01; 
*** – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,001. 

Таблица 1.  
Характеристика 
пациентов, 
включенных  
в исследование
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Indicator, unit of measurement Sarcopenic obesity 
(n = 34)

Dynapenia + obesity 
(n = 18)

Without sarcopenic 
obesity (n = 81) р

Age, years 51.8 ± 6.88 50.4 ± 6.36 45.9 ± 8.11
0.001**

р1-3 = 0.001**
р2-3 = 0.020*

Duration of arterial 
hypertension, years 11.0 (5.0 – 20.0) 7.5 (5.0 – 13.0) 7.0 (2.50 – 14.0) 

р = 0.048*
р1-3 = 0.027*
р2-3 = 0.032*

Smoking, n (%) 11 (32.3) 6 (33.0) 25 (32.0) р = 0.975

Body mass index, kg/m2 35.5 ± 2.91 32.9 ± 4.97 32.0 ± 3.22
< 0.001***

р1-3 < 0.001***

Waist size, cm 116.9 ± 9.09 109.1 ± 10.7 110.9 ± 8.05
0.003**

р1-3 < 0.001***
р2-3 = 0.016*

Office SBP, mm Hg 140.0 (129.0 – 150.0) 130.0 (122.0 – 142.5) 132.0 (123.0 – 140.0) р = 0.131

Office DBP, mm Hg 90.0 (81.0 – 95.0) 85.0 (80.0 – 90.0) 87.0 (80.0 – 90.0) р = 0.412

Maximum SBP, mm Hg 180.0 (160.0 – 187.5) 160.0 (157.5– 170.0) 170.0 (155.0 – 190.0) р = 0.235

Maximum DBP, mm Hg 100.0 (100.0 – 110.0) 100.0 (97.5 – 110.0) 100.0 (100.0 – 110.0) р = 0.826

HR, bpm 75.0 ± 9.41 72.5 ± 7.55 72.2 ± 7.67 р = 0.407

FLI 94.0 (84.0 – 99.0) 89.0 (77.0 – 96.0) 87.0 (75.5 – 93.0)
0.012*

р1-3 = 0.003**
Arterial hypertension

I degree, n (%) 11 (32.3) 11 (61.1) 49 (60.5)
р = 0.104

II degree, n (%) 23 (67.7) 7 (38.9) 32 (39.5)

N o t e :  data are presented as median, upper and lower quartiles – Me (Q25; Q75), mean and standard deviation, absolute and relative frequencies – n (%). AH – arterial hypertension; 
DBP – diastolic blood pressure; SBP – systolic blood pressure; HR – heart rate.

 * – statistically significant difference between groups, p < 0.05. ** – statistically significant difference between groups, p < 0.01; *** – statistically significant difference 
between groups, p < 0.001.

Table 1.  
Characteristics of patients 
included in the study

Согласно критерию Краскела-Уоллиса  
с поправкой Бонферрони, выявлены стати-
стически значимые различия показателя  
hs-СРБ у исследуемых в зависимости от нали-
чия саркопенического ожирения (р = 0,016).  
При сравнении групп попарно было уста-
новлено, что уровень hs-СРБ при саркопени-
ческом ожирении был статистически выше, 

чем при его отсутствии (р = 0,010). Отмечаются 
статистически значимые различия и по уров-
ню ИЛ-6 (р = 0,041) в крови у исследуемых. 
Установлено, что уровень ИЛ-6 при сарко-
пеническом ожирении был статистически 
выше, чем при его отсутствии (р = 0,013) (таб
лица 2). Различий по hs-СРБ и ИЛ-6 между 
группами 1 и 2, а также 2 и 3 не установлено.

hs-СРБ, мг/л
р

Me Q1-Q3

1. Саркопеническое ожирение 2,64 1,37 – 4,18 0,016*
р1-3 = 0,010**
р2-3 = 0,078
р1-2 = 0,898

2. Динапения + ожирение 2,12 0,96 – 3,32

3. Отсутствие саркопенического ожирения 1,75 0,91 – 2,77

ИЛ-6, пг/мл
р

Me Q1-Q3

1. Саркопеническое ожирение 2,56 1,46 – 3,64 0,041*
р1-3 = 0,013*
р2-3 = 0,337
р1-2 = 0,443

2. Динапения + ожирение 2,00 1,64 – 2,57

3. Отсутствие саркопенического ожирения 1,61 0,98 – 2,96

П р и м е ч а н и е : данные представлены в виде медианы, верхнего и нижнего квартилей -Me (Q25; Q75), среднего и стандартного отклонения. * – статистически 
значимое различие показателей между группами, p < 0,05; ** – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,01. hs-СРБ – высокочувствительный 
С-реактивный белок.

 

hs-CRP, mg/L
р

Me Q1-Q3

1. Sarcopenic obesity 2.64 1.37 – 4.18 0.016*
р1-3 = 0.010**
р2-3 = 0.078
р1-2 = 0.898

2. Dynapenia + obesity 2.12 0.96 – 3.32

3. Without sarcopenic obesity 1.75 0.91 – 2.77

Таблица 2.  
Маркеры воспаления  
в зависимости  
от наличия  
саркопенического 
ожирения

Table 2.  
Inflammation markers 
depending  
on the presence 
of sarcopenic obesity
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циональных характеристиках сосудистой 
стенки. Снижение мышечной массы и силы, 
как известно, может быть связано с повышен-
ной скоростью пульсовой волны, которая 
отражает артериальную жесткость. В иссле-
довании Coelho Júnior H.J. и соавт. [13], про-
веденном среди пожилых женщин Бразилии 
(средний возраст 65,4 ± 6,3 года), был уста-
новлен более высокий сердечно-сосудистый 
риск, уровень пульсового давления и сни-
женная мышечная функция среди женщин 
с саркопенией по сравнению с теми, у кого 
этой патологии не наблюдалось. В попереч-
ном исследовании K. Sanada и соавт. также 
установлено, что увеличение случаев сарко-
пении среди японцев связано с повышени-
ем скорости пульсовой волны на плечевой 
артерии, а сама саркопения ассоциируется  
с большей артериальной жесткостью [14]. Ис-
следование Fantin F и соавт. [15]. выявило 
корреляции между саркопенией, саркопени-
ческим ожирением и артериальной жестко-
стью. В частности, более высокая артериальная 
жесткость была связана с саркопеническим 
ожирением, что может свидетельствовать  
о значительном ее влиянии на профиль сер-
дечно-сосудистого риска. Проблема ожире
ния и сердечно-сосудистых заболеваний 
также активно изучается в Южной Корее. 
Результаты данных Национального обсле-
дования здоровья и питания Кореи 2009 г. 
(Korea National Health and Nutrition Exami
na tion Survey, KNHANES) [16], с участием 
6832 взрослых, показали, что в группе участ-
ников с саркопеническим ожирением САД  
и ДАД были примерно на 12 мм рт. ст. и  
5 мм рт. ст. выше, чем в группе с нормальным 
весом. При этом отношение шансов (ОШ) на-
личия АГ для групп саркопении, ожирения 
и саркопениического ожирения были в 2,48 
(95% доверительный интервал [ДИ], 1,89–
6,16), 3,15 (95% ДИ, 2,76–3,59) и 6,42 (95% ДИ, 
4,85–8,48) раз выше, соответственно. Ар-
териальная жесткость так также связана  
с эндотелиальной дисфункцией, развитие 
которой всегда предшествует возникнове-
нию АГ.

IL-6, pg/mL
р

Me Q1-Q3

1. Sarcopenic obesity 2.56 1.46 – 3.64 0.041*
р1-3 = 0.013*
р2-3 = 0.337
р1-2 = 0.443

2. Dynapenia + obesity 2.00 1.64 – 2.57

3. Without sarcopenic obesity 1.61 0.98 – 2.96

N o t e :  data are presented as median, upper and lower quartiles — Me (Q25; Q75), mean and standard deviation; * – statistically significant difference between groups,  
p < 0.05. ** – statistically significant difference between groups, p < 0.01. hs-CRP – high-sensitivity C-reactive protein. 

В результате сравнения продолжитель-
ности АГ у исследуемых были выявлены ста-
тистически значимые различия (р = 0,048). 
Выявлено, что у пациентов с саркопениче-
ским ожирением, АГ и МАЖБП длительность 
АГ имело более продолжительный характер 
(11,0 (5,0 – 20,0) лет) лет, чем у пациентов  
с динапенией и ожирением (7,5 (5,0 – 13,0) лет, 
р = 0,032), или отсутствием саркопеническо-
го ожирения (7,0 (2,50 – 14,0) лет, р = 0,027). 

Для установления взаимосвязи между 
маркерами воспаления и показателями, харак
теризующие течение АГ, проведен корреляци-
онный анализ методом ранговой корреляции 
Спирмена. У пациентов с АГ и МАЖБП были 
выявлены прямые, разной силы корреляци-
онные связи между содержанием ИЛ-6 и дли-
тельностью АГ (ρ = 0,241; р = 0,005), показа-
телями офисного САД (ρ = 0,175; р = 0,044), 
максимальными цифрами САД и ДАД в ана-
мнезе (ρ = 0,227; р = 0,008), (ρ = 0,316; р < 0,001), 
соответственно; уровнем hs-СРБ и длитель-
ностью АГ (ρ = 0,164; р = 0,038), показате-
лями офисного САД (ρ = 0,213; р = 0,007), 
максимальными цифрами САД в анамнезе  
(ρ = 0,169; р = 0,032). При этом с максималь-
ными цифрами САД в анамнезе отрицатель-
но коррелировал показатель АСММ/МТ,  
характеризующий снижение скелетной мы-
шечной массы у пациентов с саркопениче-
ским ожирением (ρ = –0,187; р = 0,018). Уста-
новлены многочисленные корреляции меж-
ду показателями жировой массы,   индекса 
жировой массы, процентного содержания 
жира, полученными при выполнении ДРА,  
и максимальными цифрами САД (ρ = 0,259; 
р < 0,001, ρ = 0,248; р = 0,001, ρ = 0,182; р = 0,021, 
соответственно), максимальными цифрами 
ДАД (ρ = 0,179; р = 0,023, ρ = 0,156; р = 0,048, 
соответственно), длительностью АГ (ρ = 0,271;  
р < 0,001, ρ = 0,260; р < 0,001, ρ = 0,165; р = 0,036, 
соответств  енно). 

Общие механизмы, связанные с АГ и сар-
копенией, такие, как системное воспаление, 
оксидативный стресс, инсулинорезистент-
ность, эндотелиальная дисфункция, могут  
приводить к изменениям в структуре и функ-

End of table 2
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Показатель, ед. изм.
Саркопеническое 

ожирение
(n = 34)

Динапения +
ожирение

(n = 18)

Без саркопенического 
ожирения

(n = 81)
р Референтные 

значения

Общий анализ крови

Эритроциты, 1012/л 4,81 ± 0,37 4,73 ± 0,32 4,93 ± 0,33 0,012*
р2-3 = 0,029* 3,8 – 5

Гемоглобин, г/л 144,6 ± 15,0 138,4 ± 6,71 149,7 ± 9,73  < 0,001***
р2-3 = 0,020* 120 – 150

Тромбоциты, 109/л 239,0 ± 54,7 269,2 ± 63,3 239,4 ± 49,6 р = 0,090 150 – 450
Лейкоциты, 109/л 6,27 ± 1,25 6,57 ± 1,52 6,39 ± 1,39 р = 0,545 4 – 9
СОЭ, мм/ч 12,0 (5,00 – 20,0) 10,5 (5,00 – 18,0) 10,5 (4,00 – 18,0) р = 0,356 0 – 20

Биохимический анализ
ОХ, ммоль/л 5,71 ± 1,61 5,52 ± 0,96 5,45 ± 1,28 р = 0,721 < 5,18
ХС-ЛНП, ммоль/л 4,02 ± 1,70 3,76 ± 1,29 3,73 ± 0,99 р = 0,697 2,59 – 4,11

ХС-ЛВП, ммоль/л 1,19 ± 0,29 1,25 ± 0,24 1,34 ± 0,25 0,025*
р1-3 = 0,015* > 1,04

ТГ, ммоль/л 1,45 (1,08 – 2,11) 1,23 (0,97 – 2,99) 1,46 (1,12 – 2,34) р = 0,740 0 – 1,69
КА 3,84 ± 1,48 3,67 ± 1,08 3,30 ± 1,09 р = 0,121 1,2 – 3,3
Глюкоза, ммоль/л 6,07 (5,56 – 6,36) 5,98 (5,56 – 6,50) 5,86 (5,56 – 6,41) р = 0,749 3,89 – 5,83
Инсулин, мкМЕ/мл 18,1 (13,8 – 37,4) 17,4 (11,3 – 23,6) 15,7 (12,1 – 21,7) р = 0,419 1,9 – 23

Индекс HOMA-IR, у.е. 4,65 (2,78 – 11,9) 4,35 (2,90 – 6,53) 4,03 (2,80 – 6,12) р = 0,457 < 2,7

Мочевая кислота,  
ммоль/л 366,8 (314,5 – 432,7) 348,1 (303,3 – 443,6) 398,2 (339,0 – 477,9) р = 0,065 150 – 370

Креатинин, ммоль/л 74,3 (65,3 – 80,5) 62,4 (54,6 – 66,8) 85,0 (71,0 – 94,0)

< 0,001*
р1-2 = 0,008**
р1-3 = 0,001**

р2-3 < 0,001***

44,2 – 106,1

Мочевина, ммоль/л 5,40 (5,65 – 7,00) 5,10 (4,90 – 6,50) 5,80 (5,00 – 6,60) р = 0,418 2,5 – 6,7
СКФ (по CKD-EPI), 
мл/мин/1,73 м2 93,0 (78,5 – 99,0) 99,0 (96,0 – 104,0) 92,0 (78,5 – 99,0) р = 0,054 > 60

Общий билирубин,  
мкмоль/л 11,7 (8,95 – 13,5) 9,75 (8,50 – 14,5) 12,1 (9,00 – 17,0) р = 0,225 3,4 – 20,5

Прямой билирубин, 
мкмоль/л 4,20 (3,60 –5,15) 3,55 (2,60 –5,50) 4,25 (3,30 –6,20) р = 0,267 0 – 8,6

Общий белок, г/л 74,1 ± 4,10 74,4 ± 3,31 74,6 ± 4,03 р = 0,803 64 – 83
АЛТ, ммоль/л 32,0 (20,0 – 50,0) 26,5 (19,0 – 46,0) 38,0 (25,0 – 52,0) р = 0,137 0 – 44
АСТ, ммоль/л 26,0 (21,0 – 33,0) 23,0 (19,0 – 30,0) 26,0 (21,0 – 33,0) р = 0,586 11 – 34
ГГТ, Ед/л 40,0 (24,0 – 71,0) 29,5 (24,0 – 45,0) 35,0 (28,5 – 63,5) р = 0,340 0 – 54

Альбумин, г/л 4,50 (4,40 – 4,70) 4,70 (4,60 – 4,80) 4,80 (4,70 – 5,00) < 0,001***
р1-3 < 0,001*** 35 – 50

ЩФ, Е/л 75,0 (60,5 – 91,0) 81,5 (63,0 – 95,0) 74,0 (62,0 – 83,0) р = 0,303 50 – 116

П р и м е ч а н и е : Данные представлены в виде медианы, верхнего и нижнего квартилей – Me (Q25; Q75), среднего и стандартного отклонения. 

Индекс FLI – индекс жировой болезни печени; АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза; ГГТ - гамма-глютамилтранспептидаза; КВР – косой 
вертикальный размер правой доли; ПЗР - переднезадний размер правой доли; ТЛД – толщина левой доли; ЩФ – щелочная фосфатаза; hs-СРБ – высокочувствительный 
С-реактивный белок; ОХ – общий холестерин; ХС-ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС-ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности;  
КА – коэффициент атерогенности; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ТГ – триглицериды; ЩФ – щелочная фосфатаза; 
ФНО-α – фактор некроза опухоли-альфа; индекс HOMA-IR (Homeostasis model assessment of insulin resistance) – формула, которая учитывает уровень глюкозы и инсулина. 

 * – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,05; ** – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,01;   
 *** – статистически значимое различие показателей между группами, p < 0,001. 

Indicator, unit  
of measurement

Sarcopenic obesity 
(n = 34)

Dynapenia + obesity 
(n = 18)

Without sarcopenic 
obesity 
(n = 81)

р Reference 
values

Complete blood count

Erythrocytes, 1012/L 4.81 ± 0.37 4.73 ± 0.32 4.93 ± 0.33 0.012*
р2-3 = 0.029* 3.8 – 5

Hemoglobin, g/L 144.6 ± 15.0 138.4 ± 6.71 149.7 ± 9.73 < 0.001***
р2-3 = 0.020* 120 – 150

Platelets, 109/L 239.0 ± 54.7 269.2 ± 63.3 239.4 ± 49.6 р = 0.090 150 – 450
Leukocytes, 109/L 6.27 ± 1.25 6.57 ± 1.52 6.39 ± 1.39 р = 0.545 4 – 9
ESR, mm/h 12.0 (5.00 – 20.0) 10.5 (5.00 – 18.0) 10.5 (4.00 – 18.0) р = 0.356 0 – 20

Таблица 3.  
Лабораторные 
показатели пациентов, 
включенных  
в исследование

Table 3.  
Laboratory parameters 
of patients included  
in the study
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имосвязь между ТИМ и маркерами воспа-
ления: hs-СРБ (ρ = 0,259, р < 0,001), ИЛ-6  
(ρ = 0,169; р = 0,008), СОЭ (ρ = 0,267; р < 0,001). 
По частоте встречаемости атеросклероза зна-
чимых различий между изучаемыми группа-
ми не выявлено (χ 2 = 1,942; р = 0,185). Поиск 
корреляций так же позволил выявить связи 
между маркерами воспалениями и показате-
лями липидного обмена: hs-СРБ (ТГ: ρ = 0,159; 
р = 0,042, ХС-ЛНП: ρ = 0,160; р = 0,041), СОЭ 
(ХС-ЛНП: ρ = 0,243; р = 0,002, ОХ: ρ = 0,300; 
р < 0,001), лейкоциты (ТГ: ρ = 0,298; р < 0,001, 
ХС-ЛВП: ρ = –0,296; р < 0,001, КА: ρ = 0,158; 
р = 0,044,). 

В результате сравнения показателя, ха-
рактеризующего упругость печени (модуль 
Юнга), у исследуемых были выявлены ста-
тистически значимые различия (р = 0,040).  
У пациентов с саркопеническим ожирением, 
АГ и МАЖБП значения эластичности пе-

Indicator, unit  
of measurement

Sarcopenic obesity 
(n = 34)

Dynapenia + obesity 
(n = 18)

Without sarcopenic 
obesity 
(n = 81)

р Reference 
values

Biochemical analysis
TC, mmol/L 5,71 ± 1,61 5,52 ± 0,96 5,45 ± 1,28 р = 0,721 < 5,18
LDL-C, mmol/L 4,02 ± 1,70 3,76 ± 1,29 3,73 ± 0,99 р = 0,697 2,59 – 4,11

HDL-C, mmol/L 1,19 ± 0,29 1,25 ± 0,24 1,34 ± 0,25 0,025*
р1-3 = 0,015* > 1,04

TG, mmol/L 1,45 (1,08 – 2,11) 1,23 (0,97 – 2,99) 1,46 (1,12 – 2,34) р = 0,740 0 – 1,69
AI 3,84 ± 1,48 3,67 ± 1,08 3,30 ± 1,09 р = 0,121 1,2 – 3,3
Glucose, mmol/L 6,07 (5,56 – 6,36) 5,98 (5,56 – 6,50) 5,86 (5,56 – 6,41) р = 0,749 3,89 – 5,83
Insulin, μIU/mL 18,1 (13,8 – 37,4) 17,4 (11,3 – 23,6) 15,7 (12,1 – 21,7) р = 0,419 1,9 – 23
HOMA-IR 4,65 (2,78 – 11,9) 4,35 (2,90 – 6,53) 4,03 (2,80 – 6,12) р = 0,457 < 2,7
Uric acid, mmol/L 366.8 (314.5 – 432.7) 348.1 (303.3 – 443.6) 398.2 (339.0 – 477.9) р = 0.065 150 – 370

Creatinine, mmol/L 74.3 (65.3 – 80.5) 62.4 (54.6 – 66.8) 85.0 (71.0 – 94.0)

 < 0.001*
р1-2 = 0.008**
р1-3 = 0.001**

р2-3 < 0.001***

44.2 – 106.1

Urea, mmol/L 5.40 (5.65 – 7.00) 5.10 (4.90 – 6.50) 5.80 (5.00 – 6.60) р = 0.418 2.5 – 6.7
GFR (by CKD-EPI), 
mL/min/1.73 m² 93.0 (78.5 – 99.0) 99.0 (96.0 – 104.0) 92.0 (78.5 – 99.0) р = 0.054 > 60

Total bilirubin, 
μmol/L 11.7 (8.95 – 13.5) 9.75 (8.50 – 14.5) 12.1 (9.00 – 17.0) р = 0.225 3.4 – 20.5

Direct bilirubin, 
μmol/L 4.20 (3.60 –5.15) 3.55 (2.60 –5.50) 4.25 (3.30 –6.20) р = 0.267 0 – 8.6

Total protein, g/L 74.1 ± 4.10 74.4 ± 3.31 74.6 ± 4.03 р = 0.803 64 – 83
ALT, mmol/L 32.0 (20.0 – 50.0) 26.5 (19.0 – 46.0) 38.0 (25.0 – 52.0) р = 0.137 0 – 44
AST, mmol/L 26.0 (21.0 – 33.0) 23.0 (19.0 – 30.0) 26.0 (21.0 – 33.0) р = 0.586 11 – 34
GGT, U/L 40.0 (24.0 – 71.0) 29.5 (24.0 – 45.0) 35.0 (28.5 – 63.5) р = 0.340 0 – 54

Albumin g/L 4.50 (4.40 – 4.70) 4.70 (4.60 – 4.80) 4.80 (4.70 – 5.00) < 0.001***
р1-3 < 0.001*** 35 – 50

ALP, U/L 75.0 (60.5 – 91.0) 81.5 (63.0 – 95.0) 74.0 (62.0 – 83.0) р = 0.303 50 – 116

N o t e :  data are presented as median, upper and lower quartiles – Me (Q25; Q75), mean and standard deviation. 

FLI – fatty liver index; ALT – alanine transaminase; AST – aspartate transaminase; ALP – alkaline phosphatase; GGT – gamma-glutamyl transpeptidase; OVD – oblique vertical 
dimension of the right lobe; APD – anteroposterior dimension of the right lobe; LLT – left lobe thickness; ALP – alkaline phosphatase; hs-CRP – high-sensitivity C-reactive 
protein; TC – total cholesterol; HDL-C – high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol; AI – atherogenic index; GFR – glomerular filtration rate; 
ESR – erythrocyte sedimentation rate; TG – triglycerides; TNF-α – tumor necrosis factor-alpha; HOMA-IR – Homeostasis model assessment of insulin resistance (a formula  
that takes into account glucose and insulin levels). 

 * – statistically significant difference between groups, p < 0.05. ** – statistically significant difference between groups, p < 0.01; *** – statistically significant difference 
between groups, p < 0.001.

Таким образом, саркопения может вы-
ступать в роли фактора риска ИБС. Прове-
денные ранее исследования показали, что 
низкая скелетная мышечная масса у пожи-
лых людей ассоциирована с субклиническим  
атеросклерозом, повышенным кальциевым 
индексом коронарных артерий, артериаль-
ной жесткостью и утолщением стенок сон-
ных артерий [17]. В свою очередь системное 
воспаление, характеризующееся активацией  
иммунной системы и выработкой воспали-
тельных цитокинов, играет ключевую роль 
в патогенезе атеросклероза, лежащего в ос-
нове многих сердечно-сосудистых заболе-
ваний. У большинства включенных в иссле- 
дование пациентов зарегистрировано атеро-
склеротическое поражение сонных артерий  
(n = 56, 42,1% от общего числа обследуемых). 
По результатам корреляционного анализа 
установлена достоверная положительная вза-

End of table 3
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сти сосудистой стенки, ухудшению течения 
МАЖБП. Кроме того, увеличение висце-
рального жира приводит к увеличенной 
выработке провоспалительных цитокинов,  
которые имеют катаболическое влияние 
на мышцы, что дополнительно усугубляет 
инсулинорезистентность [11, 23]. Скелетные 
мышцы являются одним из важных метабо-
лических и эндокринных органов, поэтому 
их атрофия, вызванная саркопенией, нега-
тивно сказывается на течение ССЗ. В иссле-
довании Chaojie Ye и соавт. [19], включавшем 
461 026 участников, было установлено, что ин-
сулинорезистентность оказывает опосредо-
ванное влияние на связь между признаками 
саркопении и различными кардиометаболи-
ческими заболеваниями, включая АГ, сахар-
ный диабет 2 типа, неалкогольную жировую 
болезнь печени, ИБС, инсульт и инфаркт 
миокарда. 

Заключение
Результаты проведенных исследований 

позволяют рассматривать саркопеническое 
ожирение и неспецифическое воспаление, 
как часть единого гепатокардиального кон-
тинуума у пациентов с артериальной гипер-
тензией и метаболически ассоциированной 
жировой болезнью печени. Соотношение мы-
шечной и жировой ткани у пациентов с ожи-
рением, как и снижение мышечной силы  
и нарушение функции мышц, может быть ас-
социировано с измененной концентрацией  
в сыворотке крови маркеров неспецифиче-
ского воспаления, что свидетельствует о роли 
провоспалительных цитокинов как в разви-
тии, так и в прогрессировании саркопени-
ческого ожирения. В частности, устранение 
влияния хронического воспаления рассма-
тривается как ключевой механизм лечения 
саркопенического ожирения, атеросклероза, 
метаболически ассоциированной болезни пе-
чени и артериальной гипертензии. Изучение  
и внедрение в клиническую практику ле-
чебно-профилактических мер, направлен-
ных на сохранение мышечной массы и силы,  
минимизации влияния саркопении на риск 
сердечно-сосудистых заболеваний у взрос-
лых с артериальной гипертензией и жиро-
вой болезнью печени в фокусе приоритет-
ных направлений здравоохранения. 

Финансирование: Настоящее исследование выполнено 
при финансовой поддержке Белорусского республиканского 
фонда фундаментальных исследований в рамках научного 
проекта М23РНФ-231 «Распространенность и факторы, 
ассоциированные с нарушениями костно-мышечного статуса, 
у пациентов молодого и среднего возраста с артериальной 
гипертензией и неалкогольной жировой болезнью печени 
в российской и белорусской популяциях» совместно с ФГБУ 
«НМИЦ ТПМ» Минздрава России, № гос. регистрации 20221914 
от 27.12.2022.

чени были статистически выше (6,49 (5,18 – 
7,76) кПа), чем у пациентов с динапенией  
и ожирением (5,98 (5,02 – 7,29) кПа, р = 0,026), 
или отсутствием саркопенического ожире-
ния (5,17 (4,72 – 5,98) кПа, р = 0,026). Также 
выявлены статистически значимые разли-
чия по индексу FLI (р = 0,012). У пациентов 
с саркопеническим ожирением были ста-
тистически значимо выше значения индек-
са FLI (94,0 (84,0 – 99,0)), чем у пациентов 
с отсутствием саркопенического ожирения 
(87,0 (75,5 – 93,0), р = 0,003). Различий между 
группами 1 и 2, а также 2 и 3 не установлено. 
Наряду с этим значения hs-СРБ и лейкоци-
тов статистически значимо коррелировали 
с упругостью печени (ρ = 0,246; р = 0,002) 
и (ρ = 0,157; р = 0,047), соответственно, и ин-
дексом FLI (ρ = 0,381; р < 0,001), (ρ = 0,308;  
р < 0,001), соответственно. Отмечена положи-
тельная корреляционная связь между значе-
ниями hs-СРБ, лейкоцитов и ГГТ (ρ = 0,259; 
р = 0,001), (ρ = 0,274; р < 0,001), соответственно. 

Провоспалительные цитокины, такие как 
hs-СРБ, ИЛ-6, являются ключевыми фак-
торами, вызывающими деградацию клеток 
по механизму митохондриальной дисф  ункции 
скелетных мышц, что приводит к увеличе-
нию продукции активных форм кислорода 
и развитию липотоксичности, резистентно-
сти к инсулину, а также к усилению секре-
ции некоторых прогестеронов [18]. В пред-
ставленном исследовании у пациентов с АГ  
и МАЖБП установлены корреляционные 
связи между маркерами воспаления и пока-
зателями углеводного обмена: ИЛ-6 (инсулин:  
ρ = 0,204; р = 0,021, индекс HOMA-IR: ρ = 0,372; 
p < 0,001), hs-СРБ (инсулин: ρ = 0,261; р = 0,001, 
индекс HOMA-IR: ρ = 0,280; p = 0,003), СОЭ 
(инсулин: ρ = 0,174; р = 0,031), лейкоциты (ин-
сулин: ρ = 0,214; р = 0,008, индекс HOMA-IR: 
ρ = 0,263; p = 0,005). Выявлены многочислен-
ные связи между показателями жировой 
массы и инсулином (ρ = 0,171; р = 0,033), ин-
дексом HOMA-IR (ρ = 0185; р = 0,048), меж-
ду значениями скорости ходьбы на 4 м (сек), 
оценивающую мышечную функцию, и инсу-
лином (ρ = 0,194; р = 0,017), индексом HOMA-IR  
(ρ = 0,242; р = 0,010), а также между значе-
ниями пятикратного вставания со стула 
и индек сом HOMA-IR (ρ = 0,192; р = 0,041). 
Одной из возможных причин широкого рас-
пространения сочетания саркопенического  
ожирения и нарушений углеводного обме-
нов является уменьшение массы скелетных  
мышц, являющихся инсулинозависимой тка-
нью, и увеличение жировой ткани, преиму
щественно за счет висцерального жира, кото-
рые способствуют развитию инсулинорези-
стентности, что, в свою очередь, может при-
вести к сердечно-сосудистым заболеваниям  
и нарушениям обмена веществ, прогрессиро-
ванию эндотелиальной дисфункции и жестко-
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ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  А. А. Бируля, Г. Б. Мельникова, Е. Б. Петрова, Т. Н. Толстая, И.И. Русских, Е.А. Григоренко, С. А. Чижик, Н. П. Митьковская. 
Гиперлипидемия, маркеры воспаления, структурно-механические свойства клеток крови у пациентов со стенозирующим атеросклерозом 
коронарных артерий. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2560–2570.

Основной причиной смертности во всем мире остается ише- 
мическая болезнь сердца, несмотря на успехи профилактиче-
ской медицины, связанные с эффективным воздействием на мо-
дифицируемые факторы риска болезней системы кровообраще- 
ния (БСК).

Цель работы. Оценить характер липидемии, индексы системного 
воспаления (SIRI, AISI, SII, NLR, PLR, MLR), морфологические и локаль-
ные механические свойства клеток крови по данным атомно-силовой  
микроскопии у пациентов со стенозирующим атеросклерозом коро-
нарных артерий.

Материалы и методы. В исследование включено 58 пациентов, 
имеющих инструментально поддтвержденный гемодинамически зна-
чимый стеноз коронарных артерий с технической невозможностью или 
отказом пациентов от реваскуляризации. Из них 72,4 % (n = 42) составили 
мужчины и 27,6 % (n = 16) – женщины в возрасте 59,1±4,4 лет. У всех 
пациентов определены показатели липидного спектра крови, выполнен 
общеклинический анализ крови с подсчетом лейкоцитарной формулы 
и расчетом индексов воспаления, проведена диагностика нарушений 
микрогемодинамики. У 10 лиц выполнено исследование структуры  
и локальных механических свойств фиксированных форменных эле- 
ментов клеток (эритроцитов и тромбоцитов) на атомно-силовом ми-
кроскопе. 

Результаты. У пациентов со стенозирующим многососуди- 
стым поражением коронарных артерий удельный вес лиц с превы-
шением референсного интервала по нейтрофильно-лимфоцитарному 
индексу (NLR) составил 22,4%, индексу системного воспалительного  
ответа (SIRI) – 58,6%, индексу системного воспаления (SII) – 29,3%. 
Установлена прямая, средней силы корреляционная взаимосвязь 
между SIRI и значениями прогностически неблагоприятного ХС-ЛПНП  
(r = 0,49; р < 0,05), признаками атеросклеротического (r = 0,58; р < 0,05) 
многососудистого (r = 0,43; р < 0,05) поражения коронарных артерий, 
обратная средней силы взаимосвязь между антиатерогенным ХС-ЛПВП 
и масштабами атеросклеротического поражения коронарного бассейна 
(r = –0,41; р < 0,05).

Заключение. Полученные взаимосвязи между анти- и атерогенными 
характеристиками липидограммы, степенью тяжести коронарного атеро-
склероза, SIRI указывают на вклад вторичной гиперлипидемии и воспаления 
в патогенез атеросклеротического ремоделирования. По результатам 
атомно-силовой микроскопии биоматериала пациентов со стенозирую-
щим атеросклерозом коронарных артерий установлено, что изменение 
эластичности мембраны клеток крови (эритроцитов и тромбоцитов) связано 
с ростом индексов SIRI, SII и AISI. Данный предварительный вывод сделан 
на ограниченной выборке, результаты последующих исследований будут 
проанализированы и представлены после завершения набора пациентов.

Оригинальные научные публикации

2560    Том 9  №2  2025 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ
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kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2025, vol. 9, no. 2, pp. 2560–2570.

Despite the successes of preventive medicine associated with the effective 
impact on modifiable risk factors for diseases of the circulatory system (DCS),  
the leading cause of mortality worldwide remains ischemic heart disease. Results 
from clinical studies indicate the varying prognostic value of inflammatory markers 
in the development and progression of the atherosclerotic process.

Study Objective. To assess the nature of lipidemia, systemic inflammation 
indices (SIRI, AISI, SII, NLR, PLR, MLR), and the morphological and local mechanical 
properties of blood cells using atomic force microscopy in patients with stenotic 
atherosclerosis of the coronary arteries.

Materials and Methods. The study included 58 patients with instrumentally 
confirmed hemodynamically significant stenosis of the coronary arteries, where 
revascularization was either technically impossible or rejected by the patients. 
Of these, 72.4% (n = 42) were men and 27.6% (n = 16) were women. The mean 
age was (59.1 ± 4.4) years. All patients had their blood lipid profile determined, 
a complete blood count with leukocyte formula and calculation of inflammatory 
indices performed, and diagnostics of microhemodynamic disorders conducted. 
In 10 subjects, the structure and local mechanical properties of fixed formed 
blood elements (erythrocytes and platelets) were examined using an atomic 
force microscope.

Results. Among patients with stenotic multi-vessel coronary artery disease, 
the proportion of individuals with values exceeding the reference range for the neut- 
rophil-to-lymphocyte ratio (NLR) was 22.4%, for the systemic inflammation 
response index (SIRI) – 58.6%, and for the systemic inflammation index (SII) – 
29.3%. A direct, moderate-strength correlation was established between SIRI 
and the levels of prognostically unfavorable LDL-C (r = 0.49; p < 0.05), signs  
of atherosclerotic (r = 0.58; p < 0.05) multi-vessel (r = 0.43; p < 0.05) 
coronary artery lesions. A moderate-strength inverse correlation was found 
between anti-atherogenic HDL-C and the extent of atherosclerotic involvement  
of the coronary basin (r = –0.41; p < 0.05).

Conclusion. The identified correlations between the anti- and atherogenic 
characteristics of the lipid profile, the severity of coronary atherosclerosis, and SIRI 
indicate the contribution of secondary hyperlipidemia and inflammation to the patho-
genesis of atherosclerotic remodeling. According to atomic force microscopy  
of biomaterial from patients with stenosing atherosclerosis of the coronary arteries, 
it was found that a change in the elasticity of blood cell membranes (erythrocytes 
and platelets) is associated with an increase in the SIRI, SII, and AISI indices.  
This preliminary conclusion is based on a limited sample; the results of subsequent 
studies will be analyzed and presented upon completion of patient enrollment.

Введение
Несмотря на успехи профилактической 

медицины, связанные с эффективным воз­
действием на модифицируемые факторы рис­
ка болезней системы кровообращения (БСК), 
основной причиной смертности во всем мире 
остается ишемическая болезнь сердца (ИБС). 
По данным Всемирной организации здраво­
охранения (ВОЗ) в 2023 году на долю карди­
оваскулярных заболеваний пришлось 19 % 
всех смертей в мире. За последние 20 лет чис­
ло летальных исходов от БСК выросло более 
чем на 2 млн и составило в 2020 году около 
9 млн человек [1].

В Республике Беларусь показатель общей 
заболеваемости болезнями системы крово- 
обращения в 2023 году составил более 37 тыс. 
человек на 100 тыс. населения [2], от БСК 
в 2019 г. умерло более 70 тыс. человек, в том 
числе, около 45 тыс. – от ИБС, из них в тру­
доспособном возрасте – более 3,5 тыс., стар­
ше трудоспособного возраста – более 40 тыс. 
человек [3]. 

Доминирующей патоморфологической 
основой развития ИБС является атероскле­
роз коронарных артерий [4]. Если два десяти­
летия назад атеросклероз считали дегенера­
тивным процессом с накоплением липидов 
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и некротических отложений, то в настоящее 
время это полифакторное, хроническое, мед-
ленно прогрессирующее заболевание артерий 
эластического и мышечно-эластического ти- 
па, которое характеризуется нарушением 
липидного обмена, местной воспалительной 
реакцией, эндотелиальной дисфункцией, 
отложением холестерина в стенке сосудов  
в виде атероматозных бляшек с последу- 
ющим склерозированием и кальцинозом со-
судов, снижению эластичности артерий и их 
прогрессирующему стенозированию [5]. 

Во многих исследованиях подчеркивает-
ся комплексный характер и значимость таких 
звеньев атерогенеза как дислипопротеине-
мия, воспаление, эндотелиальная дисфунк-
ция, нарушение гемостаза и другие. В соот-
ветствии с современными представлениями, 
ведущую роль в прогрессировании ИБС 
играет иммунная воспалительная реакция, 
опосредованная провоспалительными цито-
кинами [6, 7, 8]. Воспаление представляет со-
бой ключевой патогенетический механизм 
в прогрессировании атеросклероза, который 
определяет трансформацию факторов риска 
в морфологические изменения и клиниче-
скую симптоматику. 

Результаты клинических исследований 
свидетельствуют о различной прогностиче-
ской ценности маркеров воспаления при раз-
витии и прогрессировании атеросклероти-
ческого процесса [9]. Несмотря на большое  
количество работ, посвященных изучению 
воспалительных показателей крови при ате-
росклерозе, до настоящего времени нет еди-
ного мнения о характере и степени выражен-
ности воспалительной реакции, которые 
позволили бы стратифицировать пациентов 
к группе высокого риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. 

Атерогенез рассматривается как дина
мич ный воспалительный процесс, начиная  
с появления жировых пятен и полос с по-
следующим прогрессированием атероскле-
ротического процесса до дестабилизации 
бляшек и развития тромбозов. В инициации 
и прогрессировании атеросклероза участву-
ют как врожденные, так и адаптивные им-
мунные реакции [10, 11, 12]. Уже на ранних 
стадиях атерогенеза присутствуют воспали
тельные клетки (макрофаги и Т-лимфоци-
ты). Как врожденный, так и адаптивный им-
мунный ответ при атеросклерозе управля-
ется рядом цитокинов, которые регулируют 
все стадии заболевания.

Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс 
(NLR) является недорогим и легкодоступ-
ным маркером воспаления, который может  
помочь в стратификации риска пациентов 
с различными CCЗ в дополнение к тради
ци он но используемым маркерам. Порого-
вое значение NLR более 2,5 показало свою 
прогностическую значимость для оценки тя-

жести поражения коронарных артерий. В ис- 
следовании H. Kaya и соавт. установили, что 
показатель NLR был выше у лиц с коронар-
ным атеросклерозом по сравнению со здоро-
выми людьми, в группе тяжелого атерос клеро
за – по сравнению с легким атеросклерозом  
и контрольными группами, имел корреляци-
онную связь со шкалой Gensini (шкала оцен-
ки поражения коронарного русла на основе 
ангиографии) и был полезен для стратифика-
ции сердечного риска у пациентов с ИБС [13].

G. Zang и соавт. [14] также продемонстри-
ровали прогностическую значимость NLR  
в отношении тяжести поражения сосудов, где 
пороговое значение NLR, равное 2,385, пред-
сказывало высокие баллы Gensini с чувстви-
тельностью и специфичностью 64 и 63 % со-
ответственно.

В исследовании K. Sharma и соавт. (2017 г.) 
была продемонстрирована целесообразность 
использования нейтрофильно-лимфоцитар-
ного индекса в качестве предиктора тяжести 
ИБС [15]. Индекс NLR показал сильный по-
тенциал в прогнозировании ССЗ с самым вы-
соким коэффициентом (1,455; 95 % CI: 0,942–
2,371; p < 0,048). Пороговое значение NLR для 
диагностики ССЗ составило 2,13 (AUC-0,823; 
p < 0,001; чувствительность: 83,64 %; специ-
фичность: 63,46 %).

В исследовании U. Tamhane и соавт. [16], 
в которое были включены 2833 пациента, 
продемонстрированы возможности приме-
нения нейтрофильно-лимфоцитарного ин-
декса для прогнозирования неблагоприят-
ных исходов у пациентов с острым коронар-
ным синдромом (ОКС): внутрибольничная 
смертность, а также смертность в 6-месяч-
ном постинфарктном периоде была выше 
у пациентов с высоким NLR. 

D. Zhou и соавт. [17] установлено, что ин-
декс NLR был значительно выше у пациентов 
с трехсосудистым поражением коронарного 
русла, высокими баллами по шкалам GRACE 
и Gensini [18]. Сочетание нейтрофильно- 
лимфоцитарного индекса cо шкалой рисков 
GRACE статистически значимо улучшало 
прогностическую оценку наступления отда-
ленных неблагоприятных сердечных собы-
тий у пациентов с ОКС без подъема сегмента 
ST по сравнению с использованием шкалы 
GRACE единолично.

В дополнение к NLR, полный анализ кро-
ви включает такие измерения, как средний 
объем тромбоцитов (MPV), ширина распре-
деления тромбоцитов (PDW), ширина распре-
деления красных клеток (RDW), соотношение 
тромбоцитов и лимфоцитов (PLR), отноше-
ние лимфоцитов к моноцитам (LMR). Эти 
показатели также используются в качестве 
воспалительных маркеров и являются не-
зависимыми прогностическими факторами 
сердечно-сосудистых заболеваний, но NLR 
имеет более высокую прогностическую 
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значимость при прогрессировании атеро-
генеза [19].

В течение последних 5 лет появились пуб
ликации, описывающие «новые» биомар
керы системного воспаления: индекс сис
темного воспаления (Systemic Inflammation 
Index – SII), индекс системного воспалитель-
ного ответа (Systemic Inflammation Response 
Index – SIRI) и совокупный индекс систем-
ного воспаления (Aggregate Inflammation Syst 
emic Index – AISI) Установлена связь между 
SII, SIRI, AISI и рисками сердечно-сосуди-
стых заболеваний, смертностью от сердечно 
сосудистых причин [10, 20–24].

До настоящего времени отсутствует со-
гласованное мнение о характере и степени 
воспалительной реакции на разных этапах 
атеросклеротического процесса. Дальнейшее 
изучение воспалительного механизма в па-
тогенезе атеросклероза позволит расширить 
представление о диагностических маркерах 
раннего сосудистого старения, откроет но-
вые возможности для базисной долгосроч-
ной терапии. Комплексное использование 
маркеров воспаления для улучшения оцен-
ки кардиоваскулярного риска как при пер-
вичной профилактике БСК, так и у пациен-
тов с уже развившейся сердечно-сосудистой 
патологией сверх существующих оценочных 
моделей и шкал (SCORE, GRACE, TIMI и др.) 
позволит прогнозировать доклинический 
риск ИБС, заподозрить на ранних стадиях 
агрессивное течение атеросклероза, вовре-
мя скорректировать лечение, снизить смерт-
ность и частоту повторных госпитализаций 
по причине БСК.

В научных публикациях широко пред-
ставлено использование атомно-силовой мик
роскопии (АСМ) для исследований биологи-
ческих клеток, что перспективно для прове-
дения детального анализа протекающих про-
цессов при различных патологиях [25–27]. 
Разрешающая способность этого метода пре-
восходит другие несканирующие методики.  
АСМ используется для изучения морфоло-
гических и наноструктурных свойств (на-
ношероховатости) цитоскелета, эластично-
сти (механических свойств) клеток крови. 
Структурные и композиционные изменения 
в клетках или тканях являются общими ха-
рактеристиками нескольких заболеваний, 
которые могут быть использованы в каче-
стве биомаркеров при исследованиях АСМ 
[28, 29]. Кроме того, определение силы взаи-
модействия между белками плазмы и анти-
телами к поверхностному антигену клеток 
с помощью АСМ позволяет получать новую 
информацию в области иммуногематологии 
[30]. Патологически измененные эритроци-
ты имеют более высокий модуль упругости  
и низкие значения наношероховатости (сред-
неарифметичсекой и среднеквадратической), 
чем нормальные эритроциты [31, 32], что  

в сочетании с другими макроскопическими 
наблюдениями может быть использовано  
в диагностических целях [33]. Такие заболе-
вания, как сахарный диабет, анемия, маля-
рия, наследственный сф ероцитоз (HS) и рак 
крови, которые непосредственно влияют на 
эритроциты, лейкоциты и другие клетки, из-
учены с помощью АСМ, что позволило уста-
новить характерные для каждой патологии 
структурно- и функционально аномальные 
свойства компонентов крови.

У пациентов с артериальной гипертен- 
зией снижается деформируемость клеточной 
мембраны эритроцитов, наблюдается склон-
ность к сфероцитозу, что в свою очередь, 
уменьшает площадь газообмена и затрудня-
ет прохождение эритроцитов через капил-
ляры. Это приводит к ухудшению микро-
циркуляции, эритроциты вынуждены дви-
гаться в обход по артериовенозным шунтам, 
что в свою очередь ведет к прогрессирова-
нию заболевания [34, 35].

В исследовании Guedes A.F. et all. АСМ 
методом показано, что взаимодействие меж-
ду фибриногеном и эритроцитами изменя-
ется у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН). У лиц с ишемией 
миокарда наблюдалась повышенная сила 
связывания фибриногена с эритроцитами 
по сравнению с пациентами без ишемии.  
Жесткость клеток в обеих группах пациен-
тов также изменялась. 12-месячное наблю-
дение показало, что пациенты, у которых 
изначально наблюдалась более высокая сила 
связывания фибриногена с эритроцитами, 
впоследствии чаще госпитализировались 
по причинам БСК [36].

По результатам исследований тромбоци-
тов методом АСМ определены новые законо-
мерности изменения свойств мембран клеток 
при различных патологиях. В зависимости 
от тяжести болезни изменялись и морфо-
функциональные свойства тромбоцитов: чем 
тяжелее заболевание, тем больше были их 
размеры, выше агрегационная и адгезивная 
активность [37].

В дополнение к данным исследований, 
проводимых на микроуровне (клеток, кол-
лагеновых и эластичных волокон, неволок-
нистого материала внеклеточного матрикса), 
АСМ представляет информацию на нано
уровне (упаковка и структура коллагеновых 
фибрилл, тонкая структура коллагеновых 
волокон), которую невозможно оценить ме-
тодами оптической микроскопии, что может 
служить полезным инструментом для отсле-
живания прогрессирования атеросклероза 
в тканях артериальной стенки [38].

Таким образом, актуальной является раз-
работка методов прогнозирования неблаго-
приятного течения коронарного атеросклеро-
за, начиная с самых ранних, бессимптомных 
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стадий, до поражений с высокой степенью 
стенозов с определением вклада воспали-
тельной реакции в формирование фенотипа 
пациента с ИБС.

Цель работы. Оценить характер липиде-
мии, индексы системного воспаления (SIRI, 
AISI, SII, NLR, PLR, MLR), морфологические 
и локальные механические свойства клеток 
крови по данным атомно-силовой микро-
скопии у пациентов со стенозирующим ате-
росклерозом коронарных артерий.

Материалы  
и методы исследования

Обследовано 190 пациентов с хрониче-
ской ИБС, госпитализированных в кардио-
логические отделения ГУ «Республиканский 
научно-практический центр «Кардиология» 
и УЗ «4-я городская клиническая больница 
им. Н.Е. Савченко».

Диагностика коронарного атеросклеро-
за проводилась по показаниям посредством 
лучевых методов: компьютерной томографии 
коронарных артерий и селективной корона-
роангиографии.

Компьютерная томография коронарных 
артерий (КТ-КАГ) выполнялась на двухэнер
гетическом аппарате Siemens SOMATOM 
при аксиальном сканировании с проспек-
тивной кардиосинхронизацией: 0,6 мм кол-
лимация, ток трубки 60 мА при напряжении 
120 кВ, время оборота системы трубка-де-
тектор 0,25 мс. Внутривенный контрастный 
препарат (50–70 мл 350 мг йода/мл) вводился 
в периферическую вену со скоростью потока 
5,0 мл/с последующим болюсом физиологи-
ческого раствора – 30 мл с предварительной 
оценкой пиковой концентрации контраст-
ного препарата (тест-болюс) объёмом 10 мл 
в восходящем отделе аорты на уровне бифур-
кации легочного ствола. Гемодинамически 
значимыми считались АСБ со стенозирова-
нием просвета коронарной артерии более 50%.

Селективная коронароангиография (КАГ) 
выполнялась в рентгеноперацинной с ис-
пользованием цифровой ангиографической 
установки и возможностью осуществления 
цифровой флюороскопии. Ретроспективно 
проводился комплексный анализ получен-
ных данных: характер атеросклеротического 
поражения коронарного русла, локализация, 
протяженность и степень сужения просвета 
артерий, количество пораженных участков, 
тип кровоснабжения сердца. Гемодинамиче-
ски значимыми считали уменьшение про-
света коронарных сосудов более чем на 75 %. 

 В настоящее исследование включено 
58 пациентов, имеющих поддтвержденный 
инструментально (КАГ или КТ-КАГ) гемо-
динамически значимый стеноз коронарных 
артерий с технической невозможностью или 

отказом пациентов от реваскуляризации. 
Из них 72,4 % (n = 42) составили мужчины  
и 27,6 % (n = 16) – женщины. Средний воз-
раст (59,1 ± 4,40) лет. Однососудистое пора-
жение наблюдалось у 37,9 % (n = 22), пораже-
ние 2 и более коронарных артерий – 62,1 % 
(n = 36) включенных в исследование лиц.

Критерии невключения/исключения 
из исследования:

• индексированный инфаркт миокарда 
или острое клиническое осложнение атеро-
склероза (инсульт, инфаркт) в анамнезе; 

• острое воспалительное заболевание или 
обострение хронического инфекционного за
болевания; 

• перенесенная менее 3 месяцев назад 
новая коронавирусная инфекция;

• хроническая патология гепатобилиар-
ной системы, бронхолегочной системы, эн-
докринная патология (инсулин-зависимый 
сахарный диабет, гипотиреоз, тиреотокси-
коз) в стадии декомпенсации; 

• прием нестероидных противовоспа-
лительных средств или глюкокортикосте-
роидов; 

• аутоиммунные заболевания и колла- 
генозы; 

• фракция выброса левого желудочка 
< 40 %;

• СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2;
• отказ от участия в исследовании. 
Клинические методы исследования 

включали опрос, сбор анамнестических дан-
ных, физикальный осмотр пациентов, со-
ставление антропометрического паспорта, 
выполнение теста с 6-минутной ходьбой.

Лабораторные методы 
исследования

Показатели липидного спектра выпол-
нялись на автоматическом биохимическом 
анализаторе Architect c4000 (Abbott, США). 
Определение типа гиперлипидемии выпол-
нялось на основании полученных данных 
липидограммы согласно классификации ВОЗ 
(Фредриксон, 1972).

У всех пациентов, включенных в иссле-
дование, оценивали общий клинический ана-
лиз крови с подсчетом лейкоцитарной фор-
мулы (Micros-60, ABX, Франция). Индексы 
системного воспаления были рассчитаны 
по формулам [20]:

SIRI (Systemic Inf lammation Response 
Index) – индекс системного воспалительного 
ответа) = количество нейтрофилов * количе-
ство моноцитов / количество лимфоцитов;

SII (Systemic Inf lammation Index) – ин-
декс системного воспаления) = количество 
нейтрофилов * количество тромбоцитов / ко-
личество лимфоцитов;
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AISI (Aggregate Inf lammation Systemic 
Index) – совокупный системный индекс вос-
паления) = количество нейтрофилов * коли-
чество моноцитов * количество тромбоци-
тов / количество лимфоцитов;

Отношение нейтрофилов к лим фоцитам 
(NLR), отношение тромбоцитов к лимфоци-
там (PLR) и отношение моноцитов к лим-
фоцитам (MLR) рассчитали, соответственно, 
как отношения количества нейтрофилов, 
тромбоцитов и моноцитов к количеству лим-
фоцитов.

Атомно-силовая микроскопия 
Исследования структуры и локальных 

механических свойств фиксированных фор-
менных элементов крови выполнено 10 па-
циентам с мультифокальным поражением 
коронарного русла, которым ввиду различ-
ных причин не была выполена реваскуляри-
зация миокарда. Забор крови осуществлял-
ся натощак через 1–12 часов после приема  
пищи. В качестве антикоагулянтов исполь-
зовали К2ЭДТА для образца, из которого вы-
д еляли эритроциты и 3,8 % раствор цитрата 
натрия в соотношении 1:9 для образца, из 
которого выделяли тромбоциты. В течение  
2 часов после забора крови проводили фик-
сацию клеток крови (эритроцитов и тромбо-
цитов) на пластинах слюды [38].

Исследования структуры и локаль-
ных механических свойств фиксированных 
форменных элементов крови (эритроцитов  
и тромбоцитов) приводили на атомно-си-
ловом микроскопе НT-206 (ОДО «Микротест-
машины», Республика Беларусь). Использова-
ли стандартные кремниевые зонды  FMG 01А 
(TipsNano, Эстония), жесткостью 2,5 Н/м 
и радиусом кривизны 30 нм [40].

Локальные значения модуля упругости 
(Е, МПа) и силы адгезии (F, нН) рассчитывали 
на основании измеренных значений отрыва 
острия кантилевера от поверхности образ- 
ца по модели Джонсона – Кенделла – Робер-
тса (ДКР), учитывающей как силы адгезии, 
так и упругую деформацию взаимодейству-
ющих объектов, в специализированной про-
грамме AFM1, разработанной в ГНУ «Инсти-
тут тепло- и массообмена имени А.В. Лыкова 
НАН Беларуси» [41].

Методы статистической обработки 
полученных результатов

Обработка полученных данных проводи-
лась с использованием статистических паке-
тов Excel, Statistica (версия 10.0, StatSoft, Inc., 
USA), SPSS (версия 19.0, SPSS Incorporation, 
USA). Полученные данные интерпретиро-
вались как достоверные, а различия между 

показателями считались значимыми при ве-
личине безошибочного прогноза равной или 
больше 95 % (p < 0,05).

Статистическое описание количествен-
ных характеристик производилось в зависи-
мости от вида их распределения. Изучение  
соответствия распределения признака за-
кону нормального распределения включа
ло построение гистограммы распределения 
и расчет критерия Шапиро–Уилка. Для вы-
борок с нормальным распределением при ме
нялся расчет среднего значения (M) и ошибки  
репрезентативности (m). В случае статис
тической обработки количественных при
з на ков, имеющих распределение, отличное  
от нормального, а также качественных поряд-
ковых признаков указывали медиану (Me)  
и межквартильный размах (25-й – 75-й про
центили). Для определения обоюдного влия-
ния двух признаков в зависимости от вида  
представленных данных был выполнен кор-
реляционный анализ с использованием мето-
дов Пирсона (при нормальном) и Спирмена 
(отличном от нормального типе распределе-
ния). Оценивалась значимость, направление 
связи и сила корреляционных взаимо-
действий: при коэффициенте корреляции  
r < 0,3 – слабая, 0,3–0,69 – умеренная, 0,7  
и более – сильная связь.

Результаты и обсуждение
При сборе жалоб пациентов с гемоди-

намически значимым стенозом коронарных  
артерий, дискомфортные ощущения за гру-
диной и/или одышку при стрессе/физиче-
ской нагрузке, усталость и снижение пере-
носимости физической нагрузки в течение 
последнего года отмечало 58,6 % (n = 34) 
пациентов, двух и более лет – 24,1 % (n = 14)  
лиц. Безболевая ишемия миокарда отмеча-
лась у 17,2 % (n = 10) пациентов с гемодина-
мически значимым стенозированием коро-
нарных артерий.

Согласно антропометрическим данным 
(вес, рост, индекс массы тела, окружность та-
лии), избыток массы тела (ИМТ = 25 – 29,9 кг/м2) 
зафиксирован у 22,4 % (n = 13), нарушение 
жирового обмена 1 степени (ИМТ = 30,0 –  
– 34,9 кг/м2) – у 13,7 % (n = 8) и 2 степени (ИМТ = 
= 35,0 – 40,0 кг/м2) – у 5,2 % (n = 3) пациентов.  

С целью определения функционального 
класса ХСН по толерантности к физической 
нагрузке у включенных в исследование па-
циентов с гемодинамически значимым сте-
нозом коронарных артерий использовали 
тест с 6-минутной ходьбой. Среднегруппо-
вые результаты теста 6–минутной ходьбы 
составили 355 (321–373) метров. Исходя из 
пройденного пациентами максимально воз-
можного расстояния определялся функцио-
нальный класс ХСН (таблица 1).
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Доля лиц, имеющих 0 функциональный 
класс по NYHA составила 3,4 % (n = 2), I ФК – 
22,4 % (n = 13), ФК2 – 48,3 % (n  = 28), резуль-
тат, со  ответствующий ФК 3 по NYHA – 25,9 % 
(n = 15).

Количественные и индексированные по-
казатели лейкоцитарной формулы включен-
ных в исследование пациентов со стенозиру-
ющим атеросклерозом коронарных артерий 
представлены в таблице 2.

У пациентов со стенозирующим пораже-
нием коронарных артерий удельн ый вес лиц 
с превышением референсного интервала 
NLR сосавил 22,4% (n = 13), SIRI – 58,6% (n = 34), 
SII – у 29,3% (n = 17).

Установлены среднегрупповые значения 
общего холестерина в группе исследования – 
5,7±0,12 ммоль/л, холестерина липопротеи-
нов низкой плотности – 3,98 ± 0,12 ммоль/л, 
триглицеридов – 1,98 ± 0,07 ммоль/л, индекса 
атерогенности – 3,33 ± 0,11, уровней аполи-
попротеинов низкой (АпоВ) – 1,18 ± 0,04 г/л, 
высокой (АпоА1) плотности – 1,65 ± 0,03 г/л, 
индекса апоВ/апоА1 – 0,77 ± 0,03. Согласно  
классификации гиперлипидемий [11], удель-
ный вес лиц, включенных в исследование, 
с прогностически неблагоприятным атеро-
генным типом гиперлипидемии составил 
86,2% (n = 50), из них IIа тип диагностиро-

ван у 56,9% (n = 33), IIb тип – у 29,3% (n = 17). 
Среднегрупповые значения антитерогенно-
го ХС–ЛПВП у пациентов со стенозирующим 
атеросклерозом коронарных артерий соста-
вили 1,03 ± 0,11 ммоль/ л.

Установлена прямая, средней силы кор-
реляционная связь между индексом систем-
ного воспалительного ответа (SIRI) и уров-
нем ХС-ЛПНП (r = 0,49; р < 0,05), наличием 
атеросклеротического (r = 0,58; р < 0,05) 
многососудистого (r = 0,43; р < 0,05) пораже-
ния коронарных артерий, обратная средней 
силы связь между величиной ХС-ЛПВП и тя-
жестью атеросклеротического поражения ко-
ронарного бассейна (r = –0,41; р < 0,05).

Методом АСМ изучены морфологиче-
ские характеристики эритроцитов и тром-
боцитов, их локальные механические свой-
ства (E и F).

Примеры структуры мембран эритроци-
тов и тромбоцитов представлены на рисун-
ках 1–3 соответственно.

На основе сравнительного анализа ком-
плекса свойств (локального модуля упру-
гости, микроциркуляции, воспалительных 
маркеров и др.) 10 пациентов, включенных  
в исследование, были разделены на 2 подгруп-
пы: с показателями воспалительных марке-
ров в пределах нормы и превышающими 

Функциональный класс, 
NYHA

Functional Class, NYHA

Пройденная  
дистанция, м

Distance Covered, m

Пациенты с гемодинамически значимым стенозом  
коронарных артерий

Patients with hemodynamically significant coronary artery stenosis
(n = 58)

0 > 551 3,4 (2)
I 426–550 22,4 (13)
II 301–425 48,3 (28)
III 151–300 25,9 (15)
IV < 150 –

Таблица 1.  
Показатели теста  
с 6-минутной ходьбой  
у включенных  
в исследование 
пациентов с гемоди-
намически значимым 
стенозом коронарных 
артерий, % (абс.)

Table 1.  
Six-minute walk test 
parameters in study patients 
with hemodynamically 
significant coronary 
artery stenosis, % (n)

Показатель

Parameter

Референтный интервал

Reference Range

Пациенты со стенозирующим атеросклерозом коронарных артерий 

Patients with stenosing atherosclerosis of the coronary arteries
(n = 58)

Нейтрофилы,109/л

Neutrophils, 109/l
2,0-5,5 3,4 (2,7–4,1)

Моноциты,109/л

Monocytes, 109/l
0,08-0,6 0,5 (0,4–0,6)

Тромбоциты,109/л

Platelets, 109/l
150,0-450,0 225,0 (192,0–263,0)

Лимфоциты, 109/л

Lymphocytes, 109/l
1,2-3,5 1,8 (1,5–2,2)

NLR 0,8-3,8 1,8 (1,4–2,3)
PLR 65,0-246,0 117,1 (98,3–151,5)
MLR 0,16-0,24 0,3 (0,19–0,35)
SIRI <1,05 0,9 (0,6–1,2)
SII <368,0 400,0 (294,8–541,6)
AISI <248,0 212,3 (142,3–289,8)

П р и м е ч а н и я :  SIRI – индекс системного воспалительного ответа); SII – индекс системного воспаления; AISI – совокупный системный индекс воспаления;  
NLR – отношение нейтрофилов к лимфоцитам, PLR - отношение тромбоцитов к лимфоцитам; MLR - отношение моноцитов к лимфоцитам

N o t e s :  SIRI, Systemic Inflammation Response Index; SII, Systemic Immune-Inflammation Index; AISI, Aggregate Index of Systemic Inflammation;  
NLR, Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio; PLR, Platelet-to-Lymphocyte Ratio; MLR, Monocyte-to-Lymphocyte Ratio

Таблица 2.  
Количественные  
и индексированные 
показатели лейкоцитарной 
формулы пациентов 
с гемодинамически 
значимым стенозом 
коронарных артерий

Table 2.  
Quantitative and indexed 
parameters of the leukocyte 
formula in patients 
with hemodynamically 
significant coronary  
artery stenosis
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Рисунок 1.  
АСМ-изображения 
морфологии  
эритроцитов (а, b)  
и тромбоцитов (v, g),  
выделенных из образца 
цельной крови пациента,  
включенного  
в исследование

Figure 1. 
AFM images  
of the morphology  
of erythrocytes (a, b)  
and platelets (c, d) isolated 
from a whole blood 
sample of a patient 
included in the study

А – топография; Б – режим «латеральных сил» 

A – topography; B – lateral force mode

Рисунок 2.  
АСМ-данные о структуре 
мембраны эритроцитов 
пациента, включенного 
в исследование

Figure 2.  
AFM data on the membrane 
structure of erythrocytes 
from a patient included  
in the study
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норму (таблица 3). Установлено, что для пер-
вой подгруппы (пациенты 1, 2, 3, 5) значения 
модуля упругости составляли от 143,0 до 
175,0 МПа, для второй группы – находились 
в диапационе от 175,0 до 226,0 МПа. Выявле-
на корреляционная связь показателя SIRI 
со значениями модуля упроугости мембра-
ны эритроцитов: большему значению SIRI 
соответствовал рост значений модуля упру-

гости мембран эритроцитов, что обсулов ле
но снижением эластичности мембран крас-
ных клеток крови.

Корреляционная зависимость показа
телей воспаления (SIRI и SII) с характеристи-
ками тромбоцитов менее выражена по срав-
нению с эритроцитами (таблица 3). В первую 
подгруппу были включены пациенты 2, 3, 5, 
1, 9, 10, во вторую – 6 и 4.
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Рисунок 3.  
АСМ-данные  
о структуре мембраны 
тромбоцитов  
пациента, включенного 
в исследование

Figure 3.  
AFM data on the membrane 
structure of platelets 
from a patient included 
in the study

Table 3. 
Inflammatory Indices  
and Morphological 
Characteristics  
of Erythrocytes  
and Platelets Obtained  
by Atomic Force Microscopy 
(Cell Size and Height), 
Membrane Nanoroughness 
(Ra and Rq), and Local 
Mechanical Properties 
(E and F) in Patients 
with Multifocal Coronary 
Artery Disease

Эритроциты
Erythrocytes

№ п/п

No

Е, МПа

E, MPa

F, нН

F, nN
SIRI

<1,05
SII

<368,0
AISI

<248,0

3 175,8 ± 12,2 17,7 ± 7,6 0,4 266,9 80,1
5 143,1 ± 17,8 13,5 ± 4,5 0,5 278,5 111,4
1 158,9 ± 5,3 15,3 ± 7,2 0,8 280,0 168
2 173,8 ± 46,4 5,2 ± 1,7 0,9 301,9 47,8
9 213,2 ± 34,92 28,7 ± 16,3 1,4 611,6 428,1
6 226,5 ± 56,58 19,0 ± 5,9 1,8 749,0 374,5
7 177,6 ± 51,41 10,0 ± 1,4 2,4 707,6 523,6
10 190,0 ± 37,8 15,7 ± 9,7 2,7 624,0 561,6
4 195,5 ± 60,4 12,3 ± 7,4 3,7 1275,6 765,3

Тромбоциты
Platelets

№ п/п

No

Е, МПа

E, MPa

F, нН

F, nN
SIRI

<1,05
SII

<368,0
AISI

<248,0

2 203,4 ± 49,3 10,0 ± 1,3 0,9 301,9 47,8
3 196,5 ± 35,9 11,2 ± 3,5 0,4 266,9 80,1
5 189,7 ± 43,9 9,5 ± 2,9 0,5 278,5 111,4
1 232,1 ± 24,2 27,6 ± 10,6 0,8 280,0 168
9 205,5 ± 49,1 19,6 ± 5,7 1,4 611,6 428,1
10 238,8 ± 43,9 14,1 ± 13,6 2,7 624,0 561,6
7 196,2 ± 48,1 24,0 ± 3,5 2,4 707,6 523,6
6 144,6 ± 23,4 13,8 ± 3,7 1,8 749,0 374,5
4 164,3 ± 49,7 12,4 ± 2,1 3,7 1275,6 765,3

П р и м е ч а н и я :  АСМ – атомно-силовая микроскопия; SIRI – индекс системного воспалительного ответа; SII – индекс системного воспаления; AISI – совокупный 
системный индекс воспаления.
N o t e s :  AFM – atomic force microscopy; SIRI – systemic inflammation response index; SII – systemic immune-inflammation index; AISI – aggregate index of systemic inflammation.

Таблица 3.  
Индексы воспаления  
и морфологические 
характеристики 
эритроцитов  
и тромбоцитов (размер 
и высота клеток), 
наношероховатость 
мембраны (Ra и Rq)  
и локальные  
механические свойства 
(E и F), полученные 
методом АСМ у пациентов 
с мультифокальным 
поражением 
коронарных артерий
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Наличие воспалительного процесса в мень- 
шей степени проявляется на эластичных 
свойствах мембран тромбоцитов по сравне-
нию с эритроцитами. Отмечается обратная 
зависимость – с ростом значений маркеров 
воспалитетльного процесса уменьшаются 
значения модуля упругости мембран тром-
боцитов. Агрегационная активность тромбо-
цитов сопровождается повышением элас
тич ности мембраны, о чем свидетельствует 
снижение значений модуля упругости.

Заключение
Полученные связи между анти- и атеро-

генными характеристиками липидограммы, 
тяжестью коронарного атеросклероза и ве-
личиной индекса SIRI указ ывают на вклад 
гиперлипидемии и воспаления в патогенез  
атеросклеротического ремоделирования со-
судистой стенки. По результатам атомно-си-
ловой микроскопии биоматериала пациентов  
со стенозирующим атеросклерозом коро-
нарных артерий установлено, что изменение 
эластичности мембран клеток крови (эритро-
цитов и тромбоцитов) соответствует росту 
значений индексов SIRI, SII и AISI. Предва-
рительные выводы сделаны на ограниченной 
выборке, результаты последующих исследо-
ваний будут проанализированы и представ-
лены после завершения набора пациентов.
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Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипертензия, гипертрофия левого желудочка, дилатация левого 
предсердия, диастолическая дисфункция левого желудочка.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  Н.В. Буквальная, Л.В. Якубова, А.В. Покалюк, В.А. Снежицкий. Структурно-функциональное ремоделирование сердца  
у пациентов с артериальной гипертензией и прогрессированием фибрилляции предсердий. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 
2025, Т. 9, № 2, С. 2571–2579.

Цель исследования. Оценить ремоделирование сердца по эхокар-
диографическим параметрам в динамике у пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ) с и без прогрессирования фибрилляции предсердий (ФП). 

Материал и методы. В исследование было включено 59 пациен-
тов с АГ и пароксизмальной формой ФП. Период наблюдения составил  
20 [19,0; 25,0] месяцев. Критериями прогрессирования ФП считали переход 
пароксизмальной формы в персистирующую и постоянную или увеличение 
частоты и/или длительность эпизодов аритмии. Всем пациентам выполнена 
трансторакальная эхокардиография. 

Результаты. У пациентов с прогрессированием ФП обнаружено ухуд-
шение показателей отражающих диастолическую функцию левого желудоч- 
ка (ЛЖ): увеличение отношения максимальной скорости трансмитраль-
ного кровотока в фазу раннего наполнения (пик Е) к скорости движения 
перегородочной части фиброзного кольца митрального клапана в раннюю 

диастолу (E/e’sept) (p = 0,01), отношения пика Е к усредненной скорости движения 
фиброзного кольца митрального клапана в раннюю диастолу (E/e’ср) (p = 0,02)  
и максимальной скорость трикуспидальной регургитации (p = 0,03). 

В группе без прогрессирования ФП уменьшилась частота встречаемости 
дилатации левого предсердия (ЛП) по индексу объем ЛП/рост2 (93,2% 
против 75,0%, p = 0,03). Также в этой группе отмечается достоверное сни-
жение массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) (p = 0,0005), ММЛЖ/рост2,7 (p = 0,0008), 
что сопровождалось снижением частоты встречаемости гипертрофии ЛЖ 
(ГЛЖ) (65,9% против 47,7%, p = 0,04). Эхокардиографические параметры 
ГЛЖ были корреляционно взаимосвязаны с динамикой систолического  
и диастолического артериального давления.

Заключение. Структурно-функциональное ремоделирование сердца 
ассоциировано с прогрессированием ФП, в то время как обратное ремоде-
лирование – с благоприятным течением аритмии. 
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Aim: To evaluate cardiac remodeling based on echocardiographic param-
eters over time in patients with arterial hypertension (AH), with and without 
progression of atrial fibrillation (AF).

Materials and methods: The study includes 59 patients with AH and 
paroxysmal AF. The observation period was 20 [19.0; 25.0] months. The crite-
ria for AF progression were considered to be the transition from paroxysmal  
to persistent or permanent forms, or an increase in the frequency and/or duration 
of arrhythmia episodes. All patients underwent transthoracic echocardiography.

Results: In patients with AF progression a deterioration in parameters 
reflecting left ventricular (LV) diastolic function was observed: an increased ratio 
of the transmitral peak velocity of early filling (peak E) relative to early diastolic 
septal mitral annular velocity (E/e’sept) (p = 0.01), the ratio of peak E to the average 

early diastolic mitral annular velocity (E/e’avg) (p = 0.02), and the peak tricuspid 
regurgitation velocity (p = 0.03). 

In the group without AF progression, there was a decreased prevalence 
of left atrial (LA) dilatation by the LA volume index LV mass/height² (93.2%  
vs. 75.0%, p = 0.03). This group also showed a significant reduction in LV myo-
cardial mass (LVMM) (p = 0.0005), LVMM/height2,7 (p = 0.0008), accompanied 
by a decreased prevalence of left ventricular hypertrophy (LVH) (65.9% vs. 47.7%, 
p = 0.04). Echocardiographic parameters of LVH correlate with dynamics in both 
systolic and diastolic blood pressure.

Conclusion: Structural and functional cardiac remodeling is associated 
with AF progression, while reverse remodeling is associated with a favorable 
course of arrhythmia.

В 2024 г. были представлены новые ев-
ропейские рекомендации по диагностике 
и лечению ФП, в которых алгоритм ABC 
сменился на AF-CARE [1]. К антикоагулянт-
ной терапии для профилактики инсульта 
и тромбоэмболий, уменьшению выраженно-
сти симптомов путем контроля синусового 
ритма или контроля частоты желудочковых  
сокращений, коррекции ФР и сопутствующей 
патологии добавилось динамическое обсле-
дование и наблюдение. Эксперты отмечают, 
что каждый отдельный фактор имеет значи-
тельную вариабельность во времени, поэто-
му требует переоценки во времени [1]. Для 
пациентов с АГ и ФП при наличии измене-
ний в клиническом статусе рекомендована 
повторная трансторокальная эхокардиогра-
фия (Эхо-КГ) с оценкой ГЛЖ, систолической 
и диастолической функции ЛЖ, размеров ЛП. 

Большинство имеющихся исследований 
изучают структурно-функциональное ремо
делирование лишь в качестве предиктора 
прогрессирования ФП в отдаленные сроки, 
но не оценивают его в динамике.

Цель исследования. Оценить эхокардио
графические параметры в динамике у па
циентов с АГ и пароксизмальной формой ФП  
с учетом прогрессирования аритмии. 

Материалы и методы. В исследование 
было включено 59 пациентов (29 мужчин, 
30 женщин) с АГ и пароксизмальной формой 
ФП в возрасте 61,0 [58,0; 62,0] года. ИМТ со-
ставил 30,8 [28,1; 34,1] кг/м2.

Критерии включения в исследование: 
воз раст 45–65 лет, АГ I-II степени, парок-
сизмальная форма ФП, подписание инфор-
мированного согласия. Критерии невключе-
ния: АГ III степени, симптоматические АГ,  
клинически значимые формы ишемической 
болезни сердца, некоронарогенные заболе-
вания миокарда, пороки сердца, нарушения 
ритма сердца (желудочковая экстрасистолия 
выше 2 класса по Lown, синдром WPW), про-
ведение радиочастотной аблации до включе-
ния в исследование, острые воспалительные 
заболевания, хроническая сердечная недо-
статочность с функциональным классом II 
и выше, нарушение функции щитовидной  
железы, хроническая болезнь почек со ско-

Введение. Фибрилляция предсердий 
(ФП)  – один из наиболее распространенных 
видов аритмий и главный фактор риска (ФР)  
возникновения ишемического инсульта, тран
зиторной ишемической атаки и смертности  
в целом [1]. Данное нарушение ритма обычно 
начинается с коротких и редких эпизодов, 
которые постепенно становятся длительны
ми и частыми, а со временем возникают 
стойкие формы аритмии [1]. В исследова-
нии RACE V пароксизмальная ФП переходила 
в персистирующую или постоянную формы 
у 5,5% пациентов в год [2]. Прогрессирование 
ФП ассоциировано с развитием сердечно- 
сосудистых осложнений и смертности [3]. 

Артериальная гипертензия (АГ) считает
ся основным независимым ФР прогрессиро-
вания ФП [1]. Встречаемость АГ у пациентов 
с данным нарушением ритма варьирует  
от 60 до 90%, увеличиваясь с возрастом [4].  
В исследовании RecordAF (Registry on Cardiac 
rhythm disORDers assessing the control of At rial 
Fibrillation cohort) АГ увеличивала в 1,5 раза 
риск прогрессирования ФП после 1-летнего на-
блюдения (отношение шансов (ОШ) = 1,5, 95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,1–2,0) [5]. 
Нагрузка давлением способствует структур-
но-функциональному ремоделированию ле-
вого желудочка (ЛЖ), что характеризуется 
его гипертрофией и нарушением диастоли-
ческой функции. Исходом этих изменений 
является ремоделирование левого предсер-
дия (ЛП), основным проявлением которого 
является дилатация камеры [6, 7]. 

Метаанализ с включением 14119 пациен
тов с ФП, выполненный Xiang H. et al., по-
казал, что при гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) риск 
прогрессирования ФП более высокий в после-
дующие 5 лет (относительный риск = 1,45, 95% 
ДИ 1,2–1,76) по сравнению с ее отсутствием [8]. 
Наличие диастолической дисфункции ЛЖ 
(ДДЛЖ) увеличивает риск перехода парок-
сизмальной формы аритмии в персистиру-
ющую в 2,4 раза (ОШ = 2,4, 95% ДИ 1,1–5,3, 
p = 0,03) [9]. В исследовании AF-RISK уве-
личение объема ЛП на каждые 10 мл было 
связано с 1,3-кратным возрастанием риска 
прогрессирования ФП (ОШ = 1,3, 95% ДИ 1,2– 
1,5, p < 0,001) [10]. 
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ростью клубочковой фильтрации 60 мл/мин/ 
1,73 м2 и ниже, нарушения функции печени, 
сахарный диабет, онкологические заболева-
ния, другие тяжелые сопутствующие заболе-
вания, способные оказывать влияние на ис-
следуемые параметры. 

Протокол исследования был одобрен ко-
митетом по биомедицинской этике и деон-
тологии УО «Гродненский государственный 
медицинский университет» (протокол № 1 
от 11.01.2021). У всех участников исследова-
ния было получено письменное информиро
ванное согласие. 

Обследованным исходно измерялись ант
ропометрические данные, окружность та- 
лии (ОТ), окружность бедер (ОБ), рассчиты-
валось соотношение ОТ/ОБ и индекс массы 
тела (ИМТ) по формуле Кетле (кг/м2). Изме-
рялось офисное артериальное давление (АД), 
подсчитывалась частота сердечных сокра-
щений в покое.

ЭхоКГ выполнялось трансторакально 
ультразвуковым аппаратом высокого класса 
GE Vivid 7 Pro (США) в М- и В-режимах с им-
пульсно-волновой и тканевой допплерогра-
фией; фазированным секторным датчиком  
с частотой 2-4 мГц. Оценивались следующие 
показатели: передне-задний размер ЛП (ПЗР 
ЛП), конечно-диастолический размер (КДР) 
левого желудочка (ЛЖ), конечно-систоличе-
ский размер (КСР) ЛЖ, конечно-диастоли- 
ческий объем (КДО) ЛЖ, конечно-систоличе-
ский объем (КСО) ЛЖ, фракция выброса ЛЖ. 
Определялся объем ЛП, который в последу-
ющем индексировался к площади поверхно-
сти тела (ППТ) и росту во второй степени. 
Нормальное значение объема ЛП/ППТ со-
ставляет 34 мл/м2 и менее для обоих полов [11].  
Дилатация ЛП определялась при объеме 
ЛП/рост2 > 18,5 мл/м2 у мужчин и > 16,5 мл/м2  
у женщин [12]. Наличие ГЛЖ оценивали 
с помощью наиболее часто используемых ин-
дексов массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) – к ППТ 
и росту в степени 2,7. Индекс ММЛЖ/ППТ 
расценивался как нормальный при его зна-
чениях 115 г/м2 и менее для мужчин и 95 г/м2  
и менее для женщин. ГЛЖ определялась 
при ММЛЖ/рост2,7 у мужчин более 50 г/м2,7 

и у женщин более 47 г/м2,7 [12]. 
Показатели ДДЛЖ изучались с помо-

щью импульсноволнового допплера по ско-
рости трансмитрального диастолического 
потока крови. Регистрировали следующие 
показатели: максимальную скорость транс-
митрального кровотока в фазу раннего на-
полнения (диастолу предсердий) (Е, м/с), 
максимальную скорость трансмитрального  
кровотока в фазу позднего наполнения (систо-
лу предсердий) (А, м/с), скорость движения 
латеральной и перегородочной части фиброз-
ного кольца митрального клапана в раннюю  
диастолу (e’lat и e’sept, см/с). Рассчитывали усред-
ненную e’ (e’ср), соотношение Е/А, E/e’lat, E/e’sept 

и E/e’ср. При оценке состояния диастоличе-
ской функции ЛЖ в первую очередь следует 
ориентироваться на соотношение скоростей 
наполнения ЛЖ в раннюю диастолу и в сис- 
толу предсердий (Е/А). Если соотношение  
Е/А ≤ 0,8, а скорость E ≤ 50 см/сек, то давление 
наполнения ЛЖ нормальное и пациент име-
ет незначительную ДДЛЖ (I степени, или 
замедленное расслабление). Если соотно-
шение Е/А > 2, то давление наполнения ЛЖ 
значительно повышено, и пациент имеет тя-
жёлую ДДЛЖ (III степени, или рестрикцию).  
Во всех остальных случаях ориентируются 
на 3 других критерия повышенного давле-
ния наполнения ЛЖ: 1) E/e’ср > 14; 2) объем  
ЛП/ППТ > 34 мл/м2; 3) максимальная скорость 
трикуспидальной регургитации > 2,8 м/с.  
Если имелись, по меньшей мере, два крите-
рия, то это означало, что у пациента умерен-
ная ДДЛЖ (II степени, или псевдонормали-
зация). При не более чем одном критерии па-
циента относили к ДДЛЖ I степени [13]. При 
повторном выполнении Эхо-КГ у пациентов 
с постоянной или персистирующей форма-
ми ФП для оценки диастолической функции  
ЛЖ учитывали только E/e’ср, индексирован
ный к ППТ объем ЛП и максимальную ско-
рость трикуспидальной регургитации. По
ро говое значение индекса объема ЛП для 
данной категории лиц составляет > 40 мл/м2  
[13, 14]. Основными критериями ремодели-
рования сердца явились дилатация ЛП, ГЛЖ 
и ДДЛЖ.

Характер клинического течения ФП оце-
нивался ретроспективно через 20 [19,0; 25,0] ме- 
сяцев. Комбинированной конечной точкой 
определены: 1) трансформация пароксиз
маль ной ФП в персистирующую или посто-
янную формы; 2) увеличение частоты и/или 
длительности пароксизмов.

Статистическая обработка результатов 
осуществлялась с использованием програм
мы «STATISTICA 10.0» и языка программи
рования «R 4.0». Численные показатели пред
ставлены в виде медианы (Me), нижнего (LQ)  
и верхнего квартилей (UQ). Сравнение чис
ленных показателей между 2 группами вы
полнялось при помощи непараметрическо го 
статистического U-критерия Манна – Уитни. 
Сравнение двух зависимых групп изучаемых 
переменных проводили с помощью крите-
рия Вилкоксона. Категориальные показатели 
были представлены абсолютными и относи-
тельными частотами встречаемости кате-
горий в группах. Сравнение распределений  
категорий между группами выполнялось 
при помощи точного критерия Фишера. Для 
оценки признака в динамике использовали 
критерий Мак-Немара. Для оценки связи 
между переменными использовали коэффи
циент ранговой корреляции Спирмена. По-
роговое значение уровня статистической зна-
чимости было принято равным 0,05.
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Результаты. В зависимости от клиниче­
ского течения ФП ретроспективно пациенты 
были разделены на две группы: группа 1 –  
с прогрессированием ФП, группа 2 – без про­
грессирования ФП. Исходно по основным 
клиническим, антропометрическим парамет­
рам и частоте пароксизмов ФП (2,0 [1,0; 12,0] –  
в группе 1 и 1,0 [1,0; 4,0] – в группе 2) группы 
были сопоставимы (табл. 1). За 20 [19,0; 25,0] 
месяцев наблюдения комбинированной ко­
нечной точки достигли 15 пациентов (25,4%): 
у 1 (1,7%) пациента пароксизмальная фор­
ма ФП трансформировалась в постоянную,  
у 2 (3,4%) пациентов – в персистирующую, 
а у 12 (20,3%) – увеличилась частота и/или 
длительность пароксизмов ФП составив в сред­

нем 8,0 [3,0; 12,0] пароксизмов в год. К концу 
исследования у пациентов без прогрессиро­
вания ФП было зарегистрировано статисти­
чески значимое снижение как систолическо­
го АД (САД) (p = 0,0000), так и диастоличе­
ского АД (ДАД) (p = 0,0000), в то время как  
у пациентов с прогрессированием ФП до­
стоверного снижения АД не наблюдалось. 

Медикаментозная терапия в изучаемых 
группах представлена в таблице 2. По анти­
гипертензивной терапии и приему статинов 
пациенты обеих групп были сопоставимы. 
Пациенты с прогрессированием ФП до­
стоверно чаще получали антикоагулянтную  
(p = 0,0007) и антиаритмическую (p = 0,002) 
терапию. 

Параметр / Parameter Группа 1 / Group 1
(n = 15)

Группа 2 / Group 2
(n = 44) p

Возраст, лет / 
 Age, years

Исходно / Initial 61,0 [59,0; 63,0] 60,0 [55,5; 62,0] > 0,05
Повторно / Repeated 63,0 [60,0; 66,0] 63,0 [57,5; 65,0] > 0,05

Женский пол, n (%) / 
Female sex

Исходно / Initial
7 (46,7) 23 (52,3) > 0,05

Повторно / Repeated

Длительность АГ, лет /  
AH duration, years

Исходно / Initial 17,0 [12,0; 20,0] 15,0 [11,0; 23,0] > 0,05
Повторно / Repeated 19,0 [13,5; 22,0] 17,0 [13,0; 25,0] > 0,05

ИМТ, кг/м2 /  
BMI, kg/m2

Исходно / Initial 30,9 [28,4; 35,8] 30,8 [28,0; 33,8] > 0,05
Повторно / Repeated 31,6 [28,4; 35,9] 30,6 [28,2; 34,6] > 0,05
∆ 0,0 [–0,6; 1,8] 0,0 [–0,3; 1,1] > 0,05

ОТ, см /  
WC, cm

Исходно / Initial 104,0 [99,0; 113,0] 108,0 [98,5; 111,5] > 0,05
Повторно / Repeated 108,0 [101,0; 115,0] 106,5 [98,0; 113,0] > 0,05
∆ 3,0 [–1,0; 5,0] –1,0 [–2,0; 2,5] > 0,05

ОБ, см /  
HC, cm

Исходно / Initial 119,0 [108,0; 125,0] 112,0 [109,5; 120,0] > 0,05
Повторно / Repeated 119,0 [110,0; 126,0] 114,0 [109,0; 120,0] > 0,05
∆ 1,0 [–1,0; 3,0] 0,0 [0,0; 2,0] > 0,05

ОТ/ОБ /  
WC/HC

Исходно / Initial 0,90 [0,87; 0,92] 0,94 [0,89; 0,98] 0,029
Повторно / Repeated 0,90 [0,89; 0,92] 0,95 [0,89; 1,0] > 0,05
∆ 0,01 [–0,01; 0,02] 0,00 [–0,01; 0,02] > 0,05

САД, мм рт. ст. /  
SBP mm Hg

Исходно / Initial 132,0 [120,0; 140,0] 136,0 [125,5; 140,0] > 0,05
Повторно / Repeated 132,0 [120,0; 146,0] 124,0 [120,0; 128,0]* 0,030
∆ 4,0 [–6,0; 6,0] –12,0 [–18,0; –3,0] 0,002

ДАД, мм рт. ст. /  
DBP, mm Hg 

Исходно / Initial 82,0 [80,0; 86,0] 84,5 [80,0; 90,0] > 0,05
Повторно / Repeated 82,0 [78,0; 84,0] 78,0 [74,0; 80,0]* 0,016
∆ 0,0 [–4,0; 2,0] –8,0 [–10,0; –3,0] 0,003

ЧСС, уд/мин / HR, bpm
Исходно / Initial 68,0 [60,0; 76,0] 68,0 [64,0; 75,0] > 0,05
Повторно / Repeated 64,0 [60,0; 76,0] 68,0 [60,0; 68,0] > 0,05
∆ 0,0 [–4,0; 4,0] –3,0 [–8,0; 4,0] > 0,05

Длительность ФП, лет /  
AF duration, years

Исходно / Initial 5,0 [3,0; 8,0] 5,0 [3,0; 8,0] > 0,05
Повторно / Repeated 7,0 [5,0; 10,0] 6,8 [5,0; 10,5] > 0,05

П р и м е ч а н и е :  * – различия показателей достоверны по сравнению с исходными данными в группе, ЧСС – частота сердечных сокращений.

N o t e :  * – parameter differences are significant compared to the initial data in the group, HR – heart rate.

Класс препаратов / Drug class Группа 1 / Group 1
(n = 15)

Группа 2 / Group 2
(n = 44)

Антигипертензивная терапия / Antihypertensives
и-АПФ, n (%) / ACEi 7 (46,7) 22 (50,0)
БРА, n (%) / ARB 8 (53,3) 22 (50,0)
Бета-адреноблокаторы, n (%) / Beta-adrenoblockers 10 (66,7) 26 (59,1)
Антагонисты кальция, n (%) / Calcium antagonists 6 (40,0) 18 (40,9)
Тиазидные диуретики, n (%) / Thiazide diuretics 3 (20,0) 9 (20,5)

Таблица 1.  
Общая характеристика 
групп обследованных  
в динамике

Table 1.  
General profile  
of the surveyed groups 
in dynamics

Таблица 2.  
Структура принимаемой 
терапии за период 
наблюдения
Table 2.  
The structure  
of the therapy during  
the follow-up period
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Показатели Эхо-КГ исходно и в динами-
ке представлены в таблице 3. У пациентов 
группы 1 размеры ЛП были больше по срав-
нению с группой 2. В группе 1 дилатация ЛП 
по объему ЛП/ППТ определялась у 10 па-
циентов (66,7%), в то время как в группе 2 –  
у 12 (27,3%) (p = 0,01). Через 20 месяцев на-
блюдения дилатация ЛП по объему ЛП/ППТ 
выявлена у 11 (73,3%) пациентов с прогрессиро-
ванием ФП и у 11 (25%) без такового (p = 0,002). 
Исходно индекс объем ЛП/рост2 превышал 
нормальные значения у всех пациентов с про-
грессированием ФП, в то время как дилата-

ция ЛП по аналогичному параметру у паци-
ентов без прогрессирования ФП определя-
лась у 41 (93,2%) (p > 0,05). При повторном 
обследовании индекс объем ЛП/рост2 пре-
вышал нормальные значения у 14 пациентов  
с прогрессированием ФП (93,3%), в то время 
как дилатация ЛП по аналогичному параме-
тру в группе без прогрессирования ФП опре-
делялась у 33 обследуемых (75,0%) (p > 0,05). 
Следует отметить, что частота дилатации 
ЛП по индексу объем ЛП/рост2 уменьши-
лась у пациентов без прогрессирования ФП 
(93,2% против 75,0%, χ² = 4,9, p = 0,03). 

Класс препаратов / Drug class Группа 1 / Group 1
(n = 15)

Группа 2 / Group 2
(n = 44)

Антикоагулянтная терапия / Anticoagulants
Варфарин, n (%) / Warfarin 2 (13,3) 2 (4,5)
НОАК, n (%) / NOAC 12 (80,0)* 17 (38,6)
Всего, n (%) / Total 14 (93,3)* 19 (43,2)

Антиаритмическая терапия / Antiarrhythmics
Этацизин, n (%) / Etacisin 4 (26,7) 8 (18,2)
Пропафенон, n (%) / Propafenone 4 (26,7) 3 (6,8)
Соталол, n (%) / Sotalol 1 (6,7) 2 (4,5)
Амиодарон, n (%) / Amiodarone 3 (20,0)* 1 (2,3)
Всего, n (%) / Total 12 (80,0)* 14 (31,8)

Статины / Statins
Статины, n (%) / Statins 13 (86,7) 25 (56,8)

П р и м е ч а н и е :  * – статистически значимые отличия (p < 0,05) между группами, и-АПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, БРА – блокаторы 
рецепторов ангиотензина II, НОАК – новые оральные антикоагулянты.

N o t e :  * – significant differences (p < 0.05) between the groups, ACEi – angiotensin converting enzyme inhibitors, ARB – angiotensin II receptor blockers, NOAC – new oral anticoagulants.

Окончание табл. 2 / End of table 2

Параметр / Parameter Группа 1 / Group 1
(n = 15)

Группа 2 / Group 2
(n = 44) р

Аорта восх., мм /  
Ascending aorta, mm

Исходно / Initial 39,0 [35,0; 42,0] 35,3 [33,0; 38,0] 0,018
Повторно / Repeated 40,0 [36,0; 41,0] 37,0 [34,0; 39,0]* 0,045
∆ 0,0 [–1,0; 2,0] 1,0 [0,0; 2,0] > 0,05

ПЗР ЛП, мм /  
LA APD, mm

Исходно / Initial 40,0 [38,0; 43,0] 39,0 [36,0; 41,0] > 0,05
Повторно / Repeated 40,0 [37,0; 45,0] 38,0 [35,0; 41,5] > 0,05
∆ 0,0 [–2,0; 4,0] 0,0 [–2,0; 3,0] > 0,05

Индекс объема ЛП / 
LA volume index

к ППТ, мл/м2 /
to BSA, ml/m2

Исходно / Initial 36,0 [33,0; 38,0] 31,0 [28,0; 34,5] 0,003
Повторно / Repeated 37,0 [34,0; 48,0] 30,5 [26,0; 34,5] 0,0001
∆ 2,0 [–1,0; 12,0] –2,0 [–6,0; 2,0] 0,011

к рост2, мл/м2 / 
to height2, ml/m2

Исходно / Initial 25,0 [22,4; 28,6] 21,2 [19,3; 23,2] 0,001
Повторно / Repeated 25,9 [25,3; 32,7] 20,3 [17,6; 24,4] 0,0000
∆ 1,6 [–0,7; 7,2] –0,9 [–4,0; 1,4] 0,010

КДР, мм /  
EDD, mm

Исходно / Initial 54,0 [51,0; 57,0] 51,0 [47,2; 53,6] 0,032
Повторно / Repeated 53,0 [50,0; 55,5] 50,0 [47,0; 52,0] > 0,05
∆ –1,0 [–5,0; 1,0] 0,0 [–3,0; 2,0] > 0,05

КДР/рост, см/м / 
EDD/height, cm/m

Исходно / Initial 3,2 [3,0; 3,3] 3,0 [2,8; 3,1] 0,020
Повторно / Repeated 3,0 [2,9; 3,1] 2,9 [2,8; 3,1] > 0,05
∆ –0,1 [–0,3; 0,1] 0,0 [–0,2; 0,1] > 0,05

КСР, мм / ESD, mm
Исходно / Initial 33,5 [31,0; 36,0] 32,0 [29,8; 34,0] > 0,05
Повторно / Repeated 33,0 [32,0; 36,0] 32,0 [30,0; 33,0] 0,029
∆ 0,0 [–1,0; 3,0] 0,0 [–2,0; 2,0] > 0,05

КДО, мл / EDV, ml
Исходно / Initial 137,0 [114,0; 162,0] 124,0 [105,0; 138,5] > 0,05
Повторно / Repeated 129,0 [104,0; 149,0] 117,0 [104,5; 134,0] > 0,05
∆ –9,0 [–39,0; 21,0] –1,5 [–21,0; 16,0] > 0,05

Таблица 3.  
Динамика параметров 
Эхо-КГ в группах 
обследованных

Table 3. 
Dynamics of Echo-CG 
parameters  
in the examined groups
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Параметр / Parameter Группа 1 / Group 1
(n = 15)

Группа 2 / Group 2
(n = 44) р

КСО, мл / ESV, ml

Исходно / Initial 47,0 [39,0; 53,0] 40,5 [34,0; 49,5] > 0,05

Повторно / Repeated 43,0 [38,0; 55,0] 36,5 [33,0; 47,0] 0,025

∆ –3,0 [–7,0; 10,0] –0,5 [–7,5; 5,5] > 0,05

УО, мл / SV, ml

Исходно / Initial 93,0 [75,0; 108,0] 83,0 [68,5; 95,0] > 0,05

Повторно / Repeated 78,0 [66,0; 98,0] 80,0 [72,5; 87,0] > 0,05

∆ –18,0 [–34,0; 2,0] 0,0 [–15,0; 12,5] > 0,05

ФВ, % / EF

Исходно / Initial 66,0 [64,0; 72,0] 66,5 [64,0; 71,0] > 0,05

Повторно / Repeated 63,0 [60,0; 69,0] 67,0 [62,5; 72,0] > 0,05

∆ –3,0 [–8,5; 2,0] 1,0 [–4,0; 4,0] > 0,05

ТМЖП, диаст., мм / IVST, diast., mm

Исходно / Initial 11,0 [10,0; 13,0] 12,0 [11,0; 14,0] > 0,05

Повторно / Repeated 12,0 [11,0; 12,0] 11,0 [10,0; 12,0]* > 0,05

∆ 0,0 [–1,0; 2,0] –1,0 [–2,8; 0,6] 0,032

ТМЖП, сист., мм / IVST, syst., mm

Исходно / Initial 16,0 [16,0; 18,0] 17,0 [15,5; 18,5] > 0,05

Повторно / Repeated 17,0 [16,0; 18,0] 16,0 [15,5; 17,5] > 0,05

∆ 0,0 [–1,0; 2,0] –0,3 [–1,0; 1,0] > 0,05

ТЗС ЛЖ, диаст., мм / LVPWT, diast., mm 

Исходно / Initial 12,0 [9,0; 12,0] 11,0 [10,0; 13,0] > 0,05

Повторно / Repeated 11,0 [10,0; 12,0] 10,0 [10,0; 11,0]* > 0,05

∆ –0,5 [–1,0; 0,3] –1,0 [–1,0; 0,0] > 0,05

ТЗС ЛЖ, сист., мм / LVPWT, syst., mm

Исходно / Initial 17,0 [15,0; 19,0] 17,0 [15,0; 19,0] > 0,05

Повторно / Repeated 16,0 [15,0; 18,0] 16,0 [15,0; 17,5] > 0,05

∆ –1,0 [–3,0; 1,0] –1,0 [–3,0; 2,0] > 0,05

ММЛЖ, г / LVMM, g

Исходно / Initial 229,0 [206,0; 287,0] 236,5 [189,5; 270,0] > 0,05

Повторно / Repeated 240,0 [211,0; 276,0] 198,5 [179,5; 234,0]* 0,022

∆ 0,0 [–34,0; 11,0] –23,5 [–44,0; –1,0] > 0,05

Индекс ММЛЖ / 
LVMM index

к ППТ, г/м2 /
to BSA, g/m2

Исходно / Initial 110,0 [97,0; 132,0] 113,0 [94,7; 135,0] >0,05

Повторно / Repeated 116,0 [102,0; 122,0] 99,0 [90,0; 114,4]* 0,036

∆ –1,0 [–16,0; 11,0] –12,0 [–19,3; –1,8] >0,05

к рост2,7, г/м2,7 / 
to height2,7, g/m2,7

Исходно / Initial 54,0 [48,9; 57,7] 53,9 [47,3; 68,5] >0,05

Повторно / Repeated 53,1 [49,0; 56,8] 47,7 [43,3; 57,6]* >0,05

∆ 0,1 [–8,4; 4,3] –5,9 [–10,9; –1,0] >0,05

ОТС / RWT

Исходно / Initial 0,42 [0,34; 0,47] 0,44 [0,40; 0,50] > 0,05

Повторно / Repeated 0,42 [0,36; 0,47] 0,42 [0,39; 0,46] > 0,05

∆ –0,03 [–0,06; 0,08] –0,02 [–0,07; 0,02] > 0,05

Пик Е, м/с / Peak E, m/s

Исходно / Initial 0,6 [0,6; 0,8] 0,7 [0,6; 0,8] > 0,05

Повторно / Repeated 0,8 [0,6; 0,9] 0,7 [0,6; 0,8] > 0,05

∆ 0,1 [–0,1; 0,3] 0,0 [–0,1; 0,1] > 0,05

Пик А, м/с / Peak A, m/s

Исходно / Initial 0,7 [0,6; 0,9] 0,7 [0,6; 0,8] > 0,05

Повторно / Repeated 0,8 [0,6; 1,0] 0,8 [0,7; 0,9] > 0,05

∆ 0,0 [–0,1; 0,2] 0,0 [–0,1; 0,1] > 0,05

Е/А

Исходно / Initial 0,9 [0,7; 1,1] 1,0 [0,8; 1,2] > 0,05

Повторно / Repeated 1,0 [0,8; 1,2] 0,9 [0,8; 1,1] > 0,05

∆ 0,0 [–0,2; 0,3] –0,1 [–0,2; 0,0] > 0,05

e’lat, см/с / cm/s

Исходно / Initial 9,0 [6,0; 10,9] 10,0 [8,0; 11,0] > 0,05

Повторно / Repeated 9,1 [6,7; 10,7] 10,0 [8,5; 11,8] > 0,05

∆ 0,3 [–2,5; 2,0] 1,0 [–1,4; 2,5] > 0,05

e’sept, см/с / cm/s

Исходно / Initial 6,8 [5,5; 8,0] 6,9 [5,7; 8,7] > 0,05

Повторно / Repeated 6,4 [5,5; 7,5] 6,8 [5,6; 8,4] > 0,05

∆ –0,5 [–1,8; 2,0] –0,2 [–1,8; 1,5] > 0,05

E/e’lat

Исходно / Initial 7,5 [6,5; 9,0] 7,4 [6,4; 8,2] > 0,05

Повторно / Repeated 8,1 [6,0; 11,0] 7,0 [6,0; 8,3] 0,025

∆ 1,0 [–0,5; 2,0] –0,3 [–1,4; 0,7] 0,019

Продолжение табл. 3 / Continuation of table 3
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По параметрам, отражающим ГЛЖ, ис-
ходно изучаемые группы были сопоставимы. 
Однако при повторном обследовании были 
выявлены статистически значимые различия 
за счет снижения толщины межжелудоч-
ковой перегородки (p = 0,02), задней стенки 
ЛЖ (p = 0,003) ММЛЖ (p = 0,0005), ММЛЖ/
ППТ (p = 0,0005), ММЛЖ/рост2,7 (p = 0,0008) 
только в группе без прогрессирования ФП. 
ГЛЖ по индексу ММЛЖ/ППТ исходно в груп- 
пе 1 встречалась в 60% случаев, а в группе 2 –  
в 54,5% (p > 0,05). При повторном обследо-
вании частота ГЛЖ составила 80,0% и 43,2% 
соответственно (p = 0,02). ГЛЖ по индексу 
ММЛЖ/росту2,7 исходно встречалась в груп-
пе 1 в 73,3% случаев, в группе 2 – в 65,9%,  
а при повторном обследовании в 66,7%  
и 47,7% случаев соответственно (p > 0,05).  
У пациентов без прогрессирования ФП 
частота ГЛЖ, определяемая по индексу 
ММЛЖ/рост2,7, достоверно снизилась (65,9% 
против 47,7%, χ² = 4,08, p = 0,04). 

Исходные значения КДР ЛЖ, КДР ЛЖ/
рост были статистически значимо больше  
у пациентов с прогрессированием ФП, а при 
повторном обследовании не различались. 
При включении в исследование по КСР и КСО 
группы были сопоставимы, однако при по-
вторном обследовании выявлены статисти-
чески значимые различия.

ДДЛЖ исходно у пациентов группы 1  
и 2 была выявлена в 80,0% и 31,8% случаев со-
ответственно (p = 0,002). При повторном об-
следовании ДДЛЖ сохранялась у 11 (73,3%) 
и 14 (31,8%) пациентов в группе 1 и 2 соот-
ветственно (p = 0,007). У пациентов группы 1  
наблюдалось ухудшение показателей отра-
жающих ДДЛЖ: увеличение E/e’sept (p = 0,01), 
E/e’ср (p = 0,02), максимальной скорости три-
куспидальной регургитации (p = 0,03). В груп-
пе 2 изменений по аналогичным параметрам 
не произошло.

Следует отметить, что динамика САД 
и ДАД коррелировала только с параметрами 
отражающими ГЛЖ в обеих группах. Сни-
жение как САД, так и ДАД у пациентов без 
прогрессирования ФП было ассоциировано 
со снижением ММЛЖ и ее индексов, в то 
время как у пациентов с прогрессирова-
нием аритмии повышение АД сопровожда-
лось увеличением аналогичных параметров 
(таблица 4).

Обсуждение. По результатам нашего ис-
следования исходно не получено статисти-
чески значимых различий по показателям 
отражающим ГЛЖ. При повторном обсле-
довании в группе без прогрессирования 
ФП ММЛЖ и ее индексы стали меньше. 
Hennersdorf M.G. et al. [15] оценивали влия
ние динамики ММЛЖ/ППТ у пациентов 

Параметр / Parameter Группа 1 / Group 1
(n = 15)

Группа 2 / Group 2
(n = 44) р

E/e’sept

Исходно / Initial 10,0 [8,9; 12,0] 10,1 [8,6; 11,3] > 0,05

Повторно / Repeated 11,0 [10,0; 13,0]* 10,0 [9,0; 11,0] 0,015

∆ 1,0 [0,5; 2,0] –0,2 [–1,1; 0,8] 0,003

E/e’ср/avg

Исходно / Initial 8,5 [8,0; 11,0] 8,8 [7,9; 9,5] > 0,05

Повторно / Repeated 9,0 [8,5; 12,5]* 8,5 [7,5; 9,6] 0,012

∆ 1,0 [0,1; 2,5] –0,2 [–1,2; 0,6] 0,005

Максимальная скорость трикуспи-
дальной регуритации, м/с / Tricuspid 
regurgitation peak velocity, m/s

Исходно / Initial 2,4 [2,2; 2,6] 2,4 [2,3; 2,5] > 0,05

Повторно / Repeated 2,5 [2,3; 2,7]* 2,3 [2,2; 2,5] > 0,05

∆ 0,1 [0,0; 0,1] 0,0 [–0,1; 0,1] 0,036

П р и м е ч а н и е :  * – различия показателей достоверны по сравнению с исходными данными в группе, диаст. – диастола, сист. – систола, ТЗС – толщина задней 
стенки ЛЖ, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ФВ – фракция выброса.

N o t e :  * – parameter differences are significant compared to initial data in the group, diast. – diastole, syst. – systole, PWT – posterior wall thickness of LV, IVST – interventricular 
septal thickness, EF – ejection fraction.

Окончание табл. 3 / End of table 3

Таблица 4. 
Корреляционные 
связи между АД  
и Эхо-КГ показателями 
в динамике

Table 4.  
Correlations between 
BP and echocardiography 
readings in dynamics

Параметры / Parameters
Группа-1 / Group 1

(n = 15)
Группа-2 / Group 2

(n = 44)

r p r p

∆ САД (SBP) и ∆ ММЛЖ (LVMM) 0,57 0,026 0,63 0,0000

∆ САД (SBP) и ∆ ММЛЖ/ППТ (LVMM/BSA) 0,85 0,0000 0,65 0,0000

∆ САД (SBP) и ∆ ММЛЖ/рост2,7 (LVMM/height2,7) 0,78 0,0006 0,59 0,0000

∆ ДАД (DBP) и ∆ ММЛЖ (LVMM) 0,54 0,039 0,69 0,0000

∆ ДАД (DBP) и ∆ ММЛЖ/ППТ (LVMM/BSA) 0,81 0,0003 0,67 0,0000

∆ ДАД (DBP) и ∆ ММЛЖ/рост2,7 (LVMM/height2,7) 0,73 0,002 0,65 0,0000
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с АГ на частоту ФП на протяжении 2 лет по 
данным суточного мониторирования ЭКГ. 
Ретроспективно испытуемые были разделе-
ны на две группы: группа 1 (n = 56) – паци-
енты со снижением ММЛЖ/ППТ (154,9±5,1 
против 123,5±2,8 г/м2), группа 2 (n = 48) –  
пациенты с увеличением аналогичного по-
казателя (122,2 ± 3,2 против 143,2 ± 3,2 г/м2).  
В группе 1 распространенность ФП снизи-
лась с 12,5% до 1,8% (p < 0,05), тогда как в груп-
пе 2 она увеличилась с 8,5% до 17,0%, что со-
гласуется с данными нашего исследования. 
Наши результаты о взаимосвязи между ре-
грессом ГЛЖ и снижением АД согласуются 
с данными многочисленных исследований. 
Так, мета-анализ, выполненный Zhang K. et al., 
показал, что снижение САД ≥ 20 мм рт. ст. 
и ДАД ≥10 мм рт. ст. вызывает уменьшение 
ММЛЖ/ППТ на 14,82 г/м2 (95%ДИ 10,44 – 
18,26, p < 0,0001) и 15,17 г/м2 (95%ДИ 11,86 – 
18,48, p < 0,0001) соответственно [16].

Нами установлено, что у пациентов с про
грессированием ФП ДДЛЖ встречается до-
стоверно чаще по сравнению с пациентами  
без прогрессирования аритмии. Следует от-
метить, что оценка диастолической функции 
включает несколько параметров. Наиболее 
новым и обсуждаемым в последние годы 
критерием является E/e’ср. Masuda M. et al.  
установили, что у пациентов с E/e’ср > 14 ре-
цидивы ФП после множественных процедур 
абляции возникали чаще, чем у пациентов 
со значением аналогичного показателя ≤ 14 
(23% против 7%, p = 0,001) [17]. В другом ис-
следовании пороговое значение 11,2 для E/e’ср, 
измеренного до катетерной аблации, было 
связано с рецидивом ФП в течение 3 месяцев 
после процедуры (площадь под ROC-кривой 
0,840, 95% ДИ 0,754–0,926, чувствительность 
80,8% и специфичность 81,8%) [18]. В этом 
же исследовании изучалась динамика E/e’ср. 
В группе с рецидивом ФП был более высо-
кий E/e’ср, чем у пациентов с сохраненным 

синусовым ритмом после аблации (14,4 ± 4,1 
против 8,8 ± 3,1, p < 0,001). Через 3 меся-
ца отношение E/e’ср не изменилось в группе  
с рецидивом ФП и статистически значи-
мо снизилось у пациентов с сохраненным 
ритмом (8,8 ± 3,1 против 8,2 ± 3,2, p < 0,05) 
[18]. В то время как в нашем исследова-
нии статистически значимое увеличение 
E/e’sept, E/e’ср было в группе 1, а у пациентов 
группы 2 достоверная динамика отсут- 
ствовала.

Увеличение ЛП – известный предиктор 
прогрессирования ФП, что подтверждается 
полученными нами результатами. В исследо-
вание Kagawa Y. et al. было включено 132 па- 
циента с персистирующей формой ФП. Пери-
од наблюдения составил 24 месяца. У 9 паци-
ентов была персистирующая форма аритмии, 
у 35 пациентов (27%) регистрировались па-
роксизмы ФП, а 90 пациентов были без ре-
цидивов ФП в течение периода наблюдения. 
ПЗР ЛП через 3 месяца (44 ± 6 против 40 ± 6 мм, 
p < 0,001) и 6 месяцев (44 ± 6 против 40 ± 6 мм, 
p < 0,001) были значительно меньше по срав-
нению с показателями сразу после абляции 
у пациентов без рецидива ФП. Размеры ЛП 
через 3 месяца значительно различались у па
циентов с рецидивом ФП и без него (42 ± 4  
против 40 ± 6 мм, p < 0,05) [19]. В вышеупо-
мянутом исследовании, выполненном Hen
nersdorf M.G. et al. ПЗР ЛП уменьшился по-
сле антигипертензивной терапии у пациентов 
с регрессом гипертрофии ЛЖ с 39,1±5,3 мм  
до 37,4±4,6 мм (p < 0,01), в то время как  
в группе с увеличением ММЛЖ/ППТ анало-
гичный параметр увеличился с 37,0±0,7 мм 
до 39,0±0,9 мм (p < 0,01) [15]. 

Заключение. Таким образом, обратное 
ремоделирование миокарда у пациентов с АГ 
и пароксизмальной формой ФП ассоцииро-
вано с благоприятным течением аритмии,  
в то время как его отсутствие или усугубле-
ние – с ее прогрессированием. 
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Цель. Оценить применимость двумерной спекл трекинг эхокардио
графии (2D STE) для количественной оценки глобальной циркулярной 
деформации аорты (GCSao) и изучить внутриоператорскую и межоператор-
скую воспроизводимость измерений, а также диагностическую ценность 
показателя у пациентов с расширением/аневризмой грудного отдела аорты 
по сравнению со здоровыми добровольцами.

Методы. В исследование включены 51 здоровый доброволец 
(возраст 21 [20;23] лет) и 13 пациентов с диаметром аорты > 45 мм (возраст 
48 [36; 49] лет). Всем выполняли стандартную трансторакальную эхокардио
графию (Vivid E90, датчик M5SC D, 1,5–4,5 МГц) с записью DICOM петель  
и последующим офлайн анализом в EchoPAC PC v201. GCSao (%) рассчиты-
вали по предложенной ранее методике. Два эксперта (Э1 – разработчик 
методики; Э2 – врач функциональной диагностики, стаж 10 лет) выполнили 
независимые измерения с повтором через 2 недели. Воспроизводимость 

оценивали с помощью коэффициента внутриклассовой корреляции, методики 
Блэнда–Альтмана. Сравнение групп – U критерий Манна–Уитни.

Результаты. GCSao у пациентов с расширением/аневризмой был 
статистически меньше, чем у добровольцев (−5,31 [7,56; 3,01] % против 
−8,79 [10,18; 6,40] %; U = 168; p = 0,005). Внутриоператорская воспроизво-
димость: ICC = 0,915 (Э1) и 0,913 (Э2) – высокая. Межоператорская: ICC = 0,882 
(первое измерение) и 0,897 (второе) – хорошая/высокая. По Блэнду–Альтману 
средняя разница близка к 0, границы согласия узкие; единичные выбросы 
связаны с начальным этапом освоения методики.

Заключение. 2D STE позволяет воспроизводимо измерять GCSao  
и выявлять снижение деформации у пациентов с расширением/аневризмой 
грудной аорты. Методика перспективна для стратификации риска и мони-
торинга; необходимы исследования прогностических порогов и валидация 
в сравнении с МРТ.
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Aim. To evaluate the applicability of two-dimensional speckle tracking 
echocardiography (2D STE) for quantitative assessment of global aortic circum-
ferential strain (GCSao) and to study the intra- and inter-operator reproducibility 
of measurements, as well as the diagnostic value of this indicator in patients with 
thoracic aortic dilation/aneurysm compared with healthy volunteers.

Methods. The study included 51 healthy volunteers (aged 21 [20; 23] 
years) and 13 patients with an aortic diameter > 45 mm (aged 48 [36; 49] years).  
All subjects underwent standard transthoracic echocardiography (Vivid E90, 
M5SC D transducer, 1.5–4.5 MHz) with DICOM loop recording and subsequent 
offline analysis in EchoPAC PC v201. GCSao (%) was calculated using a previously 
proposed method. Two experts (E1 – the developer of the method; E2 – a physician 
specializing in functional diagnostics with 10-year work experience) performed 
independent measurements and repeated them 2 weeks later. Reproducibility 

was assessed using the intraclass correlation coefficient, the Bland–Altman test. 
Group comparisons were performed using the Mann–Whitney U test.

Results. GCSao in patients with dilation/aneurysm was statistically lower 
than in volunteers (−5.31 [7.56; 3.01] % versus −8.79 [10.18; 6.40] %; U = 168; 
p = 0.005). Intra-operator reproducibility: ICC = 0.915 (E1) and 0.913 (E2) – high. 
Inter-operator reproducibility: ICC = 0.882 (first measurement) and 0.897 (second) –  
good/high. According to Bland-Altman, the mean difference is close to 0,  
the limits of agreement are narrow; isolated outliers are associated with the 
initial stage of mastering the technique.

Conclusion. 2D STE allows for reproducible measurement of GCSao and 
detection of strain reduction in patients with thoracic aortic dilation/aneu-
rysm. The technique is promising for risk stratification and monitoring; studies  
of prognostic thresholds and validation against MRI are needed.

деформации аорты в настоящее время при-
меняется ряд методик: расчетный метод (учи-
тывающий диаметр аорты и показатели арте-
риального давления), КТ, МРТ, УЗИ, двух-
мерная эхокардиография с отслеживанием 
спеклов. 

Благодаря полуавтоматическому анализу 
покадрового отслеживания спеклов в интере-
сующей области, двумерная эхокардиография 
с отслеживанием спеклов (2D-STE) является 
перспективным недорогим портативным не-
инвазивным методом визуализации аорты. 

Первоначально разработанный метод 
ульт развукового исследования, предназначен
ный для оценки функции желудочков (поми-
мо фракции выброса и визуальной оценки), 
нашел свое применение при оценки других 
структур, включая аорту. Спекл-деформация, 
индекс смещения, отражает растяжение или 
деформацию. В 1997 году был представлен 
новый метод двумерной эхокардиографии – 
speckle tracking эхокардиография (STE), ко-
торый позволил оценить деформацию мио-
карда путем отслеживания локализованных 
акустических маркеров, в 2005 году проде-
монстрирована хорошая общая корреляция 
и степень согласия значений in vitro и in vivo 
[8]. В 2008 году выполнена попытка оценить 
возрастные изменения жесткости брюшного 
отдела аорты при помощи STE [9]. В экспе
ри ментальном исследовании, установлена 
силь ная корреляция между значениями гло
бал ь ной циркулярной деформации, получен-
ными с помощью STE и значениями, полу-
ченными с помощью ультразвука на фанто-
мах, имитирующих нисходящую аорту [10]. 
Нами предложен способ оценки сократимо
сти грудной аорты при помощи STE [11]. 
Требуются исследования, подтверждающие 
«надежность» метода (воспроизводимость, 
чувствительность, специфичность) для раз-
личных групп, ведь высокая воспроизво-
димость измерений особенно важна, если 
предполагается использование значений по-
казателя для прогноза, а также оценки дина-
мики патологического процесса.

Введение
Диаметр грудной аорты остаётся основ-

ным параметром для планирования вмеша-
тельств и прогноза осложнений, однако он 
слабо отражает «тканевую патологию»: ≈ 40 % 
пациентов с расслоением имеют диаметр 
ниже хирургических порогов. Это обуслав-
ливает поиск функциональных биомаркеров 
стенки – жёсткости/растяжимости и дефор-
мации. Двумерная спекл‑трекинг эхокардио
графия обеспечивает полуавтоматическое 
отслеживание спеклов и позволяет количе-
ственно оценивать деформацию аорты при до-
ступности и низкой стоимости.

Эхокардиография – это широко исполь-
зуемый метод визуализации аорты, оценки 
ее структуры и кровотока [1]. Кроме того, 
эхокардиография является частью комплекс-
ного обследования пациентов с аортопатия-
ми и заболеванием аортального клапана, 
особенно в периоперационном периоде. 

Текущие международные клинические 
руководства принимают диаметр грудной 
аорты в качестве предиктора осложнений  
и параметра для проведения плановых опе-
ративных вмешательств [2, 3]. Патофизио
логические изменения в стенке аорты не всегда 
могут проявляться формированием аневриз-
мы, так и размер аневризмы не в полной мере 
отражает тяжесть «тканевой патологии» – 
приблизительно 40 % пациентов с расслое-
нием имеют диаметр аорты ниже критериев, 
рекомендованных для хирургического вме-
шательства [4, 5, 6]. Следовательно, необхо-
димы новые параметры для принятия хирур
гических решений по стратификации риска 
расслоения или разрыва, с учетом индиви-
дуальных свойств ткани аорты пациента. 
Биомеханическая оценка сосудистой стен-
ки может выявить новые физиологические 
свойства аорты [7]. 

Деформация аорты – изменение разме-
ров ткани аорты после приложения силы 
или напряжения, является параметром, пред-
ставляющим особый интерес. Для оценки  
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Цель исследования. 1) Сравнить GCSao 
у добровольцев и пациентов с расширением/
аневризмой; 2) Оценить внутри и межопера-
торскую воспроизводимость GCSao; 3) Пред-
варительно оценить диагностическую полез
ность GCSao.

Методы
Обследован 51 доброволец, средний воз-

раст которых составил 21 [20; 23] лет с нор-
мальными показателями диаметра аорты 
13 пациентов с диаметром аорты > 45 мм, 
средний возраст 48 [36; 49] лет. Всем паци-
ентам выполнялось ультразвуковое иссле-
дование сердца (эхокардиографии) с синхро-
низированной регистрацией электрокардио-
граммы (на аппарате Vivid E90 GE (General 
Electric) с секторным фазированным датчи-
ком М5SC-D (частота: 1,5–4,5 МГц) согласно 
протоколу, утвержденному приказом Ми-
нистерства Здравоохранения Республики 
Бе ларусь «Об утверждении форм протоко-
лов функциональных и ультразвуковых ис-
следований пациентов кардиологического 
профиля» № 206 от 03.03.2009. Выполнение 
двумерной эхокардиографии с отслежива-
нием спекл-трекинга (2D-STE) для оценки 
глобальной циркулярной деформации аор-
ты (GCSао, %) выполнялась по предложен-
ной нами ранее методике [11]. Записи кино 
петель в формате DICOМ сохранялись и об-
рабатывались на рабочей станции EchoPAC 
PC Version 201 (GE Healthcare, США). Расчет 
глобальной циркулярной деформации аор-
ты выполняли два врача: автор способа (Э1) 
и врач функциональной диагностики (стаж 
10 лет) (Э2).

Два эксперта провели измерения сначала 
одномоментно по времени (Э1И1, Э2И1) и спу-
стя две недели для оценки внутриоператор-
ской воспроизводимости. Для определения 
межоператорской воспроизводимости срав-
нили значения Э1 с полученными при неза-
висимом измерении Э2.

Рассчитывали коэффициент внутригруп-
повой корреляции (англ. intraclass correlation 
coefficient, ICC). Значение ICC ≤ 0,69 coответ-
ствует низкой воспроизводимости, 0,70–0,79 –  
средней, 0,80–0,89 – хорошей, 0,90–0,99 – вы - 

сокой [12]. Для визуализации оценки воспро
из водимости использовали метод Блэнда-
Альт мана [13]. Критерий Колмогорова-Смир
нова использовался для оценки распределе-
ния непрерывных переменных. Переменные 
с ненормальным распределением выражали 
как медиану и межквартильный размах, 
а группы сравнивали с помощью критерия 
Манна-Уитни. Для оценки силы связи пока-
зателей применяли коэффициент корреля-
ции Пирсона. Для определения статистиче-
ской значимости различий парных (повтор-
ных) измерений применяли парный t-крите-
рий Стьюдента.

Оценка чувствительности (SE) и спе ци
фичности (SP) УЗИ методов проводилась 
на основе ROC анализа. Производилась ви-
зуальная оценка ROC-кривых, расчет пока-
зателей чувствительности и специфичности, 
а также определение площади под ROC-кри-
выми. Значение p < 0,05 в двусторонних тес
тах считалось статистически значимым. Все 
расчеты и анализ данных проводились с ис-
пользованием пакетов статистического про-
граммного обеспечения.

Результаты
Характеристика выборок. Клиническая 

характеристика пациентов представлена  
в таблице 1. Между исследуемыми группа-
ми выявлены статистически значимые раз-
личия по основным параметрам (p < 0,05). 
Значения GCSао у пациентов с расширением/
аневризмой грудного отдела аорты были до-
стоверно ниже по сравнению со здоровыми 
добровольцами (U = 168; p = 0,005).

Результаты расчета показателей воспро-
изводимости представлены в таблице 2. Про-
верка гипотезы об однородности результа-
тов расчетов GCSао показала их совпадения, 
следует отметить лишь некоторое смещение  
межэкспертной воспроизводимости при пер
вом измерении, что можно объяснить тем, 
что Э2 выполнял исследование впервые. Ука-
занная тенденция нивелировалась во вто-
ром измерении (Э12-Э22), необходимо предва-
рительное обучение врачей правилам рас-
четов GCSао.

Показатель /  
Indicator

Здоровые добровольцы /  
Healthy volunteers

Пациенты с расширением/аневризмой  
грудного отдела аорты /  

Patients with thoracic aortic dilation/aneurysm

пол м/ж / sex m/f 51 11/2
Возраст / age 21 [20: 23] 48 [36: 49]

диаметр аорты на уровне синусов Вальсальвы, мм / 
aortic diameter at the level of the Valsalva sinuses, 
mm

31 [30: 33] 49 [47: 53]

GCSао, % –8,79 [10,18; 6,40] –5,31 [7,56; 3,01]

Таблица 1. 
 Характеристики 
исследуемых групп

Table 1.  
Characteristics  
of the study groups
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Рисунок 1. График Блэнда-Альтмана: А – внутриэкспертная воспроизводимость Э1, Б – внутриэкспертная воспроизводимость Э2, В – межэкспертная 
воспроизводимость первое измерение Э1-Э2, Г – межэкспертная воспроизводимость второе измерение Э12-Э22

Figure 1. Bland-Altman plot: A – intra-operator reproducibility of E1, B – intra-operator reproducibility of E2, V – inter-operator reproducibility of the first 
measurement E1-E2, G – inter-operator reproducibility of the second measurement E12-E22
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Коэффициент внутриэкспертной вос-
производимости для Э1 и Э2 составил 0,915 
и 0,913 соответственно, что указывает на вы-
сокую согласованность измерений. Межэкс-
пертная воспроизводимость показала хоро-
шие значения: ICC = 0,882 при первом изме-
рении и ICC = 0,897 при втором.

Для визуальной оценки согласия между 
измерениями использован метод Блэнда–
Альтмана (рисунок 1).

Большинство точек данных расположено 
в пределах границ согласованности, а средняя 
разница близка к нулю, что свидетельствует о 
хорошем согласии между измерениями. 
Узкие границы согласованности указывают  
на отсутствие систематического смещения. 
Единичные значения, выходящие за преде-
лы границ, вероятно отражают выбросы или 
ошибки измерений, что может быть связано 
с начальным этапом освоения методики.

Для оценки диагностической возможно-
сти GCSао в оценке нормальной сократимо-
сти аорты выполнен ROC-анализ с построе-
нием ROC кривой (рисунок 2). Площадь под 
кривой составила 0,768 (хорошее качество 
модели), чувствительность GCSао составила 
86%, а специфичность – 67% (значения поро-
га отсечения 0,45). 

Обсуждение
В настоящем исследовании оценены 

внутри- и межоператорская воспроизводи-
мость измерений глобальной циркулярной де-
формации аорты (GCSао) методом 2D speckle  
tracking, а также межгрупповые различия меж-
ду пациентами с расширением/аневризмой 
грудной аорты и здоровыми добровольцами. 
Полученные значения ICC указывают на вы-
сокую внутриоператорскую и хорошую/вы-

Внутриэкспертная воспроизводимость /  
Intra-operator reproducibility

Межэкспертная воспроизводимость /  
Inter-operator reproducibility

Первый эксперт /  
Expert One

Второй эксперт /  
Expert Two

Первое измерение / 
Measure One

Второе измерение / 
Measure Two

ICC 0.915 0,913 0,882 0,897
r* 0,844 0,842 0,790 0,825
p** 0,206 0,271 0,107 0,649

П р и м е ч а н и е :  * значения парного коэффициента корреляции Пирсона, ** - p-значения t-критерия Стьюдента.

N o t e :  * are the values of the paired Pearson correlation coefficient, ** are the p-values of the Student’s t-test.

Таблица 2.  
Результаты 
расчета показателей 
воспроизводимости

Table 2.  
Results of reproducibility 
calculation

А/A Б/B

В/V Г/G
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сокую межоператорскую согласованность, 
что подтверждается анализом Блэнда–Альт-
мана (средняя разность близка к нулю, узкие  
границы согласия, единичные выбросы на 
этапе освоения методики). Как и ожидалось, 
внутриоператорская воспроизводимость пре-
высила межоператорскую, подчёркивая важ-
ность стандартизированного обучения и уни-
фикации трассировки контура. Клинически 
значимо, что GCSао был ниже у пациентов 
с расширением/аневризмой, что отражает 
снижение циркулярной деформации стен-
ки и дополняет геометрический критерий 
диаметра как функциональный биомаркер 
«тканевой патологии». Учитывая доступность 
и портативность СТЭ по сравнению с МРТ,  
методика представляется перспективной  
для стратификации риска и динамическо-
го наблюдения; вместе с тем требуются 
многоцентровая валидация, согласование  
с МРТ-показателями (feature-tracking, растя-
жимость/жёсткость) и определение прогно-
стических порогов GCSао.

В настоящее время показания к планово-
му вмешательству на аорте в основном опре-
деляются максимальным диаметром сосуда, 
морфологией аортального клапана и наличи-
ем патологии соединительной ткани. Одна-
ко многочисленные исследования показали,  
что диаметр не всегда является адекватным 
предиктором катастрофических событий: 
расслоение может развиваться и при мень-
ших размерах аорты. В связи с этим актуа-
лен поиск новых прогностических маркеров 
на основе неинвазивных методов визуали-
зации. Уже опубликованные данные свиде-
тельствуют о том, что показатели жёсткости 
и деформации аорты могут служить допол-
нительными биомаркерами, позволяющими 
дифференцировать различные типы анев-
ризм и оценивать риск осложнений.

Жёсткость аорты ранее рассматривалась 
как потенциальный фактор риска расслое-
ния, особенно у пациентов с двустворчатым 
аортальным клапаном (ДАК) или наслед-
ственной патологией соединительной тка-
ни, традиционно относимых к группе повы-
шенного риска [14, 15, 16, 17]. 

Рисунок 2.  
Чувствительность  
и специфичность GCSао 
в оценке нормальной 
сократимости аорты

Figure 2.  
Sensitivity  
and specificity of GCSao 
in assessing normal 
aortic contractility
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1,0 Пациенты с ДАК демонстрировали по-
вышенную жесткость по сравнению с конт
рольной группой соответствующего возрас
та и диаметра аорты [18]. Положительную  
корреляцию между диаметром аорты и ин-
дексом жесткости у пациентов с ДАК выявил 
Nistri с соавт [2]. Значительное повышении 
продольной жесткости установлено для па-
циентов с ДАК [19].

Пациенты с синдромом Марфана (СМ), 
синдромом Лойса-Дитца, синдромом Элер-
са-Данлоса и недифференцированными 
заболеваниями соединительной ткани с по-
вышенной жесткостью корня аорты, изме-
ренной при помощи МРТ, чаще подвергались 
хирургическому вмешательству на аорте 
и имели более высокие показатели дилатации 
корня аорты [4]. Исследование, в котором 
изучались 116 взрослых пациентов СМ и 144 
пациента контрольной выявило отчетливую 
разницу в жесткости аорты, полученную 
на основе измерений скорости пульсовой 
волны, между этими двумя группами [20]. 
Более высокая жесткость корня была связа-
на с повышенным риском неблагоприятных 
клинических исходов у пациентов с СМ 
(от 6 месяцев до 25 лет) [21]. Мы предпола-
гаем, что повышение жесткости аорты мо-
жет играть важную роль в прогнозировании 
расслоения аорты у пациентов с расширен-
ной восходящей аортой из группы риска на-
следственных аортопатий. 

Повышенная жесткость аорты опреде-
ляется у пациентов с расслоением аорты, но 
не повышена у пациентов без расслоения, 
при одинаковых диаметрах аорты независи-
мо от морфотипа клапана [22]. 

Большой интерес представляет то, как 
специфическая для слоев клеточная био-
активность, матричная микроархитектура  
и напряжение кислорода предположительно 
оказывают различное влияние на жесткость 
аорты и остаются в центре внимания теку-
щей работы нашей команды [23, 24].

Дальнейшие исследования в этом направ-
лении необходимы для установления меха-
низмов, связанных со структурой и функ-
цией аорты, лежащих в основе аортальной 
биомеханики.

Заключение
1. Впервые изучены внутриоператорская 

и межоператорская воспроизводимость из-
мерений глобальной циркулярной дефор-
мации аорты (GCSао) методом 2D speckle 
tracking.

2. У пациентов с расширением/аневриз-
мой грудного отдела аорты значения GCSао 
были достоверно ниже по сравнению со здо-
ровыми добровольцами (p = 0,005), что от-
ражает снижение циркулярной сократимо-
сти стенки.
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3. Показатели межоператорской воспро-
изводимости при первом исследовании были 
несколько ниже, но не имели статистически 
значимых различий.

4. Внутриоператорская воспроизводимость 
оказалась высокой (ICC > 0,90), межоператор-
ская – хорошей/высокой (ICC ≈ 0,88 – 0,90); си-
стематического смещения между эксперта-
ми не выявлено.

5. Согласно данным ROC-анализа, пло-
щадь под кривой составила 0,768 (хорошее 
качество модели), чувствительность GCSао 
составила 86%, а специфичность – 67% (зна-
чения порога отсечения 0,45).

6. Высокая воспроизводимость показате-
ля GCSао важна для применения его в каче-
стве предиктора последующего расслоения 
грудной аорты.

7. Снижение GCSао может рассматри-
ваться как дополнительный функциональ-
ный биомаркер «тканевой патологии» аорты 

и использоваться наряду с диаметром для 
стратификации риска и выбора сроков хи-
рургического вмешательства.

8. Полученные данные являются шагом 
к созданию многопараметрического инстру-
мента прогнозирования риска осложнений 
при аортопатиях, включающего морфоме-
трические и функциональные показатели 
стенки аорты.
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Ключевые слова: фибрилляция предсердий, радиочастотная абляция, легочные вены.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  А.С. Жигалкович, Р.Р. Жмайлик, А.Р. Часнойть. Гибридные технологии в лечении непароксизмальных форм фибрилляции 
предсердий. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2587–2598.

На основании анализа непосредственных и отдаленных результа-
тов лечения рандомизированной когорты пациентов с идиопатической 
непароксизмальной фибрилляцией предсердий показана безопасность  
и эффективность миниинвазивной биатриальной эпикардиальной биполярной 
радиочастотной абляции как в формате гибридного лечения в сочетании  
с эндокардиальной абляцией устьев легочных вен, так и в автономном варианте.

Цель: оценить эффективность гибридного и этапного лечения идио-
патической персистирующей фибрилляции предсердий (ФП) путем анализа 
непосредственных и долгосрочных (2 года) результатов лечения в рамках 
одноцентрового рандомизированного клинического контролируемого 
исследования.

Материалы и методы. В одноцентровое рандомизированное иссле-
дование были включены 33 пациента с непароксизмальной формой ФП. Всем 
пациентам в качестве первой процедуры выполнялась миниинвазивная 
видеоассистированная эпикардиальная радиочастотная абляция (РЧА) 
согласно патенту на изобретение Республики Беларусь № 22432 от 06.12.2016 г. 
«Способ биполярной миниинвазивной эпикардиальной радиочастотной 
абляции у пациентов с изолированной персистирующей фибрилляцией пред-
сердий». В зависимости от распределения группы пациент получал процедуру 
эндокардиальной абляции либо в текущую госпитализацию, либо в период 
3–6 месяцев после эпикардиального этапа в случае рецидива предсердной 
аритмии (ФП/ТП). К первичным конечным точкам относились частота рецидива 
ФП на госпитальном этапе, частота удержания синусового ритма (СР) на момент 
окончания госпитализации, потребность в постоянном ЭКС, частота больших 

кардио- и цереброваскулярных событий (МАССЕ). Вторичные конечные точки 
включали удержание СР на момент окончания наблюдения, необходимость 
приема ААП I/III класса и антикоагулянтов за пределами «слепого» периода, 
а также необходимость в повторных процедурах.

Результаты. По первичным конечным точкам различий в результатах 
между группами не отмечено. К моменту выписки из стационара синусовый 
ритм (СР) имел место у 100 % пациентов. Больших кардиоваскулярных  
и цереброваскулярных событий на госпитальном этапе мы не наблюдали. 

Пароксизмы ФП на период завершения исследования у пациентов  
с использованием ААТ I/III классов наблюдаются в группе «гибридного»  
в 2 (13,33 %) случаев и 2 (11,1 %) в группе «этапного» лечения. Потребность 
в повторных процедурах по поводу предсердной аритмии составила в группе 
«гибридного» лечения в 2 (13,3 %) случаях и 5 (27,78 %) в группе «этапно-
го» лечения. Кумулятивный показатель удержания СР в среднесрочном 
периоде в течение 1 года составил 94,5 % в обеих группах, спустя 2 года 
в группе «гибридного» лечения этот показатель составил 86,7 %, а в группе 
«этапного» – 88,9 %.

Заключение. Эпикардиальная биполярная биатриальная абляция 
показала высокую эффективность в лечении непароксизмальных форм 
ФП, однако нередко требует проведения повторных процедур по устра-
нению типичного ТП. Для выполнения более эффективной изоляции ЛВ 
целесообразно выполнять раздельную устьевую абляцию легочных вен 
в дополнение к антральной. Этапное лечение персистирущих форм ФП 
оправдано с клинической и экономической точки зрения.

RESULTS OF HYBRID TECHNOLOGY  
IN THE TREATMENT OF NON-PAROXYSMAL 
ATRIAL FIBRILLATION
A.S. Zhigalkovich, R.R. Zhmaylik, A.R. Chasnoyt
State Institution “Republican Scientific and Practical Center “Cardiology”, Republic of Belarus, Minsk, R. Luxemburg street, 110B, 220036
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Based on the analysis of immediate and long-term results of treatment  
of a randomized cohort of patients with idiopathic non-paroxysmal atrial fibrilla-
tion, the safety and effectiveness of minimally invasive biatrial epicardial bipolar 
radiofrequency ablation both in the format of hybrid treatment in combination with 
endocardial ablation of pulmonary veins and in a stand-alone variant have been shown.

Aim: To evaluate the effectiveness of hybrid and staged treatment of idio-
pathic persistent atrial fibrillation (AF) by analyzing immediate and long-term 
(2 years) treatment results in a single-center randomized clinical controlled trial.

Methods. A single-center randomized trial included 33 patients with 
non-paroxysmal AF. All patients underwent minimally invasive video-assisted 
epicardial radiofrequency ablation (RFA) as the first procedure in accordance 
with Patent for invention of the Republic of Belarus № 22432 dated 12.06.2016. 
"The method of bipolar minimally invasive epicardial radiofrequency ablation  
in patients with isolated persistent atrial fibrillation". Depending on the distribution 
of the group, the patient received an endocardial ablation procedure either during 
the current hospitalization, or in the period 3-6 months after the epicardial stage 
in case of recurrence of atrial arrhythmia (Atrial Fibrillation/Atrial Flutter).  
The primary endpoints included the frequency of AF recurrence at the hospital 
stage, the frequency of sinus rhythm retention (SR) at the end of hospitalization, 
the need for pacemakers, the frequency of major adverse cardio- and cerebrovas-

cular events (MACCE). Secondary endpoints included retention of SR at the end  
of observe, the need to take class I/III antiarrhythmic drugs (AAD) and anticoagu
lants outside the "blind" period, as well as the need for repeated procedures.

Results. There were no differences in the results between the groups  
for the primary endpoints. By the time of discharge from the hospital, sinus 
rhythm (SR) occurred in 100 % of patients. We did not observe major adverse 
cardiovascular and cerebrovascular events at the hospital stage. AF paroxysms 
at the end of the study period in patients using class I/III AAD were observed 
in 2 (13.33 %) cases in the "hybrid" group and 2 (11.1 %) cases in the "staged" 
treatment group. The need for repeated procedures for atrial arrhythmias was 
2 (13.3 %) cases in the "hybrid" treatment group and 5 (27.78 %) cases in the 
"staged" treatment group. The cumulative mid-term SR retention rate at 1 year 
was 94.5 % in both groups; after 2 years, the rate was 86.7 % in the "hybrid" 
treatment group and 88.9 % in the "staged" group.

Conclusion. Epicardial bipolar biatrial ablation has shown high efficacy 
in the treatment of non-paroxysmal forms of AF, but often requires repeated 
procedures to eliminate typical atrial flutter. To perform more effective pulmonary 
veins isolation, it is reasonable to perform separate pulmonary vein ablation  
in addition to antral ablation. The staged treatment of persistent forms of AF  
is justified from the clinical and economic point of view.

на работающем сердце в условиях сохранен
ного кровотока в полости и в миокарде пред-
сердия представляется маловероятным [5]. 
Краеугольным камнем катетерной абляции 
является изоляция легочных вен (ЛВ), одна-
ко было показано, что при непароксизмаль-
ных формах ФП этого пособия не всегда до-
статочно [6, 7]. 

Создание специальных радиочастотных 
биполярных зажимов для изоляции ЛВ  
со стороны эпикарда делает непрерывность 
и трансмуральность абляционного воздей-
ствия более вероятным, но наличие жировых 
отложений со стороны эпикарда не всегда по-
зволяет достичь этого, возможно появление 
«прорывов» линии абляции. Существенным 
ограничением эпикардиальной торакоско
пи ческой абляции является анатомически 
обус ловленная невозможность эффективно
го воздействия в области митрального и ка
вотрикуспидального истмусов (КТИ), но при 
этом есть хорошие условия для рассечения 
(коагуляции) связки Маршалла, воздействия 
на ганглионарные сплетения, хирургической 
изоляции ушка левого предсердия (ЛП) [8].

На фоне вышеуказанных обстоятельств 
логичным было развитие гибридных техно-
логий в лечении пациентов с непароксизмаль-
ной ФП, которые объединяют эндо- и эпикар-
диальные техники с целью устранения огра-
ничений каждой из них, при этом сохраняя 
их преимущества [9, 10]. Только сочетание 
двух методик позволяет приблизить набор 
абляционного воздействия к наиболее эф-
фективной процедуре при ФП – операции 
«лабиринт». 

Однако на сегодняшний день нет убеди-
тельных данных в пользу применения какой- 
либо гибридной технологии во временном 

Список сокращений: СР – синусовый 
ритм, ФП – фибрилляция предсердий, ТП –  
трепетание предсердий, ЭКС – электрокадио
стимулятор, ЛВ – лёгочных вен, ЛП – ле-
вое предсердие, ЭИТ – электроимпульсная 
терапия, РЧА – радиочастотная абляция, 
ИМТ – индекс массы тела, ААП – антиарит-
мические препараты, ПОАК – пероральный 
антикоагулянт, ВПВ – верхняя полая вена, 
НПВ – нижняя полая вена 

Введение
Трендом в современной кардиохирургии 

является развитие гибридных технологий  
в лечении сердечно-сосудистых заболеваний.  
В последнее десятилетие активно стали раз-
виваться гибридные методики в лечении изо-
лированной ФП. В первую очередь это каса-
ется непароксизмальных форм ФП, когда ин-
тервенционные катетерные методики имеют  
ограниченный ресурс эффективности. На фо не 
технологического прогресса в создании абля-
ционных устройств активно стала внед ряться  
автономная минииинвазивная видео ассис
ти рованная (торакоскопическая) процеду ра, 
предполагающая изоляцию аритмогенных 
зон со стороны эпикарда [1]. Была доказана 
бόльшая эффективность такой методики пе-
ред эндокардиальной катетерной абляцией, 
в том числе многократной, при персистиру-
ющих формах ФП [2–4]. 

Методологические ограничения присут-
ствуют как в катетерных технологиях, так  
и в торакоскопической абляции. Несмотря 
на то, что катетерная абляция имеет бόль-
шую степень электрофизиологического конт
роля, создание непрерывных трансмураль-
ных линий абляции со стороны эндокарда 
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аспекте. В настоящее время выполняются как 
одномоментные процедуры, так и секвен- 
циальные (в пределах одной госпитализации) 
и этапные (в пределах 3–6 месяцев) [11–15].

Цель 
Оценить эффективность гибридного и 

этапного лечения идиопатической персис
тирующей ФП путем анализа непосредствен
ных и долгосрочных (2 года) результатов ле-
чения в рамках одноцентрового рандомизи-
рованного клинического контролируемого 
исследования.

Материалы и методы
В проведенное одноцентровое рандоми-

зированное клиническое контролируемое 
исследование было включено 33 пациента  
с идиопатической персистирующей и дли-
тельно персистирующей ФП, которые были 
оперированы в Республиканском научно- 
практическом центре «Кардиология». 

Рандомизация осуществлялась методом 
«слепых» пар с применением закрытых кон-
вертов и последующим определением мето-
дики после выбора конверта и подписанием 
информированного согласия респондентом.

Всем пациентам в качестве первой проце-
дуры выполнялась миниинвазивная видео
ассистированная эпикардиальная радиочас
тотная абляция (РЧА) согласно патенту на 

изобретение РБ № 22432 от 06.12.2016 «Способ 
биполярной миниинвазивной эпикардиаль-
ной радиочастотной абляции у пациентов  
с изолированной персистирующей фибрил-
ляцией предсердий». В зависимости от рас-
пределения группы пациент получал проце-
дуру эндокардиальной абляции либо в теку-
шую госпитализацию (гибридная группа), 
либо в период 3–6 месяцев (этапная группа) 
после проведения хирургического лечения  
в случае рецидива предсердной аритмии 
(ФП/ТП).

К критериям включения относились: воз-
раст от 18 до 65 лет, наличие симптомной изо-
лированной персистирующей или длитель-
но персистирующей формы ФП, рефрактер-
ной к медикаментозному лечению (ААП I  
и III класса, ЭИТ) и подписание информиро-
ванного согласия.

К критериям исключения относились: 
предшествующие катетерные или хирурги-
ческие абляционные процедуры, длитель-
ность персистенции ФП более 5 лет, парок-
сизмальная ФП, передне-задний размер ЛП 
более 55 мм, тромбоз ушка ЛП, письменный 
отказ пациента от участия в исследовании, 
недостаточность МК и ТК с регургитацией 
≥ 2 ст., предшествующие операции на лёгких 
и сердце, приведшие к спаечному процессу  
в плевральных полостях и перикарде, вто-
ричная ФП на фоне некоррегированных за-
болеваний щитовидной железы.

Исходная характеристика пациентов пред-
ставлена в табл. 1.

Характеристики Гибридная группа
(15 пациентов)

Этапная группа
(18 пациентов) Достоверность

Возраст 47,53 ± 10,69 51,17 ± 11,65 0,361807
Пол, м 14 (93,34 %) 16 (88,89 %) 0,618243
ИМТ, кг/м2 27,15 ± 3,09 26,95 ± 2,24 0,831748
ПЗР ЛП, мм 41,00 ± 5,24 43,67 ± 4,16 0,113005
Объём ЛП, мл 76,13 ± 19,44 78,38 ± 21,82 0,615796
ФВЛЖ, % 59,13 ± 9,55 58,89 ± 7,18 0,933652
Давность ФП, лет 4,60 ± 3,70 6,86 ± 5,97 0,212009
Время персистирующей ФП, месяцев 10,67 ± 6,59 10,67 ± 6,59 0,443462
Персистирующая ФП 8 (53,3 %) 8 (44,4 %) 0,6111212
Длительноперсистирующая ФП 7 (46,7 %) 10 (55,6 %) 0,6111212
Антикоагулянтная терапия 15 (100 %) 18 (100 %) –
ААТ I/III 15 (100 %) 18 (100 %) –
Ритм ФП 15 (100 %) 17 (94,5 %) –
Синусовый ритм 0 (0 %) 1 (5,55 %) –
ЭИТ в анамнезе, n % 12 (80 %) 15 (83,3 %) 0,8051264

Characteristics Hybrid group
 (15 patients)

Stages group
(18 patients) Significance

Age 47.53 ± 10.69 51.17 ± 11.65 0.361807
Gender, m 14 (93.34 %) 16 (88.89 %) 0.618243
BMI, kg/m2 27.15 ± 3.09 26.95 ± 2.24 0.831748
LA AFV, mm 41.00 ± 5.24 43.67 ± 4.16 0.113005
LA Volume, ml 76.13 ± 19.44 78.38 ± 21.82 0.615796
LVEF, % 59.13 ± 9.55 58.89 ± 7.18 0.933652

Таблица 1.  
Предоперационная 
клиническая  
характеристика 
больных, включенных  
в исследование

Table 1.  
Baseline clinical  
and demographic data  
of the study population
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Особенности оперативных  
вмешательств и раннего  
послеоперационного периода

Этап эпикардиальной абляции выполня
ли под общим наркозом и с использованием 
раздельной интубации легких для поочеред-
ного выключения легких на время основ-
ного этапа. Пациент в положении на спине, 
руки фиксировались к операционной дуге,  
под спиной размещались специальные вали-
ки для облегчения разведения ребер, исполь-
зовались клеящиеся электроды на грудную 
клетку для дефибрилляции (рис. 1). Возмож-
но также выполнение операции при пози-
ционировании рук пациента кзади (ниже 
уровня операционного стола) и легкого от-
ведении в стороны.

Для доступа к сердцу использовалось 
вскрытие плевральных полостей посредством 
двухстороннего миниторакопорта с исполь-
зованием видеоскопии. Рабочие порты раз-
мерами 3,0–4,0см в зависимости от толщи-
ны мягких тканей пациента выполнялись 
в 4-м межреберье справа и 3-м межреберье 
слева между передней и средней подмышеч-
ными линиями. Для отграничения мягких 
тканей от рабочей зоны использовался тка-
невой (силиконовый) ретрактор. Троакар-
ный порт для камеры 1,0 см формировался 
в 6–7 межреберье с обеих сторон по средней 
подмышечной линии. В ряде случаев при оп

ределенной анатомии и расположении ле-
гочных вен (ЛВ), возникновении сложностей 
при реканализации поперечного или косого 
синусов сердца использовали жесткий ме-
таллический ретрактор для разведения ре-
бер и создания условий для прямой визуа-
лизации анатомических структур. Порт для 
камеры использовался также и для проведе-
ния специального диссектора с подсветкой 
для выделения легочных вен (при наличии), 
либо для введения специального торакоско-
пического инструмента типа «диссектор», 
а также введения биполярного зажима-элек-
трода для вертикальной РЧА ЛВ.

Перикард вскрывался на 2,0 см выше (кпе-
реди) диафрагмального нерва справа и на та-
ком же расстоянии ниже слева. Нижний ли-
сток перикарда брался на держалки, которые 
выводились через отдельные проколы ниже 
торакопорта для создания хорошей экспо-
зиции правых и левых ЛВ, верхней (ВПВ) 
и нижней (НПВ) полых вен. С помощью там-
понодержателя ВПВ смещалась кпереди, под 
ней специальным торакоскопическим тупо-
конечным диссектором в жировой клетчат-
ке формировался вход в поперечный синус. 
Для доступа в косой синус сердца рассека-
ли перикардиальную складку между НПВ  
и правой нижней ЛВ.

Все эпикардиальные абляционные воз-
действия выполняли с использованием би-
полярного орошаемого РЧА-зажима с гиб-
ким штифтом Medtronic Cardioblate Gemini S  
(рис. 2), в котором присутствует автомати-
ческий контроль трансмуральности воздей-
ствия, основанный на измерении импеданса 
аблятируемой ткани. При достижении плато 
импеданса абляция автоматически прекраща-
лась. Позиционирование щипцов проводи-
ли с помощью введенных в косой и попереч-
ный синусы проводников, которые имели 
на торце специальный скрепляющий меха-
низм фиксации к самому устройству.

Воздействие осуществляли на стенку обо-
их предсердий, так как мы исходим из того, 
что в случае персистирующей ФП ремодели-
рование захватывает оба предсердия вне за-
висимости от инициирующего очага (рис. 3). 

Characteristics Hybrid group
 (15 patients)

Stages group
(18 patients) Significance

AF, years 4.60 ± 3.70 6.86 ± 5.97 0.212009
Persistent AF, months 10.67 ± 6.59 10.67 ± 6.59 0.443462
Persistent AF 8 (53.3 %) 8 (44.4 %) 0.6111212
Long-term Persistent AF 7 (46.7 %) 10 (55.6 %) 0.6111212
Anticoagulation therapy 15 (100 %) 18 (100 %) –
AAT I/III 15 (100 %) 18 (100 %) –
AF Rhythm 15 (100 %) 17 (94.5 %) –
Sinus Rhythm 0 (0 %) 1 (5.55 %) –
History of EIT, n % 12 (80 %) 15 (83.3 %) 0.8051264

End of table 1

Рисунок 1.  
Положение пациента  
на операционном столе

Figure 1.  
Рatient position  
on the operating table
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Линии воздействия: комбинированная 
антральная вертикальная (рис. 4) и горизон-
тальная («box lesion») абляция ЛВ и задней 
стенки ЛП (рис. 5), раздельная изоляция каж - 
дой ЛВ, абляция между устьями ВПВ и НПВ 
с захватом ганглионарных сплетений в меж
предсердной борозде Ватерстоуна (рис. 6), 
изоляция устьев полых вен, абляция ушек 
правого и левого предсердий и рассечение 
связки Маршалла. 

Наглядно реализацию биатриальной про
цедуры можно представить на следующем 
рисунке (рис. 6):

Вначале выполняли горизонтальную аб
ляцию («box lesion»), позиционируя абляци-
онный зажим вогнутой стороной на заднюю 
стенку ЛП через реканализированные попе-
речный и косой синусы сердца. Выполняли 
не менее 10-ти абляционных циклов. Затем 
изменяли положение абляционного зажима, 
развернув его на 180 градусов и позициони-
ровали выпуклой стороной в сторону ЛП, 
проводили также 10 циклов абляции (рис. 7). 
По нашему мнению, такой маневр увеличи
вает площадь изоляции и способствует боль
шей фрагментации ЛП. 

Затем выполняли вертикальную изоля-
цию правых ЛВ. Для этого проводили выде-
ление (реканализацию) задней стенки кол-
лектора ЛВ с использованием специального 
навигационного устройства (навигатор) с под- 
светкой, при отсутствии такового с примене-
нием торакоскопических диссекторов (рис. 8). 

Для улучшения пенетрирующего воз-
действия РЧА всегда выполняли препаров-
ку эпикардиального жира борозды Ватер-
стоуна, крыши ЛП. После заведения бранш 
зажима позади и спереди ЛВ производили 
их зажатие и выполняли 10 циклов абляции. 
Дополнительным критерием эффективно-
сти воздействия считали получение эффек-
та стойкого снижения времени достижения 
трансмуральности по импедансу, которое 

Рисунок 2.  
Биполярный РЧА-зажим 
Medtronic Саrdioblate 
Gemini S

Figure 2.  
Bipolar RFA-clamp 
Medtronic Саrdioblate 
Gemini S

Рисунок 3.  
Схема эпикардиального 
этапа

Figure 3.  
Scheme of the epicardial 
stage

Левые ЛВ 

Left PVs Правые ЛВ

Right PVs

Правые ЛВ

Right PVs

Левые ЛВ 

Left PVs Рисунок 4.  
Схема вертикальной 
изоляции ЛВ

Figure 4.  
Scheme of vertical 
isolation of PVs

Верхняя полая вена 

Vena Cava Sup

Поперечный синус

Transversus sinus

Правые ЛВ

Right PVs

Косой синус

Sinus obliques

Рисунок 5. 
Схема горизонтальной 
изоляции ЛВ  
и задней стенки ЛП

Figure 5.  
Scheme of horizontal 
isolation of PVs
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определяет ся РЧА – генератором. Затем вы- 
полняли раздельное выделение верхней и ниж-
ней правых ЛВ. Проводили 5 циклов аб ляции 
в области устьев каждой ЛВ, считая это до-
статочным ввиду наличия в этой зоне тон-
кой сосудистой стенки. 

При наличии синусового ритма (СР) про-
водили контроль изоляции с применением 

эпикардиальной стимуляции с частотой, 
превышающей собственную и амплитудой 
10 мВ. При отсутствии изоляции наблюда-
ется навязывание ритма ЭКС, что требовало 
проведения дополнительных циклов абляции. 

Далее осуществляли абляционные воз-
действия на правом предсердии (ПП). Они 
включали в себя вертикальную абляцию ушка 
ПП, при этом одна бранша зажима располага-
лась спереди, другая позади ушка с захватом 
crista terminalis. Затем проводили абляцию 
межкавальной зоны от устья ВПВ к устью 
НПВ с захватом ганглионарных сплетений 
борозды Ватерстоуна. Абляция устья НПВ 
проводили путем заведения одной бран-
ши зажима в косой синус, второй над НПВ. 
Каждый абляционный цикл при абляции 
ВПВ и НПВ чередовался разжатием зажима 
для восстановления притока крови и ста-
билизации гемодинамики. Количество абля
ционных циклов определяли достижением 
эффекта стойкого снижения времени дости-
жения трансмуральности (определяется ге-
нератором по импедансу ткани). Затем спе - 
циальные проводники заводили в попереч-
ный и косой синусы сердца до легкого со-
противления, что указывало на достижение 
левого листка перикарда. 

Формировали миниторакопорт слева  
в 3-м межреберье, вскрывали перикард ниже 
левого диафрагмального нерва, визуализиро-
вали проводники и выводили наружу (рис. 9). 
Визуализировали связку Маршалла и пере-
секали электрокоагуляцией. Подключали  

Рисунок 6.  
Схема позиционирования 
РЧА зажима

Figure 6.  
Scheme of the RFA-clamp 
positioning 

Рисунок 7. 
Схема позиционирования 
РЧА-зажима  
на заднюю стенку ЛП

Figure 7.  
Scheme of RFA-clamp 
positioning  
on the posterior wall  
of the LA

Рисунок 8. 
 Специальный 
торакоскопический 
инструментарий  
для выделения ЛВ

Figure 8.  
Special thoracoscopic 
instruments for 
detachment of PVs

Вертикальная изоляция левых ЛВ

Vertical isolation left PVs

Вертикальная изоляция правых ЛВ

Vertical isolation right PVs

«Box lesion»со стороны правых ЛВ

“Box lesion” from the right PVs

«Box lesion»со стороны левых ЛВ

“Box lesion” from the left PVs

Абляция правого предсердия

Right atrial ablation

Левые ЛВ 

Left PVs

Правые ЛВ

Right PVs
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к проводникам РЧА-устройство и вводили 
в торакопорт, при этом ассистент выполнял 
тракцию за проводники с противоположной 
стороны. Позиционировали зажим сначала 
вогнутой стороной к стенке ЛП, затем выпу-
клой стороной с проведением 10 абляцион-
ных циклов в каждой позиции. 

Затем выделяли левые ЛВ единым бло-
ком, формируя канал позади них для заведе-
ния бранши зажима, при этом для верхней 
бранши часто использовали верхний про-
водник, находящийся в поперечном синусе. 
Проводили антральную изоляцию левых ЛВ  
до достижения блока проведения. В боль-
шинстве случаев (80 %) существовала анато-
мическая возможность раздельного выде-
ления верхней и нижней левых ЛВ и прове-
дения устьевой их изоляции 5-ю циклами 
абляции. В случае единого коллектора левых 
ЛВ раздельную абляцию ЛВ не выполняли. 
Необходимо отметить, что раздельную изо-
ляцию каждой ЛВ справа и слева выполня-
ли даже при верификации блока проведения 
после антральной изоляции ЛВ.

Абляцию ушка ЛП проводили в продоль-
ном направлении от верхушки к основанию 
с обязательным захватом части левой верхней 
ЛВ таким образом, чтобы произошло соеди-
нение с линией абляции коллектора левых ЛВ.

На завершающем этапе проводили клип-
пирование ушка ЛП системой Atriclip у всех 
пациентов. Полнота изоляции ушка ЛП конт
ролировалась чреспищеводной ЭхоКГ. 

В случае сохранения ФП выполняли ЭИТ 
с последующей проверкой блока проведения 
с каждой ЛВ.

В гибридной группе через 3–5 дней после 
эпикардиального этапа осуществляли эндо-
кардиальную катетерную абляцию в усло-
виях рентгеноперационной. 

Через интродьюсер в бедренной вене про-
водили катетер в полость правого предсер-
дия. После постановки катетера коронаро-
ного синуса, правого желудочка выполняли  
пункцию межпредсердной перегородки под 
рентген-контролем и/или с дополнительным 
выполнением чреспищеводного/внутрисер-
дечного ЭхоКГ. 

После доступа в ЛП выполняли болюс-
ное введение нефракционированного гепа-
рина в дозе 100 ЕД/кг массы тела пациента 
с поддержанием активированного времени 
свертывания крови в течение процедуры 
на уровне 300–350 мс. 

Выполняли ангиографию ЛП и ЛВ для ве-
рификации детальной анатомии, затем в по-
лость ЛП вводили криоаблирующий баллон 
в составе с картирующим катетером типа 
«петля». Картирующим катетером выпол-
няли изучение исходной степени изоляции 
окружности каждой легочной вены в про-
центах от ее окружности. Катетер, исполь-
зуемый в нашей работе имеет 10 электродов, 

образующих 5 пар биполярных отведений 
(рис. 10). 

При наличии электрического сигнала 
на каждой из пар на фоне стимуляции – счи-
тали проведение сохраненным на данном 
участке, после чего рассчитывали средний 
процент изоляции всех ЛВ по результатам 
первичного контроля до выполнения шага 
криовоздействия.

Эндокардиальную катетерную абляцию 
выполняли с использованием технологии од-
номоментного холодового воздействия с при-
менением криобаллона для абляции. Для этого 
выполняли раздутие баллона криоагентом  
и его последовательное введение в устье каж
дой ЛВ до обеспечения её окклюзии. Ког-
да дистальная полусфера вводимого в вену 
баллона пересекала линию эпикардиальной 
абляции, осуществляли криоабляцию в те-
чение 180–240 сек. на каждую ЛВ (рис. 11). 

Рисунок 9. 
Подключение 
РЧА-зажима  
для выполнения 
абляции «box lesion»

Figure 9.  
Connecting  
of RFA-clamp to perform 
“box lesion” ablation

Рисунок 10.  
Картирующий катетер 
типа «петля»,  
10 полюсный

Figure 10.  
Loop-type mapping 
catheter, 10-pole

Рисунок 11.  
Криоабляция 
баллонным катетером 

Figure 11.  
Cryoablation  
with a balloon catheter
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Затем выполняли проверку каждой ЛВ 
на отсутствие электрической проводимости. 
При отсутствии проводимости во всех ЛВ 
баллон извлекали, удаляли интрадьюсеры 
и осуществляли компрессионный гемостаз 
с последующим стандартным завершением 
операции.

Антикоагулянтная терапия (низкомоле-
кулярные гепарины) не отменялась вплоть 
до вечера накануне операции. В операцион-
ной перед проведением основного абляци-
онного этапа вводится 5.000 ЕД гепарина. 
После операции при отсутствии признаков 
кровотечения вечером назначаются низко
молекулярные гепарины в лечебной дози-
ровке с последующим переходом на варфарин 
или НОАК (прямых ингибиторов фактора Xa  
или прямых ингибиторов тромбина) в тече-
ние 5–7 суток. Длительность антикоагулянт-
ной терапии с использованием варфарина 
или НОАК составляет не менее 3-ёх месяцев, 
при этом целевые значения МНО составля-
ют 2.0-3.0. Предварительно производится рас-
чёт риска кровотечения согласно HAS-BLED. 

Антиаритмическая терапия назначалась 
с первых суток после операции. Вначале на-
значается амиодарон в суточной дозировке 
1200 мг. При наличии противопоказаний  
к амиодарону назначались другие ААП I 
и III классов по Воген – Вильямсу. Длитель-
ность вышеуказанной антиаритмической 
терапии с использованием ААП составляла  
не менее 3-ёх месяцев, с последующей от-
меной при сохранении СР, либо переходе 
на приём ААП II класса. Оценку ритма осу-
ществляли по данным суточного монито-
рирования ЭКГ по Холтеру и анализу 12 ка-
нальной ЭКГ при аритмии.

Этапы исследования  
и статистический анализ 

В ходе исследования оценка результатов 
проводилась по первичным и вторичным 
конечным точкам. К первичным конечным 
точкам относились частота рецидива ФП  
на госпитальном этапе, частота удержания 
СР на момент окончания госпитализации, по-
требность в постоянном ЭКС, а также частота 
больших кардио- и цереброваскулярных со-
бытий (МАССЕ). Вторичные конечные точ-
ки включали удержание СР на момент окон-
чания наблюдения без и с использованием 
ААП I/III классов, необходимость приема 
ПОАК за пределами «слепого» периода, а так-
же необходимость в повторных эндокардиаль-
ных процедурах.

С целью оценки частоты аритмии конт
роль ЭКГ проводился в течение всего пре-
бывания пациента в палате интенсивной 
терапии с записью тренда в памяти мони-
тора. Также мониторинг ЭКГ согласно про-

токолу ведения пациентов продолжался в от- 
делении в течение трех суток от момента 
оперативного вмешательства. Далее пациен
там один раз в сутки выполнялось ЭКГ или 
дополнительно при любом подозрении 
на аритмию. В данной работе, как и в более 
ранних, рецидивом ФП мы считали эпизоды 
аритмии длительностью более 30 сек [16].

Полученные данные проанализированы 
с использованием программ Microsoft Ex cel 
(Microsoft Corporation, США), SPSS 23.0 (In ter
national Business Machines, США). Проверка 
гипотезы о нормальности распределения про-
водилась количественно при помощи кри-
териев Колмогорова-Смирнова и Шапиро- 
Уилка и визуально с помощью 2М гистограмм, 
нормальных вероятностных графиков и 2М 
диаграмм размаха. В зависимости от харак-
тера распределения выборки для анализа 
использовались параметрические и непара-
метрические методы. Для оценки достовер-
ности различий при нормальном распреде-
лении признака использовался t-критерий 
Стьюдента для независимых выборок. В ка-
честве дополнительных тестов для оценки 
однородности дисперсии в группах приме-
няли критерий Левене и критерий Фишера. 
При применении непараметрических стати-
стических методов для оценки достоверно-
сти использовался U-критерий Манна-Уит-
ни. Качественные параметры сравнивались 
с помощью критерия χ2 Пирсона. Получен-
ные в ходе исследования данные представле-
ны в виде среднего значения (М) ± стандарт-
ное отклонение (SD), среднего арифметиче-
ского и 95 % доверительного интервала М 
[± 95 % ДИ] при нормальном распределении 
признака, медианы (Ме) и интерквартильно-
го размаха [Q1:Q3] при распределении, отлич-
ном от нормального. Сравнительный анализ 
кривых выживаемости графически пред-
ставлен по методу Каплана-Мейера. Откло-
нение нулевой гипотезы об отсутствии ста-
тистически достоверных различий между 
группами принималось на уровне р < 0,05.

Результаты
Во время проведения эндокардиального 

этапа в группе «гибридного» лечения выпол-
нялась проверка изоляции ЛВ, как процент 
суммы окружностей всех ЛВ и отмечено, что 
исходная полная изоляция всех ЛВ наблюда-
лась у 6 пациентов (42,7 %), а отсутствие пол-
ной изоляции всех ЛВ только в одном случае 
(6,7 %). Средний процент изоляции ЛВ соста-
вил 84,37 ± 16,09 %. Наименьший процент изо-
ляции отмечен у пациентов, у которых ввиду 
анатомических особенностей не выполнялась 
раздельная (устьевая) РЧА левых ЛВ. 

Также было верифицировано типичное 
ТП в 6 (40 %) случаях после эпикардиально-
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го этапа, данной категории пациентов 
симультанно выполнена РЧА КТИ в допол-
нение к криоизоляции ЛВ на эндокардиаль- 
ном этапе. 

Пароксизмы ФП в госпитальном пе- 
риоде отмечены у 3 (20 %) пациентов, ТП  
у 4 (26,7 %) пациентов группы «гибридного» 
воздействия. В группе «этапного» воздей-
ствия пароксизмы ФП на госпитальном эта-
пе отмечены у 5 (33,3 %) пациентов, рецидив 
ТП у 2 (11,1 %) пациентов. У двух пациентов 
в группе «гибридного» лечения и у 6 в груп-
пе «этапного» лечения потребовалась ЭИТ 
в дополнении к медикаментозной терапии 
с положительным эффектом в виде восста-
новления СР. К моменту выписки из стацио-
нара синусовый ритм (СР) имел место у 100 % 
пациентов. 

Больших кардиоваскулярных и церебро-
васкулярных событий на госпитальном эта-
пе мы не наблюдали. 

Потребность в имплантации постоянно-
го ЭКС в пределах периода наблюдения соста-
вила 3 (20 %) в группе «гибридного» лечения  
и 2 (16,6 %) в группе «этапного» лечения, уро-
вень достоверности χ2 Пирсона = 0,50286,  

p = 0,478247. Основной причиной постанов-
ки постоянного ЭКС были клинически зна-
чимые признаки СССУ в течение 10 и более 
суток после операции. Исходные признаки 
СССУ на догоспитальном этапе отмечены  
у 3 (60 %) пациентов с имплантированным ЭКС.

Частота рецидивов ФП после процедуры 
за пределами «слепого» периода в группе «гиб
ридного» лечения составила 1 (6,67 %) про-
тив 2 (11,1 %) в группе «этапного» лечения, 
однако уровень различий не имел статис
тической значимости χ2 Пирсона = 0,06111, 
p = 0,804748 (табл. 3). 

Через 2 года наблюдения прием ААТ  
I/III класса и ПОАК отмечен в 5(30 %) слу чаях 
в группе «гибридного» лечения и 6 (30 %)  
в группе «этапного» лечения. 

Пароксизмы ФП на период завершения 
исследования у пациентов с использова-
нием ААТ I/III классов наблюдаются в груп-
пе «гибридного» в 2 (13,33 %) случаев и 2 (11,1 %) 
в группе «этапного» лечения.

Потребность в повторных процедурах 
по поводу предсердной аритмии составила 
в группе «гибридного» лечения в 2 (13,3 %) слу-
чаях и 5 (27,78 %) в группе «этапного» лечения. 

Признаки Гибридная группа 
(15 пациентов)

Этапная группа
(18 пациентов)

Достоверность
(критерий χ2 Пирсона)

Первичные точки

Пароксизмы ФП в госпитальном периоде 3 (20 %) 5 (33,3 %) χ2 = 0,269500, p = 0,603667

Пароксизмы ТП в госпитальном периоде 4 (26,7 %) 2 (11,1 %) χ2 = 1,33086, p = 0,248652

ЭКС 3 (20 %) 2 (16,6 %) χ2 = 0,50286, p = 0,478247

Specifications Hybrid group  
(15 patients)

Stages group
(18 patients)

Significance
(Pearson’s χ2 test)

Primary points

Paroxysms of atrial fibrillation during the hospital period 3 (20 %) 5 (33.3 %) χ2 = 0.269500. p = 0.603667

Paroxysms of atrial flutter during the hospital period 4 (26.7 %) 2 (11.1 %) χ2 = 1.33086. p = 0.248652

ECS 3 (20 %) 2 (16.6 %) χ2 = 0.50286. p = 0.478247

Признаки Гибридная группа  
(15 пациентов)

Этапная группа
(18 пациентов)

Достоверность
(критерий χ2 Пирсона)

Вторичные точки

Пароксизмы ФП на период завершения исследования 2 (13,33 %) 2 (11,1 %) χ2 = 0,06111, p = 0,804748

Пароксизмы ТП на период завершения исследования 2 (13,33 %) 4 (22,2 %) χ2 = 1,33086, p = 0,248652

ААТ I/III класса 5 (30 %) 6 (30 %) χ2 = 2,20000, p = 0,138011

НОАК 5 (30 %) 6 (30 %) χ2 = 2,2000, p = 0,138011

Потребность в повторных процедурах 2 (13,3 %) 5 (27,7 %) χ2 = 4,9107, p = 0,0271*

Specifications Hybrid group  
(15 patients)

Stages group
(18 patients)

Significance
(Pearson’s χ2 test)

Secondary points

Paroxysms of atrial fibrillation at the end of the study 2 (13.33 %) 2 (11.1 %) χ2 = 0.06111. p = 0.804748

Paroxysms of atrial flutter at the end of the study 2 (13.33 %) 4 (22.2 %) χ2 = 1.33086. p = 0.248652

AAT class I/III 5 (30 %) 6 (30 %) χ2 = 2.20000. p = 0.138011

NOAC 5 (30 %) 6 (30 %) χ2 = 2.2000. p = 0.138011

Repeat procedures 2 (13.3 %) 5 (27.7 %) χ2 = 4.9107. p = 0.0271*

Таблица 2.  
Характеристика 
«первичных» точек 
исследования

Table 2.  
Characteristics 
of “primary” research 
points

Таблица 3.  
Характеристика 
«вторичных» точек 
исследования

Table 3.  
Characteristics  
of “secondary” research 
points
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Повторные эндокардиальные процедуры

Объём процедуры Гибридная группа
(15 пациентов)

Этапная группа
(18 пациентов) Достоверность

Абляция КТИ с блоком проведения – 4 0,051

Изоляция ЛВ 1 1 0,439

Атипичное трепетание 1 0 –

Repeated endocardial procedures

Procedure Hybrid group 
(15 patients)

Stages group
(18 patients)

Significance
(Pearson’s χ2 test)

Ablation of the CTI with conduction block – 4 0.051

PV isolation 1 1 0.439

Atypical flutter 1 0 –

С появлением устройства Gemini S, кото-
рое отличалось меньшей кривизной и большей 
длиной бранш РЧА-зажима стало возможным 
расширить зону абляционных воздействий 
в предсердиях, выполнив изоляцию задней 
стенки ЛП («box lesion»), при этом мы не от-
казались от вертикальной антральной РЧА, 
а выполняли обе методики одномоментно. 
Дальнейшее изучение результатов и анализ 
повторных катетерных процедур при рециди-
вах предсердной аритмии у пациентов с непа-
роксизмальной ФП привели нас к разработ-
ке вышеописанной методики биатриальной 
эпикардиальной РЧА с набором воздействий, 
максимально приближённых к операции  
«лабиринт» на открытом сердце. Необходи-
мо признать, что наша методика достаточно 
сложная для выполнения в полностью т о ра
коскопическом варианте, принимая во вни
мание отсутствие специального навигацион
ного устройства для выделения задней стенки  
ЛВ, поэтому выполняется в формате ви-
деоассистированной процедуры из двухсто
роннего миниторакопорта (3–4 см). Это по-
зволило нам избежать жизнеугрожающих 
геморрагических осложнений и конверсий  
в стернотомный доступ. 

Table 4. 
Characteristics  
of repeated endocardial 
procedures

Таблица 4.  
Характеристика 
повторных  
эндокардиальных 
процедур

Характерной повторной процедурой 
«этапной» группы явилось устранение ти-
пичного ТП.

В нашей выборке кумулятивный показа-
тель удержания СР в среднесрочном перио-
де в течение 1 года составил 94,5 % в обеих 
группах, спустя 2 года в группе «гибридно-
го» лечения этот показатель составил 86,7 %, 
а в группе «этапного» составил 88,9 % (рис. 12).

Обсуждение
Наши результаты на начальном этапе 

внедрения миниинвазивной эпикардиальной 
РЧА c использованием устройства Gemini Х, 
с помощью которого проводили билатераль-
ную антральную вертикальную изоляцию 
ЛВ, показали, что такая методика дает хоро-
ший отдаленный результат только в случае 
пароксизмальной ФП [16]. Это объясняется 
тем, что при длительно существующей ФП 
происходит структурное и электрофизио-
логическое ремоделирование предсердного 
миокарда, в результате которого очаги ини-
циирования и поддержания ФП возникают 
в предсердиях за пределами ЛВ.

Рисунок 12. 
Кумулятивный 
показатель удержания 
СР в длительном 
периоде наблюдения 
(2 года)

Figure 12.  
Cumulative rate  
of maintenance of SR 
in long-term follow-up 
(2 years)
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На сегодняшний день все метаанализы  
по эффективности автономной эпикардиаль - 
ной РЧА демонстрируют выраженную ге-
терогенность изучаемых групп по многим 
критериям: аблятирующее устойство, на-
бор абляционных линий, состав пациентов, 
способ контроля ритма и т.д. [17, 18, 24, 25]. 
Отсутствие рекомендаций по гибридному ле-
чению ФП также привело к использованию 
различных стратегий абляции. Поэтому име-
ет место широкий диапазон заявляемых по-
казателей успеха в различных клинических 
сериях, что указывают на отсутствие единой 
методологии в оценке и представлении ре-
зультатов. 

Нерешённым остается вопрос о времен-
ном аспекте при выполнении гибридной про-
цедуры. При выполнении одномоментного 
гибридного подхода многие авторы указыва-
ют на организационные трудности («логис
тический кошмар»), повышенный риск кро-
вотечения из-за необходимости применения 
гепарина и длительности процедуры. Кроме 
этого, существует понятие «острого блока 
проведения», связанного с отеком кардио-
миоцитов после эпикардиального воздей-
ствия, который может иметь транзиторный 
характер и не выявляется при одновремен-
ной процедуре [22, 23]. В то же время, при од-
номоментном подходе есть возможность из-
бежать развития тампонады сердца при про-
ведении транссептальной пункции, повреж-
дения диафрагмального нерва, облегчить 
выполнение эндокардиального этапа за счёт 
использования рентгенконтрастных ориен
тиров (торакоскопические инструменты, 
клип сы и т.п.) в области ЛВ и ЛП. Электро-
физиологическое картирование со сторо- 
ны эпикарда ограничено определением 
«exit block» в области циркулярных воздей-
ствий, проверка же линейных абляций воз-
можна только при проведении эндокардиаль-
ного картирования. 

Все имеющиеся метаанализы и система-
тические обзоры указывают на преимуще-
ство гибридного подхода перед катетерной 
абляцией при всех формах ФП [8, 21, 22]. 
Однако нет убедительных данных в пользу 
гибридного подхода над автономной тора-
коскопической абляцией, несмотря на убе-
дительное теоретическое обоснование [25].

В нашем исследовании мы не выявили 
преимущества дополнительной эндокар- 
диальной криоизоляции ЛВ, выполненной 
на 3–5 сутки после эпикардиальной РЧА, 
перед автономной эпикардиальной проце-
дурой в отношении устранения ФП. Однако 
выполненная симультанно в рамках гибрид-

ной процедуры РЧА КТИ достоверно снизи-
ла необходимость выполнения повторных 
катетерных вмешательств за рамками «сле-
пого периода» по поводу ТП. 

Изучение степени изоляции ЛВ во вре-
мя проведения эндокардиального этапа по-
казало достаточно высокую эффективность 
биполярной эпикардиальной абляции. Было 
показано, что раздельная абляция (устьевая) 
ЛВ повышает процент изоляции в сравне-
нии с антральной методикой.

В нашей серии наблюдений мы отмети-
ли достаточно высокий процент импланта-
ции постоянного ЭКС (15 %). Связано ли это  
с дизайном биатриальной абляции, вопрос 
требует дальнейших исследований. Но отме-
тим тот факт, что при использовании толь-
ко левопредсердной биполярной абляции  
с использованием устройств Gemini и Cobra 
в нашем центре процент имплантации ЭКС 
был таким же. 

Заключение
Эпикардиальная биполярная биатриаль-

ная абляция показала высокую эффектив-
ность в лечении непароксизмальных форм 
ФП, однако нередко требует проведения 
повторных процедур по устранению типич- 
ного ТП.

Для выполнения более эффективной 
изоляции ЛВ целесообразно выполнять раз-
дельную устьевую абляцию в дополнение 
к антральной. 

Этапное лечение персистирующих форм 
ФП оправдано с клинической и экономиче-
ской точки зрения.
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ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  М.И. Казакова, Е.А. Григоренко, О.А. Юдина, Н.П. Митьковская. Показатели гематологических индексов у пациентов  
с атеросклерозом коронарных артерий различной степени выраженности. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2,  
С. 2599–2603.

Несмотря на успехи профилактической кардиологии, связанные  
с эффективным воздействием на модифицируемые факторы риска болезней 
системы кровообращения, основной причиной смертности во всем мире 
остается ишемическая болезнь сердца. В основе развития атеросклероза 
лежит нарушение липидного обмена и локальное воспаление сосудистой 
стенки. Новым маркером при прогнозировании тяжести атеросклеротического 
поражения коронарных артерий могут стать гематологические индексы.

Цель исследования. Сравнить показатели гематологических индек-
сов у пациентов с атеросклерозом коронарных артерий различной степени 
выраженности.

Материалы и методы. В исследование включено 88 пациентов, 
которые были разделены на три группы: без атеросклероза коронарных 
артерий (n = 31), с нестенозирующим атеросклерозом коронарных артерий 
(n = 26), со стенозирующим атеросклерозом коронарных артерий (n = 31). 
Средний возраст обследуемых составил 58,5 ± 7,9 лет. Определяли следующие 
гематологические показатели: NLR (нейтрофильно-лимфоцитарное соотно-
шение), PLR (тромбоцитарно-лимфоцитарное соотношение), MLR (моноци-
тарно-лимфоцитарное соотношение), SII (индекс системного воспаления). SIRI 

(индекс системного воспалительного ответа). Обработка полученных данных 
проводилась с использованием статистических пакетов Excel, Statistica 10.0.

Результаты. Гематологический индекс SIRI был значительно выше  
в группе пациентов со стенозирующим атеросклерозом коронарных артерий 
по сравнению с пациентами с нестенозирующим атеросклерозом коронар-
ных артерий (1,20 (0,96; 1,74) и 0,85 (0,66; 1,21) соответственно, p < 0,007)  
и пациентами без атеросклероза коронарных артерий (1,20 (0,96; 1,74)  
и 0,77 (0,54; 1,21) соответственно, p < 0,002). Также в группе пациентов  
со стенозирующим атеросклерозом коронарных артерий был выше показа
тель NLR по сравнению c пациентами без атеросклероза коронарных артерий  
(2,03 (1,67; 2,74) и 1,54 (1,33; 2,03) соответственно, p < 0,007).

Выводы. Гематологические индексы, наряду с традиционными фак-
торами риска, могут стать перспективными и экономически доступными  
в рутинной практике биомаркерами, используемыми при прогнозирова-
нии выраженности коронарного атеросклероза и стратификации сердеч-
но-сосудистого риска. Внедрение применения гематологических индексов  
в качестве дополнительных критериев прогностических моделей пред-
ставляет научно-практический интерес и требует дальнейшего изучения. 
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Despite the successes of preventive cardiology associated with effec- 
tive impact on modifiable risk factors of heart diseases, the main cause 
of death worldwide remains coronary heart disease. The development  
of atherosclerosis is based on the violation of lipid metabolism and local 
inflammation of the vascular wall. Hematological indexes may be new 
marker in predicting the severity of atherosclerotic lesion of the corona- 
ry arteries. 

Purpose. To compare the hematological indices in patients with athero-
sclerosis of the coronary arteries of varying severity.

Material and methods. The study included 88 patients who were divided 
into three groups: without coronary artery atherosclerosis (n = 31), with non-ste-
notic coronary artery atherosclerosis (n = 26), and with stenotic coronary artery 
atherosclerosis (n = 31). The average age of the patients was 58.5±7.9 years.  
The following hematological parameters were determined: NLR (neutrophil-lym-
phocyte ratio), PLR (platelet-lymphocyte ratio), MLR (monocyte-lymphocyte 
ratio), SII (systemic inflammation index). SIRI (Index of systemic inflammatory 

response). The data obtained was processed using the statistical packages Excel, 
Statistica 10.0. 

Results. The SIRI hematological index was significantly higher in the group  
of patients with coronary artery stenosis compared with patients with non-ste-
nosing coronary artery atherosclerosis (1.20 (0.96; 1.74) and 0.85 (0.66; 1.21), 
respectively, p < 0.007) and patients without coronary artery atherosclerosis 
(1.20 (0.96; 1.74) and 0.77 (0.54; 1.21), respectively, p < 0.002). The NLR was 
also higher in the group of patients with stenotic coronary artery atherosclerosis 
compared to patients without coronary artery atherosclerosis (2.03 (1.67; 2.74) 
and 1.54 (1.33; 2.03), respectively, p < 0.007).

Conclusion. Hematological indexes, along with traditional risk factors, can 
become promising and economically accessible biomarkers in routine practice, used 
in the prediction of the severity of coronary atherosclerosis and the stratification 
of cardiovascular risk. The introduction of the use of hematological indexes 
as additional criteria of prognostic models is of scientific and practical interest 
and requires further study.

NLR в модели стратификации риска разви-
тия ИБС и атеросклероза сонных артерий  
демонстрирует улучшенную прогностиче-
скую способность по сравнению с моделями, 
основанными исключительно на классиче-
ских факторах риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. H. Kaya и соавторы продемон-
стрировали, что уровень NLR коррелирует 
со шкалой Gensini (индексом тяжести пора-
жения коронарных артерий). Повышенный 
уровень NLR был характерен для пациентов 
с атеросклерозом коронарных артерий в срав-
нении с контрольной группой здоровых лю-
дей [6]. У пациентов с острым коронарным 
синдромом и высоким NLR была выше вну-
трибольничная смертность, а также смерт-
ность в 6 – месячном периоде [7].

Тромбоцитарно-лимфоцитарное соотно-
шение (PLR) – это показатель, который рассчи-
тывают путем деления абсолютного коли-
чества тромбоцитов на абсолютное количе-
ство лимфоцитов. По данным M.K. Akboga  
с соавт. индекс PLR в группе пациентов с ИБС 
был значительно выше, чем в группе паци-
ентов без ИБС. Исследования показали, что 
PLR может служить независимым предикто-
ром тяжелой формы ИБС [8]. Исследование 
М. Yüksel и соавт. продемонстрировало, что 
средний уровень PLR был достоверно выше 
в группе пациентов с тяжелым атеросклеро-
зом, чем в группе с легким атеросклерозом  
и в контрольной группе (p < 0,001) [9].

Для расчета индекса системного воспа-
ления (SII) необходимо умножить абсолют-
ное количество нейтрофилов на абсолютное 
количество тромбоцитов, а затем разделить 
полученное значение на абсолютное количе-
ство лимфоцитов. 

В 2023 году Xia Y. и соавт. представили 
результаты масштабного ретроспективного 
исследования (1999–2018 гг., 42875 участни-
ков), показавшего, что высокий уровень SII 
(более 655,56) связан с повышенным риском 
общей смертности и смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний по сравнению 

Введение
Несмотря на успехи профилактической 

кардиологии, связанные с эффективным воз-
действием на модифицируемые факторы рис
ка болезней системы кровообращения (БСК), 
основной причиной смертности во всем мире 
остается ишемическая болезнь сердца (ИБС). 
Число смертей от БСК увеличилось более 
чем на 2 миллиона с 2000 года и составило 
почти 9 миллионов в 2019 году [1].

Иммунная воспалительная реакция, ко-
торая реализуется через провоспалительные 
цитокины, играет важную роль в патоге-
незе атеросклероза [2]. В настоящее время 
наблюдается повышенный интерес к поиску  
новых маркеров, позволяющих выявить ко-
ронарный атеросклероз и диагностировать 
ИБС на ранних стадиях. Большое внимание 
в последние годы уделяется изучению воз-
можности использования гематологических  
индексов системного воспаления для опре-
деления тяжести атеросклеротического по-
ражения коронарных артерий. Это объясня
ется тем, что клетки крови участвуют в про-
цессе воспаления и формирования атеро-
склеротических бляшек.

Гематологические индексы, рассчитывае-
мые по данным общего анализа крови, явля-
ются доступными и экономичными маркера-
ми воспаления. Они могут использоваться 
в рутинной практике для оценки риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), до-
полняя другие показатели системного вос-
паления. Расчет гематологических индексов 
проводят на основании результатов общего 
анализа крови. 

Нейтрофильно-лимфоцитарное соотно-
шение (NLR) – это простой показатель, ко-
торый вычисляется путем деления абсолют-
ного количества нейтрофилов на абсолютное 
количество лимфоцитов. Исследования по
казали прямую связь между прогрессиро-
ванием атеросклероза коронарных артерий 
и ростом уровня NLR [3, 4]. Использование 
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с низким уровнем (менее 335,36). Наличие 
повышенного SII у пациентов с существую-
щими ССЗ указывало на более высокий риск 
развития ИБС и более тяжелую форму коро-
нарного поражения [10, 11, 12].

Индекс системного воспалительного отве-
та (SIRI) – это показатель, который рассчиты-
вают путем умножения абсолютного количе-
ства нейтрофилов на абсолютное количество 
моноцитов и деления на абсолютное количе-
ство лимфоцитов. Xia Y. с соавт. показали, что 
у пациентов с уровнем SIRI > 1,43 была вы- 
ше смертность от всех причин и смертность  
от сердечно-сосудистых заболеваний по срав-
нению с пациентами, у которых уровень SIRI 
был < 0,68 [10]. 

Цель исследования
Сравнить показатели гематологических 

индексов у пациентов с атеросклерозом ко-
ронарных артерий различной степени выра-
женности.

Материал и методы
Ретроспективно изучена медицинская до-

кументация пациентов с атеросклерозом ко-
ронарных артерий различной степени выра-
женности по данным коронароангиографии / 
КТ-коронароангиографии. 

Критериями невключения были: актив-
ное воспаление или обострение затяжной 
инфекции; COVID-19, перенесенный менее 
трех месяцев назад; перенесенное менее 6 ме-
сяцев назад острое осложнение атеросклеро-
за (инсульт, инфаркт); эндокринная патоло-
гия (инсулин-зависимый сахарный диабет,  
гипотиреоз, тиреотоксикоз); системный при-
ем нестероидных противовоспалительных  
средств или глюкокортикостероидов; ауто и м
мунные заболевания и коллагенозы; фрак-
ция выброса левого желудочка < 40%.

У пациентов, включенных в исследова-
ние, оценивали клинические данные, данные 
лабораторных и инструментальных методов 
исследования. 

Обработка полученных данных прово-
дилась с использованием статистических па-
кетов Excel, Statistica 10.0. Количественные 
параметры представлены в виде медианы  
и интерквартильного диапазона (Me (Q1; Q3)). 
Сравнение количественных переменных для 
двух независимых групп проводилось с ис-
пользованием U-критерия Манна-Уитни. Раз-
личия считались статистически значимыми 
при уровне p < 0,05.

Результаты и обсуждение
В исследование включено 88 пациентов, 

которые были разделены на три группы: 
группа 1 – пациенты без атеросклероза ко-
ронарных артерий по данным КТ-коронаро-
графии (n = 31), группа 2 – пациенты с не-
стенозирующим атеросклерозом коронар-
ных артерий (стеноз коронарных артерий 
по данным коронароангиографии 25–74 %, 
n = 26), группа 3 – пациенты со стенозиру-
ющим атеросклерозом коронарных артерий  
(стеноз коронарных артерий по данным ко-
ронароангиографии ≥ 75%, n = 31). Средний 
возраст включенных в исследование паци-
ентов составил 58,5 ± 7,9 лет, из них мужчин 
45,5% (n = 40). Пациенты, включенные в ис-
следование, получали сопоставимую анти-
ангинальную (бета-блокаторы, антагонисты 
кальция, ингибиторы ангиотензин-превра-
щающего фермента), антитромботическую 
(ацетилсалициловая кислота 75 мг в сутки) 
и липидснижающую терапию (статины), 
не принимали лекарственные средства, влия
ющие на гематологические показатели (не-
стероидные противовоспалительные сред-
ства, глюкокортикоидные гормоны). 

Атеросклероз брахиоцефальных арте-
рий (БЦА) со стенозированием ≥ 50% был 
выявлен у 12 пациентов (13,6%). 

Клинико-демографическая характеристи-
ка пациентов представлена в табл. 1.

Для пациентов из каждой группы были 
рассчитаны гематологические индексы (NLR, 
PLR, MLR, SII, SIRI). Средние значения пока-
зателей гематологических индексов пред-
ставлены в табл. 2. 

Параметры / Parameters
Группа 1 / Group 1  

(n = 31)
Группа 2 /  

Group 2 (n = 26)
Группа 3 / Group 3  

(n = 31)

абс. / abs. % абс. / abs. % абс. / abs. %

Мужчины / Males 13 41,9 12 46,2 15 48,4
Женщины / Females 18 58,1 14 53,2 16 51,6
Возраст, лет / Age, years 53,1 ± 7,9 61,3 ± 5,8 61,6 ± 6,5
Нормальная масса тела / Normal body mass 9 29,0 1 3,8 1 3,2
Избыточная масса тела / Excess body mass 12 38,7 15 57,7 12 38,7
Ожирение / Obesity 10 32,3 10 38,5 18 58,1
Артериальная гипертензия / Arterial hypertension 18 58,1 22 84,6 30 96,8
Сахарный диабет / Diabetes Mellitus 0 0 1 3,8 2 6,5
ФВ ЛЖ / LVEF, % 61,0 ± 6,5 63,7 ± 4,3 61,8 ± 6,4
Стеноз БЦА / BCA stenosis ≥ 50% 1 3,2 4 15,4 7 22,6

Таблица 1. 
Клинико- 
демографический 
профиль пациентов 

Table 1.  
Clinical and demographic 
profiles of patients
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Индексы NLR, SII и SIRI в группе паци-
ентов со стенозирующим атеросклерозом 
коронарных артерий (3 группа) были выше 
по сравнению с пациентами без атероскле-
роза коронарных артерий (1 группа): NLR 
2,03 (1,67; 2,74) и 1,54 (1,33; 2,03) соответ-
ственно, p < 0,007; SII 452,50 (318,70; 605,26) 
и 341,91 (277,77; 484,24) соответственно, 
p = 0,03; SIRI 1,20 (0,96; 1,74) и 0,77 (0,54; 1,21) 
соответственно, p < 0,002. Различий по по-
казателям PLR и MLR между пациентами 
из 1 и 3 групп не установлено (p > 0,05). 

Между пациентами со стенозирующим 
атеросклерозом коронарных артерий (груп-
па 3) и пациентами с нестенозирующим ате-
росклерозом коронарных артерий (группа 2) 
выявлены отличия по уровням NLR и SIRI: 
NLR 2.03 (1,67; 2,74) и 1,54 (1,33; 2,03) соот-
ветственно, p < 0,03; SIRI 1,20 (0,96; 1,74)  
и 0,85 (0,66; 1,21) соответственно, p < 0,007. 
По гематологическим индексам PLR, MLR  
и SII между пациентами из 2 и 3 групп отли-
чий не выявлено (p > 0,05). 

Показатели гематологических индек-
сов (NLR, PLR, MLR, SII, SIRI) между па-
циентами из 1 и 2 групп были сопостави- 
мы (табл. 2). 

Таким образом, установлено, что индекс 
SIRI был достоверно выше в группе пациентов 
со стенозирующим атеросклерозом коронар-
ных артерий (≥ 75 %) не только по сравнению 
с группой без атеросклероза (p < 0,002), но  
и с группой пациентов с нестенозирующим 
атеросклерозом (p < 0,007). По литератур-
ным данным индекс SIRI является маркером, 
свидетельствующим не просто о наличии 
атеросклероза, а именно о его тяжелой, ге-
модинамически значимой форме. Получен-
ные в исследовании характеристики ин-
декса SIRI у пациентов со стенозирующим 
атеросклерозом коронарных артерий согла-
суются с результатами крупного когортного 

исследования Xia Y. et al. (2023), в котором 
было установлено, что повышенный уровень 
SIRI ассоциирован с более высоким риском 
сердечно-сосудистой смертности [10]. Наши 
данные подтверждают существующую пара-
дигму о вкладе воспаления в прогрессирова-
ние атеросклероза и развитие ишемическо-
го каскада [2], в частности, выводы Kaya H.  
et al. (2014) о связи NLR с тяжестью коронарно-
го поражения [6]. Рост NLR свидетельствует  
о нарушении регуляторных противовоспа-
лительных механизмов и отражает актива-
цию нейтрофилов, являющихся источником 
провоспалительных цитокинов и протеоли-
тических ферментов, при одновременном 
снижении количества лимфоцитов.

Заключение
Гематологические индексы обладают зна-

чительным потенциалом и доступностью для 
использования в рутинной практике в ка-
честве биомаркеров при прогнозировании 
степени тяжести коронарного атеросклеро-
за. Они могут служить инструментом для 
стратификации сердечно-сосудистого риска, 
дополняя традиционные факторы. Внедре-
ние применения гематологических индек-
сов в качестве дополнительных критериев 
прогностических моделей представляет на-
учно-практический интерес и требует даль-
нейшего изучения.
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Показатели / Indices 
Ме (Q1;Q3)

Средние значения показателей / Average values of indices

Группа 1 / Group 1 (n = 31) Группа 2 (n = 26) Группа 1 / Group 1 (n = 31) Значение р

NLR, 1,54 (1,33; 2,03) 1,74 (1,18; 2,08) 2,03 (1,67; 2,74)
р 1-2 > 0,05

р 1-3 < 0,007
р 2-3 < 0,03

PLR 114,36 (94,71; 133,33) 111,66 (91,21; 132,31) 101,17 (80,33; 133,33)
р 1-2 > 0,05
р 1-3 > 0,05
р 2-3 > 0,05

MLR 0,25 (0,19; 0,31) 0,26 (0,21; 0,30) 0,28 (0,22; 0,33)
р 1-2 > 0,05
р 1-3 > 0,05
р 2-3 > 0,05

SII, 341,91 (277,77; 484,24) 354,48 (258,16; 554,21) 452,50 (318,70; 605,26)
р 1-2 > 0,05
р 1-3 = 0,03
р 2-3 > 0,05

SIRI 0,77 (0,54; 1,21) 0,85 (0,66; 1,21) 1,20 (0,96; 1,74)
р 1-2 > 0,05

р 1-3 < 0,002
р 2-3 < 0,007

П р и м е ч а н и я :  SIRI – индекс системного воспалительного ответа; SII – индекс системного воспаления; NLR – отношение нейтрофилов к лимфоцитам,  
PLR – отношение тромбоцитов к лимфоцитам; MLR – отношение моноцитов к лимфоцитам.

N o t e s :  SIRI, Systemic Inflammation Response Index; SII, Systemic Immune-Inflammation Index; NLR, Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio; PLR, Platelet-to-Lymphocyte Ratio;  
MLR, Monocyte-to-Lymphocyte Ratio.

Таблица 2.  
Средние значения 
показателей  
гематологических 
индексов 

Table 2. 
Average values  
of hematological indexes
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ЭКСИМЕРЛАЗЕРНАЯ КОРОНАРНАЯ  
АНГИОПЛАСТИКА ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ  
ТОТАЛЬНЫХ ОККЛЮЗИЯХ КОРОНАРНЫХ 
АРТЕРИЙ: СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ  
С ОКТ НАВИГАЦИЕЙ
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Ключевые слова: хроническая тотальная окклюзия; эксимерлазерная ангиопластика; оптическая когерентная томография; 
спекл‑трекинг; деформация миокарда; фракция выброса; MACE.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  М.А. Климов, А.С. Постоялко, С.А. Сивак, С.А. Постоялко. Эксимерлазерная коронарная ангиопластика при хронических 
тотальных окклюзиях коронарных артерий: сравнительный анализ с ОКТ навигацией. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9,  
№ 2, С. 2604–2610.

Aim: To compare the safety and efficacy of excimer laser coronary an-

gioplasty (ELCA) versus conventional CTO-PCI under routine OCT guidance and 

speckle-tracking echocardiography.
Materials and methods: a single-center cohort study included  

36 ELCA patients and 22 controls without laser. The endpoints included tech-

nical success, OCT parameters (MSA, apposition), changes in GLS and LVEF,  
and a 12-month MACE.

Results: ELCA yielded a larger stent area, a lower malapposition,  
and greater improvements in GLS and LVEF with comparable safety.

Conclusion: OCT-guided ELCA improves stent geometry and LV functional 
recovery compared with non-laser CTO-PCI.

Цель: оценить эффективность и безопасность эксимерлазерной коро-
нарной ангиопластики (ЭЛКА) в сравнении со стандартной реканализацией 
хронических тотальных окклюзий (ХТО) при рутинной внутрисосудистой 
визуализации методом оптической когерентной томографии (ОКТ) и оценке 
функции миокарда методом speckle‑tracking.

Материал и методы: в одноцентровое исследование включены  
36 пациентов, которым выполнена ЭЛКА, и 22 пациента контрольной 
группы без применения лазера. Оценивались технический успех, па-
раметры ОКТ (площадь просвета артерии в проекции стента, аппози-

ция), динамика изменения глобальной продольной деформации (GLS)  
и фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), клинические исхо- 
ды (MACE) за 12 месяцев.

Результаты: ЭЛКА обеспечила большую площадь стента (MSA), 
меньшую частоту неоптимальной позиции стента (аппозиции) и более 
выраженное улучшение GLS и ФВ ЛЖ; профиль безопасности сопоставим.

Вывод: ЭЛКА с ОКТ‑навигацией улучшает геометрию имплантации 
стента и функциональное восстановление ЛЖ по сравнению с традиционной 
техникой без использования лазера.

EXCIMER LASER CORONARY ANGIOPLASTY  
IN CORONARY CHRONIC TOTAL OCCLUSION:  
A COMPARATIVE ANALYSIS WITH OCT NAVIGATION
M.A. Klimau1, A.S. Pastayalka1, S.A. Sivak1, S.A. Pastayalka2 
The state institution "Republican Clinical Medical Center" of the Administration of the President of the Republic of Belarus1

Belarusian State Medical University, Belarus, Minsk2

Key words: chronic total occlusion; excimer laser; percutaneous coronary intervention; optical coherence tomography; speckle-tracking; global 
longitudinal strain; MACE.

FOR REFERENCES. M.A. Klimau, A.S. Pastayalka, S.A. Sivak, S.A. Pastayalka. Excimer laser coronary angioplasty in coronary chronic total occlusion: a comparative 
analysis with oct navigation. Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2025, vol. 9, no. 2, pp. 2604–2610.

Оригинальные научные публикации

2604    Том 9  №2  2025 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ



модификации поражения при ХТО остаётся 
предметом обсуждения. Мы сопоставили 
результаты ЭЛКА и стандартной техники 
без лазера при обязательной ОКТ‑навигации 
и функциональной оценке по ЭхоКГ с оцен-
кой глобальной продольной деформации 
миокарда (speckle‑tracking).

Материалы и методы
Дизайн исследования: одноцентровое 

сравнительное когортное исследование (ок
тябрь 2021 – август 2025).

Критерии включения: возраст ≥ 18 лет, 
ангиографически подтверждённая ХТО (ок-
клюзия ≥ 3 месяцев), наличие показаний 
к реваскуляризации.

Критерии исключения: ОКС в последние 
30 суток, декомпенсация ХСН, тяжёлая по-
чечная недостаточность (eGFR < 30 мл/мин/ 
1,73 м²), противопоказания к контрасту или 
внутрисосудистой визуализации.

Популяция: группа ЭЛКА (n = 36) и конт
рольная группа без лазера (n = 22), сопоста-
вимые по половозрастной структуре и фак-
торам риска [Таблица 1]. Все процедуры вы-
полняли опытные операторы.

Протокол ЭЛКА: использовались кате-
теры 0,9–1,7 мм; энергия 40–60 мДж/мм²; 
частота 25–60 Гц; скорость продвижения 
0,5–1,0 мм/с на фоне постоянной перфузии 
контрастом/физраствором («cool‑flow») для 
снижения теплового эффекта и предотвра-
щения пузырьковой кавитации. После лазер-
ной модификации – предилатация NC‑балло-
нами/модифицирующими баллонами; далее 
имплантация DES и пост‑дилатация.

ОКТ‑навигация: выполнялась до имп лан - 
тации (оценка MLA, степени кальциноза,  
длины поражения, истинного/ложного про
све тов) и после имплантации (MSA, ми ни
мальный диаметр, процент и протяжён ность 
неоптимальной позиции стента, наличие 
диссекций/разрывов, остаточный стеноз). 
Оптимизационные пороги: достижение  
MSA ≥ 5,5–6,0 мм² для ПМЖВ/ПКА и адек-
ватная аппозиция (< 300 мкм) [таблица 2, 5; 
рис. 4–5].

ЭхоКГ и speckle‑tracking: стандартные 
апикальные позиции A4C/A2C/A3C, часто-
та кадров 50–80 fps. GLS рассчитывали как 
среднее по 17‑сегментной модели. Проводили 
усреднение по трём сердечным циклам. 
Измерения – за 1–5 дней до ЧКВ и через 
3–6 месяцев [таблица 3, рис. 1–2].

Помимо прочего, оценивался непосред-
ственный и отдаленный ангиографические 
эффекты с учетом данных количественной 
ангиографии и применением оценки коро-
нарного кровотока по шкале TIMI и оценки 
степени поражения коронарного русла с ис-
пользованием калькулятора SYNTAX SCORE 
[рис. 6–11].

Введение
Хроническая тотальная окклюзия (ХТО) 

диагностируется по данным коронарогра-
фии у 15–20% пациентов с верифицирован-
ной ишемической болезнью сердца (ИБС)  
и ассоциирована с выраженной ишемией, 
сни жением толерантности к нагрузке и небла
гоприятным прогнозом. Выполнение чрес
кожной коронарной интервенции (ЧКВ) 
при ХТО традиционно сопряжено с техни
ческими сложностями: длительная окклю-
зия сопровождается  фиброкальцинозом, от-
рицательной ремоделированностью просвета, 
выраженным коллатеральным кровотоком 
и высоким риском неоптимальной имплан-
тации стента. Выполнение интервенций по 
реваскуляризации миокарда при ХТО, в от-
личии от других видов ЧКВ, гораздо чаще ас-
социируется с техническим неуспехом и раз-
витием осложнений.

Важной представляется разработка тех-
нически простых и безопасных способов вы-
полнения реваскуляризации при ХТО коро-
нарных артерий, доступных для врачей-рент-
генэндоваскулярных хирургов различного 
уровня квалификации. Остаются малоиз-
ученными ряд вопросов: приоритеты в вы-
боре способа реканализации ХТО, методы 
доставки баллона и стента в зону поражения 
после проводниковой реканализации. 

Эксимерлазерная коронарная ангиопла-
стика (ЭЛКА) – технология фотохимической, 
фото‑механической и фото‑термической мо-
дификации бляшки с использованием ульт
рафиолетового излучения (обычно 308 нм, 
ксенон‑хлорид). Короткие импульсы с высо-
кой пиковой мощностью приводят к микро-
фрагментации и дебалонизации плотных  
компонентов бляшки, улучшая проводимость 
проводников и баллонов и снижая риск не-
контролируемых диссекций.

Оптическая когерентная томография 
(ОКТ) обеспечивает аксиальное разреше-
ние порядка 10–20 мкм, что позволяет коли-
чественно оценивать минимальную площадь 
просвета (MLA), минимальную площадь стен-
та (MSA), анатомию в зонах бифуркаций, сте-
пень диссекции, степень и протяжённость 
неоптимальной позиции стента. Эти метри-
ки критически важны для оптимизации ре-
зультата ЧКВ и снижения риска рестеноза 
и тромбоза стента.

Strain‑эхокардиография на основе 2D 
speckle‑tracking – чувствительный метод оцен
ки продольной деформации миокарда (GLS), 
который выявляет улучшение сократимости 
раньше, чем традиционная фракция выбро-
са левого желудочка (ФВ ЛЖ). В контексте 
ХТО‑ЧКВ динамика GLS служит суррогат-
ным маркером функционального восста-
новления.

Несмотря на прогресс техники провод
ников и устройств, оптимальная стратегия 
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Конечные точки: первичная – техниче-
ский успех (прохождение окклюзии с восста-
новлением кровотока TIMI 3 и отсутствием  
ургентного коронарного шунтирования), 

под тверждённый удовлетворительным ре- 
зультатом по ОКТ. Вторичные – MSA, неоп-
тимальная позиция стента (неаппозиция), 
диссекции по ОКТ; динамика GLS/ФВ; кли-
нические исходы (MACE: смерть, инфаркт 
миокарда (ИМ), повторное ЧКВ в целевом 
сосуде) за 12 месяцев [таблица 4; рис. 3].

Статистика: количественные данные пред-
ставлены как ср ± SD; сравнение между группа-
ми – t‑тест Уэлча; доли – критерий χ²/Фише-
ра. Значимость – p < 0,05. Анализ выполнял-
ся по принципу intention‑to‑treat.

Комментарий к Таблице 1. Исходные ха-
рактеристики групп сопоставимы: различий 
по возрасту, полу, частоте СД и АГ не выяв-
лено (все p > 0,6). Схожая длина окклюзии 
и исходная ФВ ЛЖ минимизируют риск сис
тематического смещения и позволяют кор-
ректно интерпретировать различия в исхо-
дах как эффект методики вмешательства.

Комментарий к Таблице 2. В группе ЭЛКА 
наблюдалась тенденция к более высокому 
техническому успеху и статистически значи-
мо большему MSA по ОКТ (6,2 ± 1,2 против 
5,6 ± 1,1 мм²; p = 0,033). Частота значимой не-
аппозиции (> 300 мкм) была ниже при ЭЛКА 
(9,1% против 26,3%; p = 0,11), что согласует-
ся с лучшей модификацией кальция и бо-
лее предсказуемой экспансией стента. Дозы 
контраста и длительность флюороскопии 
сопоставимы между группами.

Комментарий к Таблице 3. В группе ЭЛКА 
улучшение GLS было более выраженным 
(с −14,3 ± 3,1 до −17,9 ± 2,8%; p межгруппо- 
вое = 0,012), что свидетельствует о восстанов-
лении продольной сократимости субэндо-
кардиальных волокон. ФВ ЛЖ статистически 
значимо возросла в обеих группах, но пре-
имущество по ΔФВ было больше при ЭЛКА 
(p = 0,049). Снижение E/e’ указывает на улуч-
шение диастолической релаксации.

Комментарий к Таблице 4. За 12 месяцев 
наблюдения фиксировался тренд к сниже- 
нию частоты MACE в группе ЭЛКА (11,8% 
против 26,3%), хотя различия не достигли ста-
тистической значимости на текущем объёме 
выборки. Частоты TLR и реокклюзий также 
были ниже при применении ЭЛКА.

Комментарий к Таблице 5. Преимуще-
ство ЭЛКА проявилось в достижении боль-
шей минимальной площади стента (MSA),  
что биомеханически связано с меньшей оста-
точной нагрузкой кальция и лучшей конформ-
ностью стента к сосудистой стенке. Иллюстра-
тивные примеры ОКТ приведены на рисун-
ках ниже.

Ангиографические примеры. На рисун-
ках ниже показаны ключевые этапы реваску-
ляризации ХТО ПМЖВ (LAD) и ПКА (RCA): 
исходная окклюзия, прохождение проводни-
ка, предилатация/стентирование и финаль-
ный результат с восстановлением TIMI 3.

Таблица 1. Исходные характеристики пациентов
Table 1. Baseline characteristics

Показатель / Parameter ЭЛКА / ELCA 
(n = 36)

Контроль /  
Control  
(n = 22)

p

Возраст, лет (ср ± SD) / Age, years 62.3 ± 8.2 63.1 ± 8.4 0.64
Мужчины, n (%) / Males 28 (77.8%) 15 (68.2%) 0.46
СД 2 типа, n (%) / DM Type 2 14 (38.9%) 9 (40.9%) 0.85
АГ, n (%) / HT 29 (80.6%) 17 (77.3%) 0.72
Длина окклюзии > 20 мм, n (%) /  
Occlusion length > 20 mm 22 (61.1%) 12 (54.5%) 0.63

ФВ ЛЖ исходно, % (ср ± SD) / LVEF initial 48.1 ± 6.4 47.5 ± 6.2 0.81

Таблица 2. Процедурные показатели и ОКТ‑метрики
Table 2. Procedural metrics and OCT measures

Параметр / Parameter ЭЛКА / ELCA Контроль / 
Control p

Технический успех, n/N (%) / Technical success 34/36 (94.4%) 19/22 (86.4%) 0.21
MSA по ОКТ, мм² (ср ± SD) / MSA on OCT, mm2 6.2 ± 1.2 5.6 ± 1.1 0.033
Неаппозиция > 300 мкм, n/N (%) /  
Malapposition > 300 µm 3/33 (9.1%) 5/19 (26.3%) 0.11

Контраст, мл (ср ± SD) / Contrast, ml 205 ± 58 198 ± 62 0.58
Флюороскопия, мин (ср ± SD) / Fluoroscopy, min 36 ± 14 41 ± 16 0.17

Таблица 3. Динамика параметров ЭхоКГ (speckle‑tracking)
Table 3. Echocardiography dynamics (speckle-tracking)

Показатель / Parameter ЭЛКА / ELCA Контроль / Control p

GLS исходно, % (ср ± SD) / GLS initial –14.3 ± 3.1 –14.1 ± 3.0 0.71
GLS 3–6 мес, % (ср ± SD) / GLS 3–6 m –17.9 ± 2.8 –16.0 ± 2.9 0.012
ФВ ЛЖ исходно, % (ср ± SD) / LVEF initial 48.1 ± 6.4 47.5 ± 6.2 0.81
ФВ ЛЖ 3–6 мес, % (ср ± SD) / LVEF 3–6 m 52.7 ± 6.1 52.0 ± 7.5 0.049
E/e’ исходно (initial) (ср ± SD) 14.8 ± 3.7 15.2 ± 3.9 0.63
E/e’ 3–6 мес (months) (ср ± SD) 12.1 ± 3.2 13.5 ± 3.6 0.044

Таблица 4. Клинические исходы через 12 месяцев
Table 4. Clinical outcomes in 12 months

Исход (12 мес) /  
Outcome (12 months)

ЭЛКА n/N (%) /  
ELCA

Контроль n/N (%) / 
Control p

MACE 4/34 (11.8%) 5/19 (26.3%) 0.18
TLR 3/34 (8.8%) 4/19 (21.1%) 0.22
Реокклюзия / Reocclusion 2/34 (5.9%) 3/19 (15.8%) 0.29

Таблица 5. Параметры ОКТ до и после имплантации стента
Table 5. OCT-derived parameters before and after stenting

Параметр ОКТ / OCT parameter ЭЛКА / ELCA Контроль / 
Control p

MLA исходно, мм² (ср ± SD) / MLA initial, mm2 1.2 ± 0.4 1.3 ± 0.5 0.57
MSA, мм² (mm2) (ср ± SD) 6.2 ± 1.2 5.6 ± 1.1 0.033
Неаппозиция > 300 мкм, n/N (%) /  
Malapposition > 300 µm 3/33 (9.1%) 5/19 (26.3%) 0.11

Диссекции, n/N (%) / Dissections 2/36 (5.6%) 2/22 (9.1%) 0.64
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Рисунок 1. Динамика GLS (%) в группах
Figure 1. GLS dynamics by group

Рисунок 2. Динамика фракции выброса ЛЖ (%)
Figure 2. LVEF dynamics

Рисунок 3.  
Частота MACE за 12 
месяцев

Figure 3.  
12-month MACE rate

Обсуждение
Главный результат исследования – преи-

мущество ЭЛКА по геометрическим метри-
кам ОКТ (MSA) и функциональной динами-
ке (GLS), что подтверждает ключевую роль 
адекватной модификации кальцинирован-
ной бляшки перед имплантацией стента. 
Фотохимический механизм ЭЛКА позволяет  
«разрыхлить» фиброкальциноз без мак рот
равмы интимы, что снижает вероятность 
глубокой диссекции и способствует равно-
мерной экспансии.

Рисунок 4. ОКТ: после ЭЛКА до стентирования
Figure 4. OCT: post-ELCA pre-stent

Рисунок 5. ОКТ: после имплантации стента
Figure 5. OCT: post-stent
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Рисунок 6. LAD: этап 1 (до/во время/после)
Figure 6. LAD: step 1

Рисунок 7. LAD: этап 2 (до/во время/после)
Figure 7. LAD: step 2

Рисунок 8. LAD: этап 3 (до/во время/после)
Figure 8. LAD: step 3

Рисунок 9. LAD: этап 4 (до/во время/после)
Figure 9. LAD: step 4

Рисунок 10. RCA: до реваскуляризации
Figure 10. RCA: pre revascularization

Рисунок 11. RCA: после реваскуляризации
Figure 11. RCA: post revascularization
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Полученные результаты согласуются с дан
ными рандомизированных исследований 
и регистров, в которых внутрисосудистая 
визуализация (ОКТ/IVUS) ассоциировалась  
с меньшим числом неблагоприятных событий 
по сравнению с одной ангиографией, а опти-
мизация по MSA – с лучшим отдалённым 
прогнозом.

Динамика GLS подтверждает, что анато
мическая оптимизация сопровождается функ
циональной пользой. Более выраженное 
улучшение GLS при ЭЛКА вероятно обуслов-
лено восстановлением перфузии в субэндо-
кардиальных слоях и уменьшением микрова-
скулярной дисфункции.

Ограничения исследования: одноцентро-
вой дизайн, сравнительно небольшая выбор-
ка и отсутствие рандомизации. Тем не менее 
стандартизованный протокол (обязательная 
ОКТ и единый алгоритм ЭхоКГ) снижает 
риск систематической ошибки и обеспечи-
вает воспроизводимость.

Клинические импликации: ЭЛКА целе-
сообразна у пациентов с длинными, кальци-
нированными ХТО, когда ожидается неполная 
экспансия стента при одной баллонной подго-
товке. Обязательное использование внутри-

сосудистой визуализации повышает безопас-
ность и эффективность вмешательства.

Заключение
В одноцентровом сравнительном иссле-

довании применение ЭЛКА при ХТО на фоне 
ОКТ‑навигации ассоциировано с большей 
минимальной площадью стента, меньшей 
частотой неаппозиции и более выраженным 
улучшением продольной деформации мио-
карда по сравнению со стандартной техни-
кой без лазера при сопоставимом профиле 
безопасности.

Также определяется тенденция к умень-
шению общего времени выполнения вмеша-
тельства в группе применения ЭЛКА, умень-
шению количества операционных этапов, как 
следствие – уменьшению дозы рентгенкон-
трастного вещества и общей лучевой нагрузки.

Данный клинический опыт демонстри-
рует безопасность и эффективность метода, 
подтверждая его потенциал в реваскуляри-
зации миокарда, однако для достоверной 
оценки результативности и клинической 
значимости необходимы дальнейшие иссле-
дования на большей группе пациентов.
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Ключевые слова: хроническая болезнь почек, ишемическая болезнь сердца, повреждение почек, атеросклероз, хроническая 
сердечная недостаточность.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  О. В. Кошлатая, О. Н. Попель, Ю. В. Мещеряков. Лабораторные предикторы прогрессирования хронической болезни почек  
у пациентов с кардиальной патологией. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2611–2617.

Цель исследования. Определить маркеры прогрессирования хро-
нической болезни почек (ХБП) у лиц пожилого возраста с хронической 
ишемической болезнью сердца (ХИБС). 

Материалы и методы. В исследование включено 100 пациентов  
с ХИБС в возрасте 70,2 ± 4,1 лет (Ме). В исследовании участвовали  
55 (55,0%) женщин и 45 (45,0%) мужчин. Все пациенты имели признаки хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) не выше второго функционального 
класса по Нью-Йоркской классификации (NYHA), с отсутствием патологии почек 
в анамнезе. При этом они были коморбидными. Сопутствующая патология 
была представлена сахарным диабетом у 20 (20,0%) пациентов, артериальной 
гипертензией у 94 (94,0%) пациентов, ожирением у 24 (24,0%) пациентов. 
Диагностика ХБП проводилась на основе критериев KDIGO. В качестве 
лабораторных методов исследования использовали общеклинические  
и биохимические показатели в сыворотке крови и моче, определяли уровень 
маркера сердечной недостаточности в сыворотке крови (мозговой натрий-

уретический пептид). Статистическая обработка полученных результатов 
исследований проведена с помощью пакета «STATISTICA 12.0» (StatSoft Inc., 
лицензионный номер AXXR012E829129FA), MedCalc и Microsoft Excel.

Результаты. Использование множественной регрессии и метода 
отношения шансов (ODDs Ratio) позволило установить перечень крите- 
риев прогрессирования нарушения функции почек (р < 0,05) у пациентов 
с ХИБС: по данным биохимических анализов уровень цистатина С, общего 
холестерина, липопротеиды низкой плотности, липопротеина (а), мозговой 
натрийуретический пептид в сыворотке крови, уровень суточного белка  
в моче; по клиническим данным: наличие в анамнезе артериальной ги-
пертензии, инфаркта миокарда, стенокардии напряжения, наличие ХСН. 

Заключение. Результаты исследования подтверждают необходи-
мость использования для успешной профилактики прогрессирования 
ХБП комбинацию доступных в рутинной клинической практике маркеров,  
не останавливаясь на традиционных показателях.
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Aim. To identify markers of chronic kidney disease (CKD) progression  
in elderly individuals with chronic ischemic heart disease (CHD).

Materials and Methods. The study included 100 patients with a mean 
age of 70.2 ± 4.1 years with coronary heart disease. 55 (55,0%) women and  
45 (45,0%) men participated in the study. All patients had signs of chronic heart 
failure (CHF) not higher than functional class (FC) II according to the New York 
Heart Association (NYHA) and no history of kidney disease. Besides, the patients 
had comorbid conditions, including diabetes mellitus (DM) in 20 (20,0%) patients, 
arterial hypertension (AH) in 94 (94,0%) patients, and obesity in 24 (24,0%) 
patients. CKD was diagnosed using the KDIGO criteria. The laboratory tests 
included general clinical and biochemical parameters in the serum and urine,  
as well as levels heart failure markers (brain-derived natriuretic peptide (NT-proBNP)).  

The statistical processing of the findings was carried out using the STATISTICA 12.0 
package (StatSoft Inc., license number AXXR012E829129FA), MedCalc and Mic
rosoft Excel.

Results. Multiple regression and the ODDs Ratio method enabled us  
to establish a set of criteria for renal impairment progression (p < 0,05) in patients 
with chronic ischemic heart disease (CHD): biochemical analysis data included levels 
of cystatin C, total cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol, lipoprotein (a), 
and NT-proBNP in the serum, and daily urine protein levels; clinical data included 
a history of hypertension, myocardial infarction, angina pectoris, and CHF.

Conclusion: The study results support the need to use a combination  
of markers available in routine clinical practice to successfully prevent CKD 
progression, rather than relying on traditional indicators.

предиктора либо комбинации биомаркеров, 
информативных в плане прогнозирования 
течения СН и кардиоренального синдрома 
одновременно, имеет клиническую и эконо-
мическую значимость [4].

Цель исследования
Определить маркеры прогрессирования 

ХБП у лиц пожилого возраста с ХИБС. 

Материалы и методы исследования
Проспективное одноцентровое исследо-

вание проведено в условиях государственного 
учреждения «Республиканский научно-прак-
тический центр «Кардиология» в период  
с июня 2022 года по май 2025 года. В исследо-
вание включено 100 пациентов с ХИБС  
в возрасте 70,2 ± 4,1 лет (Ме). Среди них 
было 55 (55,0%) женщин и 45 (45,0%) муж-
чин. Все пациенты имели признаки ХСН не 
выше второго функционального класса (ФК) 
по Нью-Йоркской классификации (NYHA), 
с отсутствием патологии почек в анамнезе. 
Большинство включенных в исследование 
пациентов были коморбидными и имели не-
сколько факторов сердечно-сосудистого рис
ка, оказывающих влияние как на прогресси-
рование ХИБС, так и ХБП. Сопутствующая  
патология была представлена сахарным диа-
бетом (СД) у 20 (20,0%) пациентов, артериаль-
ной гипертензией (АГ) у 94 (94,0%) пациен-
тов, ожирением у 24 (24,0%) пациентов. По 
этой причине все пациенты были обследо-
ваны врачом-нефрологом исходно, а также  
через три месяца и через год. Им были вы-
полнены клинические и лабораторно-инстру-
ментальные исследования.

Клиническое обследование включало сбор 
анамнеза, жалоб, физикальный осмотр. 

Наличие или отсутствие структурной 
п атологии почек определяли при ультраз-
вуковом исследовании (УЗИ) почек на ап- 
парате экспертного класса GE Vivid E9  
(GE HealthCare, США).

Введение
За последние годы наблюдается тенден-

ция к увеличению числа лиц пожилого и стар- 
ческого возраста, что приводит к росту ко-
личества пациентов с ХИБС. По данным лите-
ратурных источников на пациентов в возрасте 
старше 60 лет приходится наиболее высокая 
смертность от ХБП. При этом функциональ-
ное нарушение почек длительное время оста-
ется нераспознанным, так как большинство 
вариантов поражения почек у таких пациен-
тов имеют «стертую» клиническую картину [1].  
Как известно, почечная недостаточность 
может развиваться быстро и драматически. 
Среди провоцирующих факторов развития 
почечной дисфункции продолжают лидиро-
вать коморбидность, бесконтрольный прием 
лекарственных препаратов и применение 
рентгеноконтрастных средств. Необходимость 
предотвращения негативных исходов в этой 
группе пациентов представляет собой важ-
ную ме дицинскую и социально-экономиче
скую проблему. Диагностика ХБП у лиц по-
жилого возраста с высокой коморбидностью  
представляет собой трудную задачу: клиниче-
ские проявления большинства из них неспе
цифичны. Как клинические, так и лаборатор-
ные признаки ХБП зачастую отсутствуют или 
выражены минимально, а почечная функция 
представляется сохранной. Многочисленные 
исследования показали, что пациенты со скры-
той ХБП, не выявленной по содержанию 
креатинина, обычно диагностируются с по-
мощью цистатина С или определения отно-
шения альбумин/креатинин [2]. Известно, 
что современные сывороточные биомарке
ры, уровни которых отражают тяжесть сер-
дечной недостаточности (СН), в частности  
такие как мозговой натрийуретический пеп
тид (NT-proBNP), цистатин С, имеют «перек
рестную» значимость и для оценки почечной 
функции, и для оценки функции сердца [3].  
На сегодняшний день можно говорить о недо-
статочной изученности предикторов прогрес-
сирования нарушений функции сердечно- 
сосудистой системы и ухудшения функции 
почек. Поэтому поиск единого биомаркера- 
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Лабораторные методы исследования 
включали общий анализ крови, который 
проводился с помощью автоматического ге-
матологического анализатора Unicel DxH800 
(Beckman Coulter, США) с определением сле-
дующих параметров: общее количество эрит
роцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, лимфо-
цитов, моноцитов, гранулоцитов, значения 
гемоглобина и гематокрита. Определение 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ) осу-
ществлялось по методу Вестергрена.

Биохимический анализ крови выполня-
ли на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе «Architect с 4000» (Abbot, США)  
с определением цистатина С иммунотурби
диметрическим методом, креатинина с при-
менением кинетического метода Яффе, осно-
ванного на реакции с щелочным пикритом, 
мочевины, глюкозы, общего холестерина (ОХ), 
триглицеридов (ТГ), липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП), липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП), липопротеина (а) (Lр (a)), 
мочевой кислоты. Определение гликирован-
ного гемоглобина (HbA1) выполнялось в цель-
ной крови.

Биохимический анализ мочи выполня-
ли (на автоматическом анализаторе мочи  
iQ 200 Select (Beckman Coulter, США)) с опре-
делением суточного белка и микроальбуми-
на в суточной моче пробой с сульфосалици-
ловой кислотой и методом с пирогаллоловым 
красным. Общий анализ мочи выполняли 
на анализаторе сухой химии Aution Eleven  
AE-4020 (Arkray, Япония) с определением цве-
та, удельного веса, PH мочи, количества белка, 
наличия билирубина, глюкозы, кетоновых 
тел, нитритов, эритроцитов, лейкоцитов. 
Исследование осадка выполнялось на авто-
матическом анализаторе мочи iQ 200 Select 
(Beckman Coulter, США). Определение кон-
центрации Urine NGAL (нейтрофильный же-
латиназа-ассоциированный липокалин) в моче  
выполняли на автоматическом иммуно хи
мическом анализаторе «Architect I2000SR» 
(Abbott Laboratories, США). NT-pro-BNP оп
ределяли методом магнитной сепарации с по-
мощью иммунохемилюминесцентного анали-
затора Pathfast (LSI Medience Corp., Япония).

Диагноз ХБП устанавливался врачом- 
нефрологом на основании расчета скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) по цистати ну 
С и креатинину по формуле CKD-EPI с исполь-
зованием онлайн калькулятора [5], тяжесть 
заболевания определялась согласно крите-
риям KDIGO [6].

Статистическая обработка получен-
ных ре зультатов исследований проведена 
с помощью пакета прикладных программ 
для медико-биологических исследований 
«STATISTICA 12.0» (StatSoft Inc., лицензион-
ный номер AXXR012E829129FA), MedCalc  
и Microsoft Excel. При проверке статистиче-
ской гипотезы о виде распределения количе-

Таблица 1. Клинико-функциональная характеристика пациентов с ХИБС  
на момент включения в исследование (абсолютное количество (%), М ± σ)
Table 1. Clinical and functional characteristics of patients with chronic ischemic heart disease 
at the time of inclusion in the study (absolute number (%), M ± σ)

Показатель, единицы измерения

Indicator, unit of measurement

Все пациенты

All patients (n = 100)

Пол (мужчины), n (%)
Sex (men), n (%) 45 (45,0)

Пол (женщины), n (%) 
Sex (women), n (%) 55 (55,0)

Возраст, годы
Age, years 70,2 ± 4,1

Рост, см
Height, cm 166,8 ± 8,1

Вес, кг
Weight, kg 79,3 ± 12,6

ИМТ1, кг/м2

BMI1, kg/m2 28,7 ± 4,3

Имеют инвалидность, n (%)
Have a disability, n (%) 15 (15,0)

ИМ2 в анамнезе, n (%)
History of myocardial infarction, n (%) 31 (31,0)

Коронароангиография в анамнезе, n (%)
History of coronary angiography, n (%) 53 (53,0)

АКШ/МКШ3 в анамнезе, n (%)
History of coronary artery bypass grafting/mammary coronary 
artery bypass grafting, n (%)

7 (7,0)

Чрескожные коронарные вмешательства в анамнезе, n (%)
History of percutaneous coronary interventions, n (%) 25 (25,0)

АГ4 отсутствует, n (%)
AH2 is absent, n (%) 6 (6,0)

АГ I стадия, n (%)
AH stage 1 n (%) 25 (25,0)

АГ II стадия, n (%)
AH stage 2, n (%) 61 (61,0)

АГ III стадия, n (%)
AH stage 3, n (%) 8 (8,0)

СД5, n (%)
Diabetes mellitus, n (%)

20 (20,0)

Нормальный вес (ИМТ < 25), n (%)
Normal weight (BMI < 25), n (%) 13 (13,0)

Избыточный вес (ИМТ 25 – 29,9), n (%)
Overweight (BMI 25 – 29,9), n (%) 61 (61,0)

Ожирение I степени (ИМТ 30–34,9), n (%)
Obesity I degree (BMI 30–34,9), n (%) 19 (19,0)

Ожирение II степени (ИМТ 35–39,9), n (%)
Obesity II degree (BMI 35–39,9)

5 (5,0)

Прием иАПФ6, n (%)
Taking ACE inhibitors3, n (%) 52 (52,0)

Прием блокаторов рецепторов к ангиотензину, n (%)
Taking angiotensin receptor blocker, n (%) 20 (20,0)

Прием статинов, n (%)
Taking statins, n (%) 75 (75,0)

Прием ацетилсалициловой кислоты, n (%)
Taking acetylsalicylic acid, n (%) 63 (63,0)

Прием антикоагулянтов, n (%)
Taking anticoagulants, n (%) 8 (8,0)

Прием бета-блокаторов, n (%)
Taking beta-blocker, n (%) 74 (74,0)

Прием диуретиков, n (%) 
Taking diuretics, n (%) 18 (18,0)

П р и м е ч а н и я :  ИМТ1 - индекс массы тела; ИМ2 – инфаркт миокарда; АКШ/МКШ3 – аорто/маммарокоронарное 
шунтирование; АГ4 – артериальная гипертензия; СД5 – сахарный диабет; иАПФ6 – ингибиторы  
ангиотензинпревращающего фермента.

N o t e :  BMI1 - Body mass index; AH2 – Arterial hypertension; ACE inhibitors3 – Angiotensin-converting enzyme inhibitors.
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ственных признаков использовали критерий 
Шапиро-Уилка (Shapiro-Wilk) и Колмогоро-
ва-Смирнова. Для описательной статистики  
непрерывных переменных, распределение ко-
торых соответствовало или было близко к нор-
мальному, количественные результаты пред-
ставляли в виде: среднее значение ± t*стан
дартное отклонение (X ± 1,96*SD), среднее зна-
чение ± t*стандартное ошибка (X ± 1,96*SE0, 
при распределении отличном от нормального 
в виде: медиана и Мe [LQ;UQ] интеркван-
тильный размах, определяли долю (%). Для 
описания категориальных переменных ис-
пользовалось представление в виде пропор-
ций (процент) или таблиц сопряжения. Для  
сравнения двух групп по одному признаку  
с нормальным распределением числовых дан-
ных использовали параметрический крите-
рий Стьюдента. Для сравнения независимых 
выборок с количественными показателями 
использовали непараметрический тест Ман-
на-Уитни (Mann-Whitney U-test). Сравнение 
двух зависимых групп по одному признаку 
проводили с использованием критерия Вил-
коксона (Wilcoxon). Оценивая взаимосвязь 
двух количественных признаков с нормаль-
ным распределением, использовали параме-
трический корреляционный метод Пирсона 
(R). Метод ранговой корреляции по Спирме
ну (RS) применяли, если распределение при-
знаков не подчинялось нормальному закону  
распределения. Мера взаимосвязи парамет
ров считалась сильной при коэффициенте 
корреляции > 0,7; значительной при коэффи-
циенте корреляции > 0,5; средней коэффици-
енте корреляции > 0,3; и слабой при коэффи-
циенте корреляции < 0,3. Множественная 
регрессия и ROC анализ применялись для 
построения модели с большим числом фак-
торов, определив при этом влияние каждого 
из них в отдельности, а также совокупное их 
воздействие на моделируемый показатель. 

Получены значения Se, Sp, +PV, -PV, +LR, -LR. 
Определено Odds Ratio.

Результаты
В таблице 1 представлена клиническая 

характеристика обследованных пациентов 
с ХИБС без структурной патологии почек 
по данным УЗИ, без диагностированной ХБП 
в анамнезе на момент включения в иссле-
дование.

Через 12 месяцев обследовано 92 пациен- 
та. Один пациент умер, 7 отказались от учас тия 
в дальнейшем исследовании. 1 (1,1%) пациент 
перенес ИМ, 2 (2,2%) пациента подверглись 
чрескожным коронарным вмешательствам  
и 1 (1,1%) перенес хирургическое вмешатель-
ство (аорто/маммарокоронарное шунти-
рование). За год наблюдения отмечено из-
менение функционального класса тяжести 
ХСН: исходно 26 (26,0%) пациентов были с 
ХСН ФК I, через 12 месяцев их стало 21 (22,8%), 
ХСН ФК II была у 70 (70,0%) пациентов про-
тив 65 (71,0%) через 1 год, ХСН ФК III исход-
но не диагностировалось ни одному пациен
ту, через год наблюдения данный класс тя-
жести установлен для 2 (2,2%) пациентов.

Исходный уровень NT-proBNP в груп- 
пе составил 126,0 [77,0; 275,0] пг/мл (норма 
до 75 лет менее 125 пг/мл). У 38,0 % пациен тов 
NT-proBNP был повышен, что подтверждает 
наличие СН.

Через 1 год значение NT-proBNP суще-
ственно не изменилось, составив 146,0 [69,0; 
294,0] пг/мл, однако, появилась тенденция 
к увеличению удельного веса пациентов с по-
вышенным уровнем NT-proBNP c 38,0% па-
циентов до 58,0% (р < 0,05).

Анализ лабораторных данных липидно-
го обмена пациентов с ХИБС, включенных  
в исследование, показал наличие атероген-
ной дислипидемии (таблица 2). 

Показатель (референтные значения)

Indicator (reference values)

Иcходно1

Initially1

(n = 100)

Через 3 месяца2

In 3 months2

(n = 100)

Через год3

In 1 year3

(n = 92)

Общий холестерин (< 5,18 ммоль/л)

Total cholesterol (< 5,18 mmol/l)
5,3 ± 1,3 5,1 ± 1,3 5,16 ± 1,2

Триглицериды (0–1,69 ммоль/л)

Triglycerides (0–1,69 mmol/l)
1,3 [0,9; 1,4] 1,3 [0,8; 1,4] 1,3 [0,9; 1,6]

Липопротеиды высокой плотности (> 1,04 ммоль/л)

High-density lipoprotein cholesterol (> 1,04 mmol/l)
1,4 ± 0,3 1,5 ± 0,3 1,4 ± 0,3

Липопротеиды низкой плотности (2,59–4,11 ммоль/л)

Low-density lipoprotein cholesterol (2,59–4,11 mmol/l)
3,5 ± 1,3 3,1 ± 1,1 3,3 ± 1,2

Липопротеин (a) (0–30,0 мг/дл)

Lipoprotein (a) (0–30,0 mg/dl)
40,9 [3,89; 61,4] 33,7 [4,4; 34,0] 38,5 [4,1; 34,1]

П р и м е ч а н и е :  Исходно1 – исходный уровень показателей, характеризующих липидный обмен; через 3 месяца2 – уровень показателей, характеризующих 
липидный обмен через 3 месяца наблюдения; через 1 год3 – уровень показателей, характеризующих липидный обмен через 1 год наблюдения; * – статистически 
значимое различие показателей, р < 0,05.

N o t e :  Initially1 – initial level of indicators characterizing lipid metabolism; In 3 months2 – the level of indicators characterizing lipid metabolism after 3 months of observation;  
In 1 year3 – the level of indicators characterizing lipid metabolism after 1 year of observation; * – statistically significant difference in indicators, p < 0,05.

Таблица 2.  
Динамика показателей, 
характеризующих 
липидный обмен,  
у пожилых пациентов  
с ХИБС (М ± σ,  
Мe [LQ;UQ])

Table 2.  
Dynamics of indicators 
characterizing lipid 
metabolism in elderly 
patients with coronary 
heart disease (М ± σ,  
Мe [LQ;UQ])
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20 (20,0%) пациентов имели СД на мо-
мент включения в исследование. Тем не ме-
нее, содержание глюкозы в среднем по группе 
составило 6,5 ± 1,8 ммоль/л, что превышает 
нормальное значение 6,1 ммоль/л для лиц 
старше 70 лет. Уровень HbA1c в среднем со-
ставил 5,9 ± 1,0 %. 

Исходно и через 12 месяцев определены 
биохимические маркеры нарушения функ-
ции почек. Исходно уровень креатинина  
в сыворотке крови был повышен у 7 (7,0%)  
из 100 пациентов, через 1 год – у 13 (14,1%)  
из 92 пациентов, т.е. увеличилось в 2 раза. 
При I тесте уровень мочевины крови был 
повышен у 15 пациентов (15,0%) из 100  
и у 21 (21,7%) пациентов из 92 – к окончанию 
наблюдения. Уровень цистатина С изначаль-
но был выше нормы у 68,0% пациентов. Че-
рез 1 год имелась тенденция к увеличению 

удельного веса пациентов с патологическим 
значением данного показателя. Выявлено 
увеличение удельного веса лиц, имеющих от-
клонения от нормы соотношения альбумин/
креатинин в утренней порции мочи (р < 0,05). 
При I тесте соотношение альбумин/креати-
нин было повышено у 4 (4,0%) из 100 обсле-
дованных, через 12 месяцев – у 11 (12,0%) 
из 92 обследованных. При I тесте суточная 
протеинурия выявлена у 3 (3,0%) пациентов, 
через 12 месяцев – уже у 26 (28,2%) пациента 
(таблица 3).

Через 3 месяца наблюдения врачом-неф-
рологом был установлен клинический диаг
ноз ХБП согласно общепринятым критериям  
KDIGO у 45 (45,0%) пациентов. К концу 1 года 
наблюдения – у 78 (85,0%) пациента. Только  
у 18 (22,0%) из 78 не было признаков прогрес-
сирования ХБП (таблица 4).

Показатель (референтные значения)
Indicator (reference values)

Исходно1

Initially1

Через 3 месяца2

In 3 months2

Через 1 год3

In 1 year3

(n = 100) (n = 100) (n = 92)

Мочевина (мужчины старше 50 лет 3,0 – 9,2 ммоль/л, женщины  
старше 50 лет 3,5–7,2 ммоль/л)

Urea (men over 50 years old 3,0 – 9,2 mmol/l, women over 50 years old 
3,5–7,2 mmol/l)

6,4 ± 1,7 6,7 ± 2,0 6,5 ± 2,8

Креатинин (мужчины 63,6–110,5 ммоль/л, 
 женщины 50,4–98,1 ммоль/л)

Creatinine (men 63,6–110,5 mmol/l, women 50,4– 98,1 mmol/l)
79,0 ± 8,1 80,3 ± 19,1 75,9 ± 17,3

СКФ4 по креатинину (старше 65 лет ≥ 60 мл/мин/1,73 м2)

GFRcr4 (over 65 years old ≥ 60 ml/min/1,73 m2)
77,0 ± 18,9 72,8 ± 14,0 76,6 ± 13,8

Цистатин С (старше 0,4–0,99 мг/л)

Cystatin C (over 65 years old 0,4–0,99 mg/l)
1,2 ± 0,3 1,2 ± 0,2 1,2 ± 0,2

СКФ5 по цистатину С (старше 65 лет ≥ 60 мл/мин/1,73 м2)

GFRcys5 (over 65 years old old ≥ 60 ml/min/1,73 m2)
59,6 ± 16,9 61,5 ± 15,1 60,9 ± 15,1

Альбумин в суточной моче (0–30,0 мг/сут)

Albumen in daily urine, (0–30,0 mg/day)
17,0 [10,0; 20,0] 19,8 [9,5; 22,0] 18,7 [9,8; 22,7]

Суточный белок в моче (< 0,15 г/сут)

Daily urine protein (< 0,15 g/l)
0,05 [0,05;0,1] 0,2 [0,1; 0,9] 0,1 [0,1; 0,2]

Альбумин/креатинин в утренней моче (мужчины 0–2,5 мг/ммоль, 
женщины 0–3,5 мг/ммоль)

Albumin/creatinine in morning urine (men 0–2,5 mg/mmol,  
women 0–3,5 mg/mmol)

1,5 [0,5; 1,7] 1,7 [0,7;2,0] 1,3 [0,8; 1,8]

NGAL6 в утренней моче (< 131,7 нг/мл)

NGAL6 in morning urine (< 131,7 ng/ml)
8,5 [4,7; 17,8] 6,1 [3,1; 12,8] 10,3 [5,8; 18,6]

Креатинин в утренней моче (мужчины 5,6–14,7 ммоль/л,  
женщины 4,2–9,7 ммоль/л)

Creatinine in morning urine (men 5,6–14,7 mmol/l,  
women 4,2–9,7 mmol/l)

9,1 ± 4,4 8,1 ± 4,6 7,9 ± 4,5

П р и м е ч а н и е :  Исходно1 – исходный уровень биохимических маркеров нарушения функции почек; через 3 месяца2 – уровень биохимических  
маркеров нарушения функции почек через 3 месяца наблюдения; через 1 год3 уровень биохимических маркеров нарушения функции почек  
через 1 год наблюдения; СКФ4 по креатинину – скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по креатинину; СКФ5 по цистатину С – скорость клубочковой 
фильтрации, расчитанная по цистатину С; NGAL6 – нейтрофильный желатиназа-ассоциированный липокалин; * – статистически значимое различие  
показателей, р < 0,05.

N o t e :  Initially1 – baseline levels of biochemical markers of renal impairment; In 3 months2 – the level of biochemical markers of renal impairment after 3 months  
of observation; In 1 year3 –the level of biochemical markers of renal impairment after 1 year of observation; GFRcr4 – glomerular filtration rate calculated from creatinine; 
GFRcys5 – glomerular filtration rate calculated from cystatin C; NGAL6 – neutrophil gelatinase-associated lipocalin; * – statistically significant difference in indicators,  
p < 0,05.

Таблица 3.  
Динамика  
биохимических 
маркеров нарушения 
функции почек  
(М ± σ, Мe [LQ;UQ])

Table 3.  
Dynamics of biochemical 
markers of renal 
dysfunction 
(M ± σ, Мe [LQ;UQ])
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Таблица 4. Распределение пациентов по стадиям ХБП  
на этапах динамического наблюдения  
(абсолютное количество (%)) 

Table 4. Distribution of patients by stages of CKD at the stages  
of dynamic observation (absolute number (%))

Стадия ХБП

Stage of CKD

Через 3 месяца

In 3 months
(n = 100)

Через 1 год

In 1 year
(n = 92)

C0 55 (55,0) 11 (12,0)
C1 18 (18,0) 5 (5,5)
C2 6 (6,0) 37 (40,3)
C3А 18 (18,0) 26 (28,3)
С3Б 3 (3,0) 10 (10,9)

В соответствии с целью исследования 
проведен комплексный клинико-лаборатор-
ный анализ функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы и почек. Про-
анализированы: клинические данные, био-
химический анализ крови и мочи пациентов 
с наличием/отсутствием прогрессирования 
ХБП через 12 месяцев от начала наблюдения. 
Использование метода множественного рег
рессивного анализа и метода ODDs Ratio 
позволило установить перечень критериев 
прогрессирования нарушения функции по-
чек (р < 0,05) у пациентов с ХИБС: по данным 
биохимических анализов: повышение уров-
ней цистатина С, ОХ, ЛПНП, Lp (a), NT-proBNP 
в сыворотке крови, уровень суточного белка 
в моче; по клиническим данным: наличие 
в анамнезе АГ, ИМ, стенокардии напряжения, 
наличие ХСН. 

Обсуждение
В последние годы все больше исследова-

ний направлено на определение таких био-
маркеров, как копептин, параоксоназа, про-
энкефалин, уромодулин, диметиларгинин, 
геномные, протеомные и метаболомные био-
маркеры, маркеры системного воспаления 
и т.д. Эти методы являются труднодоступ-
ными, дорогостоящими и непригодными 
для применения в рутинной клинической 
практике [7]. На этом фоне огромное значе-
ние приобретает возможность определения 
предикторов и их комбинаций, доступных 
при рутинных исследованиях.

Согласно рекомендациям KDOQI (2002) 
впервые указывалось на необходимость опре-
деления СКФ по креатинину, однако, отмеча-
лась невозможность его использования для 
определения тяжести заболевания почек [8]. 
В последующем было предложено деление  
ХБП на пять стадий в зависимости от уров-
ня СКФ [9]. Тем не менее, существует множе-
ство ограничений для применения данного 
метода. Это послужило тому, что в рекомен-

дациях KDIGO было предложено в спорных 
случаях использовать расчет СКФ по циста-
тину С [10]. По результатам представлен-
ного выше исследования исходно высокий 
уровень цистатина С был у 68,0% пациентов 
против высокого уровня креатинина у 7,0% 
(р < 0,05). Через год прогрессирование ХБП 
привело к повышению креатинина только 
у 14,1% пациентов, а цистатина С у 79,0%.  
Представленные данные позволяют нам го-
ворить о значительно более высокой чув-
ствительности цистатина С на ранних ста-
диях ХБП у пациентов с ХИБС. В целом, уве-
личение числа лиц с повышенным уровнем 
креатинина за 12 месяцев в 2 раза, удельного 
веса пациентов с патологическим значе- 
нием цистатина С, удельного веса пациентов 
с повышенным уровнем мочевины (с 15,0% 
до 21,7%) в крови и альбумина в суточной/
утренней моче свидетельствует о наличии 
тенденции к ухудшению фильтрационной 
функции почек у пожилых пациентов с ХИБС. 

Потенциальным в оценке нарушений 
функции почек является и такой показатель 
как NGAL мочи. Он является ранним чув-
ствительным и специфичным биомаркером 
повреждения почечных канальцев [11]. В на-
шем случае данный показатель оставался 
в пределах референтных значений на про-
тяжении всего исследования. Такая ситуа-
ция может свидетельствовать о сохранности 
экскреторной функции почек у лиц, страда-
ющих ХИБС, в отсутствии острого повреж-
дения почек.

Еще одним интересным направлением 
для изучения является поиск взаимосвязи 
между маркерами повреждения сердечно-со-
судистой системы и возможностью их от-
ражать почечную дисфункцию у пациентов 
с ХИБС и ХСН. Таким маркером может быть 
NT-proBNP [12]. Рост в 1,5 раза в течение года 
удельного веса пациентов с повышенным 
уровнем данного показателя отражает уве-
личение тяжести ХСН, что может способ-
ствовать увеличению удельного веса пациен-
тов с ХБП.

Общеизвестным является тот факт, что 
такие заболевания как АГ, ХСН, СД имеют 
общие ФР развития с ХБП.  Большая роль 
в их патогенезе отводится показателям дис-
липидемии. В нашем исследовании уровень 
дислипидемии оставался высоким в течение 
всего периода наблюдения. Такой показатель, 
как Lp (a) явился достоверным индикатором 
риска прогрессирования ХБП.

Таким образом, у пациентов с ХИБС при 
прогрессировании ХБП статистически зна-
чимыми предикторами являются: наличие 
в анамнезе стенокардии напряжения и ИМ, 
ХСН, АГ, наличие патологических изме-
нений со стороны цистатина С, ОХ, ЛПНП, 
Lp (a), NT-proBNP в сыворотке крови, повы-
шение уровня суточного белка в моче. 
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Заключение
Ежегодный рост исследований, посвя-

щенных поиску новых высокочувствитель-
ных методик и специфичных предикторов 
для оценки течения ХБП подтверждает ак-
туальность и важность этого вопроса в еже-
дневной клинической практике. Стандарт-
ные показатели, включающие определение 
уровня креатинина, СКФ и альбуминурия, 
являются недостаточными. Сложные патоге-
нетические механизмы развития и прогрес-
сирования ХБП, а также результаты представ-
ленного нами исследования отражают необ-
ходимость выявления не одного маркера,  
а их комбинации. В то же время необходимо 

дальнейшее их изучение для подтверждения 
эффективности, чувствительности и специ-
фичности.
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ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  А.А. Пасюк. Гендерные различия морфометрических характеристик сердца и аорты по данным трансторакальной 
эхокардиографии. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2618–2623.

С
татья посвящена установлению морфометрических особенностей сердца  
и разных частей аорты у взрослого человека обоего пола, а также выявле-
нию взаимосвязей между полученными показателями. Проведён анализ 
медицинской документации ЭхоКГ 98 пациентов в возрасте 20–76 лет 

обоего пола, обратившихся в УЗ РНПЦ «Кардиология» и имеющим минимальные 
структурно-функциональные отклонения. Изучали морфометрические показа-
тели сердца и аорты. Установлены половые различия относительно диаметра 
кольца клапана аорты, диаметра аорты на уровне ее клапана, диаметра дуги 
аорты, массы миокарда левого желудочка, диаметра выходного тракта левого 
желудочка, переднезаднего размера правого желудочка и размера правого 
желудочка сердца в четырехкамерной позиции. Выявлены достоверные 
статистически значимые корреляционные связи между возрастом человека 
и диаметром восходящей и нисходящей частей аорты; площадью поверхности 
тела и массой миокарда левого желудочка сердца. Установлены взаимосвязи 

между толщиной задней стенки левого желудочка, диаметром аорты уровне 
клапана аорты, восходящей части и дуги аорты, а также толщиной миокарда 
межжелудочковой перегородки и размерами правого желудочка. Установлена 
зависимость между массой миокарда левого желудочка сердца и диаметром 
выходного тракта левого желудочка. Установлено, что, размеры сердца прямо 
связаны с площадью поверхности тела, а диаметр аорты в большей степени 
сопряжён с возрастом человека. Масса миокарда левого желудочка прямо 
связана с диаметром выносящего тракта левого желудочка и аорты. Сила 
выявленных корреляций между морфометрическими показателями сердца 
и начальными отделами аорты у мужчин в целом выше, чем у женщин. Таким 
образом полученные результаты дополняют имеющиеся научные данные  
о морфометрических характеристиках сердца и аорты и их корреляционных 
взаимосвязях у взрослых людей обоего пола, и могут использоваться врачам 
клинических специальностей в практической деятельности.
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IN MORPHOMETRIC CHARACTERISTICS  
OF THE HEART AND AORTA ACCORDING  
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T
his study is devoted to identifying the morphometric characteristics  
of the heart and various parts of the aorta in adult males and females, as well 
as assessing correlations between the obtained parameters. The analysis 
was conducted using echocardiographic medical records from 98 patients 

(aged 20–76 years, both sexes) who presented to the Republican Scientific and 
Practical Center “Cardiology” and exhibited minimal structural and functional 
abnormalities. The investigation focused on morphometric indices of the heart and 
the aorta. Sex-based differences were identified in aortic valve annulus diameter, 
aortic diameter at the valve level, aortic arch diameter, left ventricular myocardial 
mass, left ventricular outflow tract diameter, anteroposterior dimension of the 
right ventricle, and right ventricular size in the four-chamber view. Statistically 
significant correlations were found between patient age and diameters of both  
the ascending and descending aorta, as well as between body surface area  
and left ventricular myocardial mass. Additional associations were observed  

between the thickness of the posterior wall of the left ventricle and aortic dia- 
meters at the valve level, the ascending aorta, and the aortic arch. The thickness  
of the interventricular septum was also correlated with right ventricular di-
mensions. A direct relationship was established between the left ventricular 
myocardial mass and the diameter of the left ventricular outflow tract. It was 
found that the heart size is directly proportional to the body surface area, while 
the aortic diameter is more strongly associated with age. The left ventricular 
myocardial mass positively correlates with both the diameter of the outflow 
tract and the aorta. Overall, the strength of the correlations between cardiac 
morphometric parameters and proximal aortic dimensions was greater in men 
than in women. The results contribute to existing scientific knowledge about 
morphometric features of the heart and the aorta and their interrelations  
in adult individuals of both sexes, and can be applied by clinical specialists  
in routine medical practice.

время можно с помощью трансторакальной 
эхокардиографии (ЭхоКГ), которая является 
доступным, неинвазивным методом диагно-
стики не только структурных, но и функ-
циональных изменений сердца, аорты и ле-
гочного ствола у живого человека [7, 8].  

Цель исследования: установить морфо-
метрические особенности сердца и разных 
частей аорты у взрослого человека обоего 
пола и выявить корреляционные взаимо-
связи между полученными показателями 
для выявления морфологических пред- 
посылок развития кардиоваскулярной па- 
тологии.

Материал и методы. Для достижения 
поставленной цели был проведен ретроспек-
тивный анализ медицинской документации 
ЭхоКГ 98 пациентов: 46 мужчин возрасте 
51,0 [46,0; 60,0] и 52 женщины в возрасте 
63,5 [47,5; 69,0], обратившихся в УЗ РНПЦ 
«Кардиология». Все ультразвуковые иссле-
дования сердца в УЗ РНПЦ «Кардиология» 
выполнялись на приборах высокого и экс-
пертного класса компаний PHILIPS (iE 33) 
и GENERAL ELECTRIC (Vivid 7, Vivid 9). 
В выборку были включены пациенты с ми-
нимальными структурно-функциональными 
отклонениями. Исключались стеноз и недо-
статочность клапанов аорты и легочного ство-
ла, врожденные пороки сердца, кардиомиопа-
тии. Анализировали следующие показатели: 
диаметр фиброзного кольца аорты, диаметр 
аорты на уровне клапана аорты (КА), диа-
метр дуги аорты, диаметр восходящей части 
аорты, диаметр нисходящей части аорты, тол-
щина задней стенки левого желудочка (ЛЖ) 
в систолу и в диастолу, толщина миокарда 
межжелудочковой перегородки, масса мио - 
карда ЛЖ, диаметр выходного отдела ЛЖ 
(пред дверия аорты), переднезадний размер 
правого желудочка (ПЖ), размер ПЖ в 4 ка-
мерной позиции [9]. Рассчитывалась пло-
щадь поверхности тела человека на основа-
нии роста и веса пациента.

Актуальность. Постоянный интерес уче-
ных, направленный на изучение особенно-
стей строения сердечно-сосудистой системы, 
объясняется тем, что кардиоваскулярная па-
тология является ведущей причиной смерт-
ности населения не только в Республике 
Беларусь, но и во всем мире [1, 2]. Поэтому 
установление особенностей строения серд-
ца, аорты и легочного ствола у людей обоего 
пола может быть полезным для выявления 
факторов риска развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ). Долгое время счита-
лось, что ССЗ чаще страдают мужчины, чем 
женщины. По данным некоторых исследо-
вателей [2, 3] в Евро  пе в странах со средним 
уровнем дохода смертность женщин от ССЗ 
составила 43% случая, а мужчин – 39%. Это 
исследование потребовало нового взгляда 
на изучение факторов риска, способствующих 
развитию ССЗ у женщин и мужчин. Выявле-
ние особенностей строения сердца и круп-
ных сосудов, отходя щих от сердца, позволит 
установить морфологические предпосылки 
развития сердечно-сосудистой патологии 
и даст возможность разработать профилак-
тические мероприятия по ее предупрежде-
нию у людей обоего пола. 

В последние годы активно развиваются 
новые направления в кардиохирургии: раз-
рабатываются миниинвазивные доступы, ис-
пользуется робототехника, создаются различ-
ные модификации механических клапа нов 
сердца, в том числе биологические. В настоя-
щее делается упор на реконструктивную хи-
рургию не только митрального и трикуспи-
дального клапанов, но и клапана аорты [4]. 
Поэтому установление морфометрических 
особенностей сердца и его крупных сосудов, 
отходящих от него, позволит уточнить и де-
тализировать их показатели в зависимости 
от пола пациента, что свидетельствует об ак-
туальности выбранного исследования [5, 6].

Изучить особенности строения сердца 
и сосудов, отходящих от него, в настоящее 
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Статистический анализ полученных 
данных проводился с помощью программ 
Excel 2010 и STATISTICA 10 с использованием 
непараметрических методов описательной 
статистики. Для проверки данных на соот-
ветствие закону нормального распределения 
использовался критерий согласия Шапи-
ро–Уилки. Для компактного описания дан-
ных применялась описательная статисти-
ка – представление результатов с помощью 
различных агрегированных показателей: ме-
дианы (Ме), интерквартильный размах (25%-
й; 75-й% процентили), максимального (Max) 
и минимального (Min), объёма выборки (n). 
При оценке достоверности различия со-
вокупностей количественных признаков 
независимых выборок использовались тесты 
Манна-Уитни (U) для независимых выборок. 
Корреляционные взаимосвязи между при-
знаками вычисляли с использованием метода 
ранговой корреляции Спирмена (ρ). Уровень 
значимости устанавливали p ≤ 0,05. 

Результаты и их обсуждение
В результате исследования установлены 

половые особенности строения сердца взрос-
лых людей. Так, масса миокарда левого же-

лудочка сердца, индекс массы ЛЖ и диаметр 
выходного тракта ЛЖ у мужчин больше, чем 
у женщин (таблица 1). 

При анализе полученных данных не бы- 
ли выявлены достоверные половые разли-
чия в толщине миокарда задней стенки ле-
вого желудочка. Размеры правого желудоч-
ка сердца у мужчин достоверно больше, чем 
у женщин.

При исследовании диаметра кольца кла-
пана аорты и диаметра аорты на уровне КА, 
а также дуги аорты у мужчин эти показате-
ли были больше, чем у женщин (таблица 2). 
Достоверной половой разницы по диаметру, 
восходящей и нисходящей частей аорты не ус
тановлено.

Для установления взаимосвязи между по
лученными морфометрическими показателя-
ми сердца и аорты у взрослых людей обое- 
го пола проведён корреляционный анализ 
методом ранговой корреляции Спирмена. 
Установлена прямая средняя статистически 
значимая корреляционная связь между воз-
растом человека и диаметром восходящей 
части аорты (ρ = 0,54), а также диаметром 
нисходящей части аорты (ρ = 0,64). У муж-
чин выявлена прямая умеренная статисти-
чески значимая корреляционная связь меж-
ду возрастом человека и диаметром аорты 

Показатели /  
Parameters

Женщины /  
Females

Мужчины /  
Males

Различия /  
Differences

Толщина задней стенки ЛЖ в диастолу, мм /  
Thickness of LV posterior wall in diastole, mm 9,50 [8,50; 11,00] 10,00 [9,00; 12,00] –

Толщина задней стенки ЛЖ в систолу, мм /  
Thickness of LV posterior wall in systole, mm 14,00 [12,50; 16,00] 15,50 [13,00; 18,00] –

Масса миокарда ЛЖ, г /  
LV myocardial mass, g 160,00 [132,00; 178,00] 209,00 [171,00; 255,00] Z = –3,58; p = 0,000

Индекс массы ЛЖ, г/кв.м /  
LV mass index, g/sq.m 87,77 [70,18; 95,15] 99,28 [85,32; 118,80] Z = –2,38; p = 0,02

Диаметр выходного тракта ЛЖ, мм / 
Diameter of the LV outflow tract, mm 22,00 [21,00;23,00] 24,00 [22,00; 25,00] Z = –3,45; p = 0,000

Переднезадний размер ПЖ, мм /  
RV anteroposterior size, mm 24,00 [22,00; 25,00] 26,00 [25,00; 30,00] Z = –2,97; p = 0,002

Размер ПЖ в 4-х камерной позиции, мм /  
RV size in the 4-chamber position, mm 49,50 [47,00; 52,50] 56,75 [53,00; 61,50] Z = –4,23; p = 0,000

Показатели /  
Parameters

Женщины /  
Females

Мужчины /  
Males

Различия / 
Differences

Диаметр кольца клапана аорты, мм /  
Aortic valve annulus diameter, mm 21,00 [21,00; 22,00] 23,00 [22,00; 25,00] Z = –2,49; p = 0,01

Диаметр аорты на уровне КА (луковица аорты), мм /  
Diameter of the aorta at the AoR (aortic bulb) level, mm 32,00 [29,00; 34,00] 37,00 [33,00; 40,00] Z = –3,38; p = 0,000

Диаметр дуги, мм /  
Arch diameter, mm 27,50 [25,50; 30,00] 30,00 [28,00; 32,00] Z = –2,00; p = 0,05

Диаметр восходящей аорты, мм /  
Ascending aortic diameter, mm 33,00 [29,00; 36,00] 34,00 [32,00; 38,00] –

Диаметр нисходящей аорты, мм /  
Descending aortic diameter, mm 23,00 [22,00; 24,00] 22,00 [20,00; 26,00] –

Таблица 1.  
Морфометрические 
показатели сердец 
взрослых людей  
обоего пола

Table 1.  
Morphometric 
parameters of the hearts 
of adults of both sexes

Таблица 2.  
Морфометрические 
показатели разных 
частей аорты взрослых 
людей обоего пола

Table 2.  
Morphometric 
parameters of different 
parts of the aorta  
in adults of both sexes
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на уровне КА (ρ = 0,46). Достоверной связи 
между возрастом человека с другими изучен-
ными показателями не установлено. 

Кроме того, была установлена прямая 
сильная статистически значимая корреляци-
онная связь между площадью поверхности 
тела человека и массой миокарда ЛЖ (ρ = 0,73), 
и прямая средняя статистически значимая 
корреляционная связь между площадью по-
верхности тела человека и толщиной стенки 
ЛЖ (ρ = 0,60 в диастолу, ρ = 0,64 в систолу). 
Выявлена также прямая умеренная статис
тически значимая корреляционная связь меж-
ду площадью поверхности тела человека и диа
метром аорты в разных ее частях (ρ = 0,40 для 
восходящей аорты; ρ = 0,47 – на уровне КА 
и дуги аорты), толщиной миокарда межже-
лудочковой перегородки (ρ = 0,44) и разме-
рами ПЖ (ρ = 0,40). 

Таким образом, размеры ЛЖ в большей 
степени зависят от площади поверхности 
тела человека, чем размеры ПЖ. Однако диа-
метр аорты на уровне КА, восходящей части 
аорты и дуги аорты в меньшей степени зави-
сит от площади поверхности тела человека.

Выявлена прямая средняя статистиче-
ски значимая корреляционная связь между 
массой миокарда ЛЖ и диаметром выход-
ного тракта ЛЖ (преддверия аорты), диаме-
тром аорты в разных ее частях, кроме нисхо-
дящей части, и размерами ПЖ (таблица 3). 

Таким образом, полученные результаты 
позволяют сделать следующее заключение: 
чем больше масса миокарда ЛЖ у взрослого 
человека, тем больше диаметр выносящего 
тракта ЛЖ и аорты.  

Связь между массой миокарда ЛЖ и диа
метром выходного тракта ЛЖ, а также диаме-

тром аорты в разных частях (кроме нисходя-
щей части) и размерами ПЖ у мужчин боль-
ше, чем у женщин. 

Не зависимо от пола человека установ-
лена прямая сильная корреляцио нная связь 
между диаметром выходного тракта ЛЖ 
и диаметром кольца КА (ρ = 0,72), а также 
диаметром аорты на уровне КА (ρ = 0,72). 
Связь средней силы установлена между диа-
метром выходного тракта ЛЖ и диаметром 
дуги аорты (ρ = 0,57), а также умеренная – 
между диаметром выходного тракта ЛЖ  
и диаметром восходящей части аорты (ρ = 0,46). 
Не выявлена связь между диаметром выходно-
го тракта ЛЖ взрослого человека и диаметром 
нисходящей части аорты. Следовательно, чем 
больше масса миокарда ЛЖ, тем больше диа
метр выходного тракта ЛЖ, и тем больше 
диаметр кольца КА и дуги аорты. При этом  
у мужчин сила связи между вышеперечис-
ленными параметрами больше, чем у жен-
щин на 0,27–0,04 единицы.

В результате исследования установлены 
достоверные половые различия по диаметру 
кольца КА, диаметру аорты на уровне кла-
пана аорты, диаметру дуги аорты, массе мио
карда ЛЖ, диаметру выходного тракта ЛЖ, 
переднезаднему размеру ПЖ, размеру ПЖ  
в 4-х камерной позиции (p ≤ 0,05): у мужчин 
они больше, чем у женщин. Отсутствуют по-
ловые различия относительно: толщины мио-
карда ЛЖ и межжелудочковой перегородки, 
а также диаметра восходящей и нисходящей 
частей аорты. 

Размеры ЛЖ сердца взрослого человека 
в большей степени зависят от площади по-
верхности тела человека, чем размеры ПЖ  
и аорты. Чем больше масса миокарда ЛЖ, 

Показатели /  
Parameters

Масса миокарда ЛЖ / 
 LV myocardial mass

В целом по выборке / 
Overall selection

Женщины /  
Females

Мужчины /  
Males

Диаметр кольца КА, мм /  
AoR annulus diameter, mm

0,63 0,23 0,62

Диаметр аорты на уровне КА, мм /  
Aortic diameter at the AoR level, mm 0,51 0,23 0,40

Диаметр дуги аорты, мм /  
Aortic arch diameter, mm

0,60 0,51 0,60

Диаметр восходящей части аорты, мм /  
Ascending aortic diameter, mm

0,52 0,52 0,59

Диаметр нисходящей части аорты, мм / 
 Descending aortic diameter, mm

0,31 0,00 0,35

Диаметр выходного тракта ЛЖ, мм /  
LV outflow tract diameter, mm

0,64 0,46 0,58

Переднезадний размер ПЖ, мм /  
RV anteroposterior size, mm

0,52 0,47 0,23

Размер ПЖ в 4-х камерной позиции, мм /  
RV size in 4-chamber position, mm

0,66 0,38 0,61

Выделенные корреляции значимы на уровне p < 0,05.

Таблица 3. 
Корреляционная 
связь между массой 
миокарда ЛЖ  
с другими показателями 
у людей обоего пола

Table 3.  
Correlation between LV 
myocardial mass  
and other parameters  
in people of both sexes
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тем больше диаметр выносящего тракта ЛЖ 
и аорты (на уровне кольца основания, дуги 
и восходящей части аорты). Диаметр выно­
сящего тракта ЛЖ связан с диаметром коль­
ца клапана аорты, дуги и восходящей части 
аорты и отсутствует связь с диаметром нис­
ходящей части аорты.

Обсуждение. Полученные данные отно си­
тельно половых отличий массы миокарда ЛЖ, 
диаметра выходного тракта ЛЖ, переднеза­
днего размер ПЖ, размера ПЖ в 4-х камерной 
позиции дополняют данные Баландиной И.А. 
(2020) [10] и уточняют её данные относи­
тельно половых отличий диаметра аорты 
в разных отделах. Сведения о корреляци­
онных взаимосвязях и половых отличиях  
в строении сердца и начальных отделах аорты 
и легочного ствола разнятся [10–13]. Установ­
лено, что в большей степени размеры сердца 
человека связаны с площадью поверхности 
тела, чем с его возрастом, что может быть 
следствием ремоделирования сердца при уве- 
личении площади поверхности тела [14]. 
Прямая связь с возрастом человека выявле­
на в отношении диаметра восходящей и нис­
ходящей частей аорты, что соответствует 

данным литературы [12, 13]. Диаметр аорты 
на уровне КА, восходящей части и дуги аорты 
слабее зависит от площади поверхности тела 
человека. Сила выявленных корреляцион­
ных связей между параметрами сердца и на­
чальных отделов аорты у мужчин, в целом, 
выше, чем у женщин.

Заключение
Полученные результаты дополняют име­

ющиеся научные сведения о морфометри­
ческих характеристиках сердца и аорты  
и их корреляционных взаимосвязях у взрос­
лых людей обоего пола, и могут учитываться  
в клинической практике.

Исследование выполнено без привлечения спонсорской 
помощи.
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ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  Т.М. Рыбина, Е.А. Лаптева, Н.И. Дударева, Т.И. Грекова, И.И. Паюк. Уровни цитокинов у пациентов страдающих хроническими 
профессиональными заболеваниями органов дыхания. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2624–2627.

О
пределены концентрации цитокинов в сыворотке крови у 96 ра-
ботников с установленными заболеваниями органов дыхания 
от воздействия промышленных аэрозолей. При сравнительной 
оценке с группой контроля уровней провоспалительных IL-1β, IL-6, 

TNF-α и противовоспалительного IL-10 выявлены особенности динамики 

данных полипептидов в изучаемой группе. Иммунологический скрининг 
индивидуальной чувствительности респираторного тракта к воздействию 
промышленных аэрозолей различной степени фиброгенности может 
стать основой для разработки методов прогнозирования и медицинской 
профилактики профессиональных заболеваний органов дыхания.

CYTOKINE LEVELS IN PATIENTS  
WITH CHRONIC OCCUPATIONAL  
RESPIRATORY DISEASES
T.M. Rybina, E.A. Laptyeva, N.I. Dudarava, T.I. Grekava, I.I. Payuk
Belarusian State Medical University, Minsk 220083, Belarus 

Key words: occupational factor, interleukins, blood serum, workers, external respiratory function.
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C
ytokine concentrations were determined in the blood serum  
of 96 workers diagnosed with respiratory diseases due to ex-
posure to industrial aerosols. When compared with the con-
trol group, the levels of pro-inflammatory IL-1β, IL-6, TNF-α, 

and anti-inf lammatory IL-10 showed specif ic dynamics of these 
polypeptides in the studied group. Immunological screening may 
be a component of a model for predicting occupational respiratory  
diseases.

Введение
Ведущая роль в патогенезе воспаления 

при хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) отведена нейтрофилам. Как 
показывают существующие данные, в регу-
ляции апоптоза нейтрофилов крайне важно 

соблюдение баланса между провоспалитель-
ными и противовоспалительными цитоки-
нами, который обеспечивает своевременную  
элиминацию гранулоцитов после выполне-
ния их функции в очаге воспаления. В случае 
торможения апоптоза нейтрофилов повыша-
ется риск персистенции воспаления окружа-
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ющих тканей вследствие продолжающейся 
агрессивной выработки нейтрофилами про-
воспалительных цитокинов.

Большое значение в возникновении им-
мунодефицитных состояний на фоне хрони-
ческого инфекционного синдрома придается 
нарушению баланса регуляторных и провос-
палительных цитокинов, обеспечивающих 
межклеточную кооперацию. Баланс системы 
провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, 
TNF-α) и противовоспалительных цитоки-
нов (IL-10), факторов роста, регулирующих  
их выработку и взаимодействие, а также при-
влекающих к месту воспаления новые имму-
нокомпетентные клетки, определяет степень 
перехода обратимой обструкции дыхатель-
ных путей в необратимую обструкцию, и, 
следовательно, определяет тяжесть течения 
заболевания [1, 2].

В ряде исследований подтверждается 
роль цитокиноопосредованного механизма 
воспаления в развитии прогрессирования 
необратимой обструкции бронхов при ХОБЛ.

IL-10 способен ингибировать продукцию 
IL-1, IL-6, TNF-α макрофагами и их окисли-
тельный стресс. Однако в ряде случаев от-
мечается резкое усиление продукции IL-10. 
Такое действие на макрофаги оказывают, 
например, иммунные комплексы. При этом 
избыток IL-10 ведет к снижению противо-
инфекционной защиты и развитию хрони-
ческих инфекций [3].

IL-1α является внутрисекреторным, а его 
высокую концентрацию в крови можно 
расценить как маркёр повреждения клеток, 
в первую очередь, эпителия бронхиальной 
слизистой, что характерно для профессио-
нальных заболеваний лёгких [4–7]. 

В структуре профессиональной патоло-
гии заболевания органов дыхания занимают 
одну из ведущих причин инвалидизации 
и смертности. Высокая распространённость 
бронхолёгочной патологии в структуре про-
фессиональной заболеваемости, тенденция 
к продолжающемуся росту обусловливают 
актуальность дальнейшего изучения особен-
ностей формирования воспалительно-дес
труктивных изменений в лёгочной ткани. 

Цель и методы исследования
Целью исследования было изучение уров-

ней иммунологических показателей у ра-
ботников с установленными хроническими 
профессиональными заболеваниями органов 
дыхания.

Объектом исследований явились работ-
ники, подвергающиеся воздействию промыш-
ленного аэрозоля, сыворотка крови, меди-
цинская документация о связи заболевания  
с профессией у работников с установленны-
ми хроническими заболеваниями органов 
дыхания (данные функциональных, клини-

ческих, лабораторных методов исследования, 
профессиональный маршрут, данные перио-
дических медицинских осмотров). 

Для оценки уровней пылевой нагруз-
ки на организм работников было проведено 
рет роспективное исследование, в состав ко-
торого вошли 96 сотрудников, состоящих на 
диспансерном учете в клинико-диагности-
ческом отделении 10-й клинической боль-
ницы г. Минска. Вошедшие в исследование 
сотрудники имели установленное профес-
сиональное заболевание органов дыхания  
и были объединены в одну группу: профес-
сиональная хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ПХОБЛ) и профессиональный 
хронический пылевой бронхит (ПХПБ). 

Пылевая нагрузка рассчитывалась с уче-
том данных санитарно-гигиенических харак-
теристик рабочих мест и данных профессио-
нальных маршрутов. 

Группу исследования составили 96 муж-
чин от 44 до 65 лет, среднего возраста 59,5 ±  
± 4,6 лет. Все обследуемые были работниками 
промышленных предприятий: из 96 обследо-
ванных у 72 человек был установлен диагноз 
профессионального заболевания (54 чело-
века – ПХОБЛ, 18 – ПХПБ. С подозрением 
на наличие профессионального заболевания 
легких было включено 24 человека, которые 
госпитализировались в профильное отделе-
ние 10-й городской клинической больницы 
г. Минска. Критериями включения являлись: 
мужской пол, возраст 44–65 лет, наличие 
или подозрение на профессиональное забо-
левание органов дыхания (ПХОБЛ, ПХПБ), 
занятость в условиях воздействия промыш-
ленного аэрозоля не менее 15 лет, отсутствие 
сопутствующей патологии со стороны дру-
гих органов и систем. Критерии исключения: 
наличие инфекционного заболевания с оз-
нобом, подъёмом температуры менее 7 дней 
после полного выздоровления. Группу конт
роля составили 32 практически здоровых 
человека в возрасте – 48,3 ± 4,6 лет (от 43 
до 60 лет). Все представители этой группы 
не имели контакта с промышленным аэро-
золем на рабочих местах. 

Потенциальные кандидаты интервьюи
ровались по специально разработанному 
опроснику в день взятия крови (для контро-
ля критериев исключения). Всеми участни-
ками подписывалось информированное со-
гласие на участие в проведении исследова-
ний, не входящих в протоколы диагностики 
и лечения профессиональных заболеваний 
органов дыхания. 

После отбора сыворотка замораживалась 
для последующего проведения анализа.

Уровни IL-1β, IL-6, IL-10 и TNF-α в об-
разцах сыворотки крови основной и конт
рольной групп были определены с использо-
ванием наборов реагентов для иммунофер-
ментного анализа, производства ЗАО «Век-
тор-Бест» (Российская Федерация).
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Перед постановкой анализа исследуемые 
образцы быстро размораживали и тщатель-
но перемешивали до однородной консистен-
ции. Образцы сывороток сильно гемоли-
зованные, сильно липемичные или мутные 
перед использованием центрифугировали 
10–15 минут при 3000 об/мин. Набор реаген-
тов извлекали из холодильника, вскрывали 
упаковку и выдерживали все компоненты 
набора при температуре 18−25 °С 30 минут.

Метод определения основан на твердо-
фазном «сэндвич» варианте иммунофермент-
ного анализа с применением моно- и поликло-
нальных антител к IL-1β, IL-6, IL-10 и TNF-α 
человека, сорбированных на поверхности 
лунок разборного полистирольного планше-
та. На первой стадии анализа исследуемые 
и контрольные образцы инкубировали в лун
ках с иммобилизованными антителами. Оп
ределяемый в образцах цитокин связывает-
ся с иммобилизованными антителами, а не-
связавшийся материал удаляется отмывкой. 
Связавшийся цитокин взаимодействует при 
инкубации с конъюгатом № 1 (антитела к опре-
деляемому цитокину человека с биотином). Не-
связавшийся конъюгат № 1 удаляли отмыв-
кой. На третьей стадии связавшийся конъ-
югат № 1 взаимодействует при инкубации 
с конъюгатом № 2 (стрептовидин с перокси-

дазой хрена). После третьей отмывки коли-
чество связавшегося конъюгата № 2 опреде-
ляли цветной реакцией с использованием 
субстрата пероксидазы хрена – перекиси во-
дорода и хромогена – тетраметилбензидина. 
Реакцию останавливали добавлением раст
вора стоп-реагента и измеряли оптическую 
плотность растворов в лунках при длине 
волны 450 нм. Интенсивность желтого окра-
шивания пропорциональна концентрации 
содержащегося в образце цитокина.

При оценке функционального состоя-
ния системы дыхания у пациентов груп-
пы исследования отмечался обструктивный 
тип нарушений функции внешнего дыхания 
с характерным снижением индекса Генслара 
(ОФВ1/ФЖЕЛ) < 70%.

У всех работников был длительный кон-
такт (более 15 лет) с производственным пы-
левым фактором, превышающим предельно 
допустимый уровень. Расчеты пылевой на-
грузки показали, что на момент выставле-
ния профессионального заболевания она со-
ставила в среднем по кремний содержащей 
пыли от 92,9 до 360 мг, за период работы  

до установления профессионального заболе-
вания. Превышение фактической пылевой 
нагрузки над контрольной зафиксировано 
у 100 % работников. При этом превышение 
составило от 1,5 раз до 4,4 раза.

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с использованием па-
кета прикладных статистических программ 
Statistica 6,0. Для сравнения двух независи-
мых переменных использовали тест U-тест 
Манна-Уитни. Нулевая гипотеза (об отсут-
ствии различий между переменными) отвер-
галась на уровне значимости (р < 0,05). Ре-
зультаты представлены в виде медианы (Me), 
верхней и нижней квартилей (P25 и P75).

Результаты и обсуждение
Полученные данные (таблица) свидетель-

ствовали о более низкой концентрации всех 
исследованных цитокинов в сыворотке кро-
ви работников группы исследования, чем  
в группе контроля. Достоверное уменьшение 
выявлено по содержанию IL-1β (р < 0,05): 
в группе исследования уровень этого интер-
лейкина составил 0,00 [0,00; 0,18] пг/мл, в груп-
пе контроля 1,55 [0,18; 2,20] пг/мл.

Достоверное уменьшение выявлено по со-
держанию IL-1β (р < 0,05): в группе исследова-
ния уровень этого интерлейкина составил 
0,00 [0,00; 0,18] пг/мл, в группе контроля 
1,55 [0,18; 2,20] пг/мл. Для наглядного пред-
ставления различий по уровню IL-1β в двух 
группах представлен рисунок 1.

Синтез ИЛ-1β в организме человека, как 
правило, происходит в ответ на бактериаль-
ную инфекцию, действие микробных ток си
нов, воспалительных агентов, активирован
ных компонентов комплемента или системы  
свертывания крови, а также других цито-
кинов [8]. Известно, что уровень этого по-
липептида повышен в первой фазе воспали-
тельного процесса, в дальнейшем, на пике обо-
стрения, уровень ИЛ-1β снижается, и может 
достигать нулевых значений [8]. Снижение  
в сыворотке крови, выявленное у работников 
с хроническими заболеваниями легких, ряд 
авторов объясняет недостаточной эффектив-
ностью клеточных факторов иммунитета, 
что может способствовать персистенции 
воспалительного процесса. В данной выборке 
уменьшение концентрации исследованных 

Группа /  
Group

IL-1β, (пг/мл) /  
(pg/ml)

IL-6 (пг/мл) /  
(pg/ml)

IL-10, (пг/мл) /  
(pg/ml)

TNF-α, (пг/мл) /  
(pg/ml)

Группа исследования / Study Group 0,00* [0,00; 0,18] 8,24 [0,00; 11,6] 0,00 [0,00; 8,63] 0,91 [0,00; 4,00]

Группа контроля / Control Group 1,55 [0,18; 2,20] 0,17 [0,12; 0,33] 0,12 [0,04; 7,76] 0,00 [0,00; 2,70]

П р и м е ч а н и е : * отличие при р < 0,05 при сравнении с группой контроля / difference in p < 0.05 when compared with the control group.

Таблица.  
Концентрация 
цитокинов в сыворотке 
крови работников 
изучаемых групп  
(Me [25 перцентиль;  
75 перцентиль])

Table.  
Cytokine concentration 
in the blood serum 
of workers of the studied 
(Me [25 percentile;  
75 percentile])
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Рисунок 1. Уровни IL-1β в сыворотке крови работников двух групп исследования

Figure 1. IL-1 β levels in the blood serum of the workers of the two study groups

Рисунок 2. Уровни IL-6 в сыворотке крови работников двух групп исследования

Figure 2. IL-6 levels in the blood serum of the workers of the two study groups

Рисунок 3. Уровни IL-6 в сыворотке крови работников группы исследования  
с различной степенью дыхательной недостаточности

Figure 3. IL-6 levels in the blood serum of the study group workers with varying degrees  
of respiratory failure
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цитокинов может быть обусловлено сниже
нием активации макрофагов и фагоцитов, 
являющихся основными продуцентами IL-1β.

При сравнении уровня IL-6 у работ-
ников группы исследования и группы 
контроля достоверных различий не выявле
но рис 2.

Несмотря на отсутствие достоверных раз-
личий отмечается тенденция роста уровня 
IL-6 в группах работников с различной сте-
пенью дыхательной недостаточности рис. 3.

Заключение Результаты исследований де-
монстрируют участие цитокинов в иммуно-
патогенезе профессиональных заболеваний 
легких. Полученные данные дают основание 
полагать, что внедрение иммунологических 
исследований в клиническую практику мо-
жет обеспечить возможность раннего выяв-
ления групп повышенного риска развития 
и неблагоприятного течения ПХОБЛ и ПХПБ. 
Иммунологический скрининг индивидуаль-
ной чувствительности респираторного тракта 
к воздействию промышленных аэрозолей раз-
личной степени фиброгенности может стать 
основой для разработки методов прогнозиро-
вания и медицинской профилактики профес-
сиональных заболеваний органов дыхания.

Источник финансирования: не финансируется. 

Авторы заявляют об отсутствии потенциального конфликта 
интересов.
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Ключевые слова: функциональная асимметрия, альфа-ритм, нейропластичность, нейробиоуправление, аудиовизуальная 
вибротактильная симуляция, аудиовизуальная стимуляция, концентрация внимания, стрелковый спорт.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  Е.М. Степанова. Аппаратная стимуляция нейробиоуправления. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, 
№ 2, С. 2628–2632.

П
роведено исследование возможности аппаратной стимуляции 
функциональной асимметрии альфа-ритма с целью повышения 
эффективности нейробиоуправления у стрелков. Раскрыт принцип 
обучения спортсменов достижению специфического психологического 

состояния оптимальной сосредоточенности перед выстрелом, основанный  
на повышении альфа-активности коры головного мозга. На основе получен-
ных данных можно судить о том, что предложенный метод аудиовизуальной 
стимуляции позволяет ускорять освоение навыка нейробиоуправления.

HARDWARE STIMULATION  
OF NEUROBIOFEEDBACK CONTROL  
OF ATTENTION AND CONCENTRATION
A. Stsiapanava (Stepanova)
Republican Center for Olympic Training in Shooting Sports, a PhD student of the Institute of Physiology of the National Academy of Sciences of Belarus

Key words: functional asymmetry, alpha rhythm, neuroplasticity, neurobiofeedback, audiovisual vibrotactile simulation, audiovisual 
stimulation, concentration, shooting sports.

FOR REFERENCES. A. Stsiapanava (Stepanova). Hardware stimulation of neurobiofeedback control of attention and concentration. Neotlozhnaya 
kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2025, vol. 9, no. 2, pp. 2628–2632.

A study was conducted to investigate the possibility of hardware stimula-
tion of the functional asymmetry of the alpha rhythm in order to increase 
the effectiveness of neurobiofeedback control in shooters. We discovered 
the principle of training athletes to achieve a specific psychological state 

of optimal concentration before a shot based on increasing the alpha activity  
of the cerebral cortex. The data obtained laid the basis for the judgment that  
the proposed method of audiovisual stimulation allows accelerating the deve- 
lopment of the neurobiofeedback control skill. 

Высшие психические процессы, связан-
ные с восприятием и переработкой сенсор-
ной информации, реализуются через на-
правленность сознания, то есть благодаря 
акту внимания. Сосредоточение внимания  
является сложным процессом произволь-
ной интенции, когда сознание волевым уси-
лием направляется на объект восприятия. 
В результате сосредоточения происходит 
концентрация, то есть состояние удержания  

внимания на объекте интенции. Являясь воле-
выми процессами, сосредоточение и концен-
трация могут рассматриваться как развивае-
мые навыки [1], которые полезны не только 
в любой сознательной деятельности инди-
вида, но и неотъемлемо важны в некоторых 
профессиональных сферах, например, свя-
занных с управлением сложной инженерной 
техникой или использованием стрелкового 
оружия. 
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В этой связи научный интерес вызывает 
состояние концентрации во время стрель-
бы. Анализ литературы [2–13] позволил об-
ратить внимание на гипотезу о формирова-
нии особого состояния альфа-активности 
мозга у стрелков высокой квалификации  
во время концентрации внимания при ус
пешном выстреле. Исследователи столкну-
лись с парадоксальной для нормальной элект
рофизиологии картиной электроэнцефало-
граммы (ЭЭГ), поскольку у спортсменов  
в активном состоянии с открытыми глазами 
регистрировался выраженный альфа-ритм. 
Также согласно, некоторым исследованиям, [5, 
8, 11, 12, 13] обнаруживалась асимметрия вы-
раженности альфа-активности в отведениях 
Т3 и Т4. Из чего было сделано предположе-
ние, что такое функциональное состояние 
характеризует опытных стрелков перед вы-
стрелом и обуславливает высокую результа-
тивность стрельбы. 

Согласно классическим представлениям 
в электрофизиологии, альфа-ритм коры го-
ловного мозга выражен в спокойном состоя-
нии с закрытыми глазами. Поэтому альфа-ак-
тивность принято связывать с ослаблением 
зрительного восприятия. Открывание глаз 
и фокусировка внимания в норме приводят 
к депрессии альфа-ритма [4, 7]. Сложно-
координационная деятельность в процес-
се подготовки к выстрелу и прицеливания 
теоретически должна сопровождаться сни-
жением альфа-активности. На практике же 
фиксируется обратный эффект: увеличение 
мощности альфа-ритма перед выстрелом 
[2, 6, 7, 9, 10] независимо от вида стрельбы 
(пулевая, из лука). Причем данный эффект 
отмечается только у опытных стрелков [5, 6, 
11] и, соответственно, развивается в процес-
се обучения с ростом спортивного мастер-
ства. От сюда возникает первая вероятная  
гипотеза высокой альфа-активности перед 
выстрелом, которая связана с уровнем мас
терства. Многоуровневая структура управ-
ления двигательной активностью подра
зу мевает произвольную концентрацию на 
конк ретном аспекте движения, которая при 
ре гулярном повторении приводит к автома
тизации навыка и со временем уже не тре-
бует сознательного волевого контроля [7, 9].  
Сенсомоторная интеграция и автоматиза-
ция сложнокоординационной деятельности 
у опытных спортсменов приводит к меньшей 
затрате энергетических ресурсов нервно-мы-
шечного аппарата, о чем свидетельствуют 
данные анализа электромиографии [7, 8] 
и нейрогемодинамики стрелков из лука [14]. 
С ростом спортивного мастерства спортсме-
нам не требуется сознательный контроль 
большинства фаз движения, что снижает 
активацию соответствующих зон мозга. Это 

позволяет им оставаться более расслаблен-
ными во время выстрела и концентриро-
ваться на внутреннем состоянии.

Рассмотрим следующий феномен, описан-
ный в некоторых исследованиях [4, 5, 8, 12]. 
Это явление асимметрии альфа-ритма с пре-
обладанием выраженности в левом височ-
ном отведении перед хорошим выстрелом [5, 
8, 12, 15] и, наоборот, в правом – при прома-
хе [13]. В качестве объяснения данного фе-
номена предлагается гипотеза подавления 
внутреннего диалога. Начинающим спорт
сменам бывает трудно концентрироваться 
на стрельбе в условиях различных помех: 
внешних (сенсорные отвлекающие факторы) 
и внутренних (мысли, эмоции) [1]. Поэтому 
ученые предполагают [1, 4, 8], что повыше-
ние альфа-ритма в левой височной области 
связана со снижением активности речевых 
центров, в том числе мысленной речи.

Таким образом, анализ зарубежных ис-
следований свидетельствует о высокой ин-
формативности выраженности показателя 
альфа-ритма ЭЭГ у стрелков, а по некоторым 
данным, асимметрии альфа-ритма в височных 
отведениях. Также способность к достиже
нию состояния функциональной асим мет
рии и выраженности альфа-активности коры  
головного мозга связывают с уровнем про-
фессионального мастерства и эффективности 
стрельбы. На основании полученных данных 
ученые [3, 16] исследовали возможности тех-
нологии нейробиоуправления под контролем 
биологической обратной связи (БОС), чтобы 
обучать спортсменов сознательно эмулиро-
вать состояние функциональной асиммет рии, 
необходимое для повышения эффективности 
стрельбы. Один из таких тренингов функцио
нальной асимметрии ЭЭГ для спортсменов 
был использован в нашем исследовании.

Цель исследования. Изучить влияние 
аудиовизуальной стимуляции на эффектив-
ность освоения навыка нейробиоуправления 
у стрелков.

Материалы и методы. В исследовании 
приняли добровольное участие 8 спортсме-
нов высокой квалификации (стрельба из лука, 
современное пятиборье; ср. возраст 22 ± 4,5).  
Для проведения тренингов нейробиоуправ-
ления использовалось программно-методи-
ческое обеспечение (ПМО) «БОС-Реакор» 
(ООО НПКФ «Медиком МТД», г. Таганрог, 
Россия). Испытуемые прошли от 2 до 11 сеан
сов, что в совокупности составило 42 сеанса.  
После фильтрации по качеству записи фи-
зиологических сигналов в итоговый анализ 
вошли данные 3 стрелков высокой квалифи-
кации, прошедших курс БОС-тренингов 
функциональной асимметрии ЭЭГ для спорт-
сменов с контролем ЧСС и кожной прово-
димости, что в совокупности составило  
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14 сеансов (9 с предварительной аудиовизуаль-
ной вибротактильной стимуляцией и 5 без до-
полнительной стимуляции).

Во время сеанса нейробиоуправления 
проводилась синхронная регистрация кож-
ной проводимости (КПр), электрокардиограм-
мы (ЭКГ), электроэнцефалограммы (ЭЭГ). 
ЭЭГ регистрировали по 4 отведениям Т3-А1 
и Т4-А2 (в соответствии с системой 10–20), 
ЭКГ регистрировали по 2 отведениям (энце-
фалограф-регистратор-ЭЭГР-19/26). В ПМО 
предусмотрен спектральный анализ ЭЭГ  
с дискретным преобразованием Фурье.

На следующем этапе была произведена 
попытка дополнительной стимуляции функ-
циональной асимметрии альфа-ритма. В на-
шем исследовании применялись сеансы аудио
визуальной вибротактильной стимуляции 
(АВВС), направленные на усиление α-ритма 
коры головного мозга (с фазовой настрой-
кой воздействия преимущественно на левую 
височную долю) с выходом и без выхода в ак-
тивное состояние (процедуры подбирались 
индивидуально с учетом режима трениро-

вок). Для проведения сеансов использовалась  
аудиовизуальная вибротактильная музыкаль
ная система «Сенсориум» (ООО «Диснет», 
г. Москва, Россия).

Результаты и их обсуждение. Освоение 
навыков нейробиоуправления затруднено 
тем, что не имеет определенных инструкций 
по достижению и фиксации тренируемого 
состояния, поэтому требует времени и со-
знательных усилий спортсмена. Как можно 
видеть по результатам факторного анализа 
результатов прохождения БОС-тренингов 
функциональной асимметрии (табл. 1, рис. 1), 
по мере прохождения курса происходит мед-
ленное освоение навыка нейробиоуправле-
ния состоянием спокойной сосредоточенно-
сти, необходимого для эффективной стрельбы.

1 фактор – эффективность освоения на-
выка нейробиоуправления (охват дисперсии 
30,7%) – свидетельствует о том, что в 30,7% 
случаев по мере прохождения БОС-тренин-
гов нейробиоуправления происходит улучше-
ние коэффициента асимметрии и снижение 
остальных целевых показателей (ЧСС, КПр).

2 фактор – альфа-индекс коры головного 
мозга (охват дисперсии 19,6%) – позволяет 
судить о значимости изменения только альфа- 
ритмов коры головного мозга.

3 фактор – не освоение навыка произволь-
ной релаксации (охват дисперсии 16,27%) – 
говорит о том, что в 16,27% случаев по мере 
прохождения курса БОС-тренингов проис-
ходит увеличение ЧСС, что говорит о неэф-
фективности освоения навыка произволь-
ного расслабления.

Инструментальная стимуляция процес-
сов нейропластичности методом АВВС по-
зволяет за короткий период влиять на пере
упорядочение нейронных связей за счет «ко-
герентного сенсорного резонанса», который  
достигается синхронизацией зрительных, 
акус тических и вибротактильных зон вос
прия тия в частотах биоэлектрической актив-
ности коры головного мозга (от 2 до 110 Гц).  
В нашем исследовании применялись сеансы, 
направленные на стимуляцию альфа-ритма 
коры головного мозга (с фазовой настрой-
кой воздействия преимущественно на левую 
височную долю). В результате (табл. 2, рис. 2) 
можно видеть более высокий процент эф-
фективности и скорость освоения навыка 
нейробиоуправления у спортсменов, посколь-
ку в ходе БОС-тренинга от них требуется  
по большей части удержание стимулируемо-
го состояния без эмуляции.

1 фактор – эффективность освоения на-
выка нейробиоуправления (охват дисперсии 
47,9%) – позволяет судить об изменении по-
казателей альфа-активности коры головного 
мозга и других физиологических маркеров 
расслабления (ЧСС, КПр) после стимуляции 
независимо от количества сеансов.

2 фактор – освоение навыка произволь-
ной релаксации (охват дисперсии 23,55%) – 

Рисунок 1.  
График распределения 
факторных нагрузок

Figure 1.  
Plot of distribution  
of factor loads
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Таблица 1. Факторный анализ. БОС-тренинги  
функциональной асимметрии (n = 5)

Table 1. Factor analysis. BFB training sessions on functional 
asymmetry (n = 5)

Компонента

1 2 3

Альфа-индекс (T3) / 
alpha index

0,38 0,68 –0,136

Альфа-индекс (T4) /  
alpha index

0,16 0,83 0,060

ЧСС, уд/мин /  
HR, bpm

0,70 0,06 0,496

КПр, мкСм /  
EDA, mcCm

0,68 –0,20 –0,100

Коэффициент асимметрии /  
Asymmetry coefficient

–0,60 0,38 0,344

Номер сеанса / 
Session number

–0,52 –0,08 0,689
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нальной асимметрии ЭЭГ для спортсменов 
с контролем ЧСС и кожной проводимости 
показал, что повышению эффективности 
освоения навыков формирования особого 
функционального состояния концентрации 
внимания может способствовать дополни
тельная направленная аудиовизуальная виб
ротактильная стимуляция. Результаты ис
следования показали достоверное увеличе
ние скорости освоения навыка нейробио- 
управления у стрелков.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

говорит о том, что в 23,55% случаев по мере 
прохождения курса БОС-тренингов с АВВС 
происходит снижение показателей ЧСС и КПр, 
что говорит об эффективности освоения на-
выка произвольного расслабления.

Попарное сравнение средних значений 
мощности электрической активности коры 
головного мозга при выполнении заданий тре-
нинга с исходным фоном показало значимые 
различия динамики α-ритма, β1- и β2-ритмов 
в височных отведениях (n = 14) по критерию 
Уилкоксона. Сравнение эффективности вы-
полнения тренинга (усредненные данные  
по этапам выполнения заданий тренинга) 
без стимуляции (n = 5) и после стимуляции 
(n = 9) по методу Манна-Уитни показало ста-
тистическую значимость изменений α-рит-
ма в височных отведениях.

Среди эффективных методов совершен
ствования внимания у стрелков ученые вы
деляют идеомоторную тренировку [9] и тре-
нировку осознанности (mindfulness training)  
[15; 17]. Однако эти методы требуют доста-
точно много времени на волевое оттачивание 
навыка. Зачастую спортсмены не обладают 
достаточным запасом свободного времени, 
поэтому в практике спортивной психологии 
зарекомендовали себя методы аудиовизуаль-
ного воздействия на психофизиологическое 
состояние спортсмена [18]. В нашем исследо-
вании была проверена гипотеза о возмож-
ности аппаратной стимуляции с целью уско-
рения процесса освоения навыка спокойной 
концентрации внимания. По полученным 
данным можно судить об эффективности 
освоения навыка нейробиоуправления со-
стоянием концентрации внимания при на-
правленной аудиовизуальной стимуляции, 
поскольку данный подход упрощает задачу 
эмуляции и позволяет больше сосредото-
читься на удержании целевого состояния.

Заключение
Таким образом, анализ поэтапной дина-

мики прохождения БОС-тренингов функцио

Компонента

1 2

Номер сеанса /  
Session number

–0,11 –0,63

Альфа-индекс (T3) /  
alpha-index

0,97 0,04

Альфа-индекс (T4) /  
alpha-index

0,94 0,16

ЧСС, уд/мин /  
HR, bpm

0,67 0,69

КПр, мкСм / EDA, mcCm –0,69 0,54

Коэффициент асимметрии /  
Asymmetry coefficient

–0,36 –0,25

Рисунок 2. 
График распределения 
факторных нагрузок

Figure 2.  
Plot of distribution  
of factor loads
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Таблица 2.  
Факторный анализ. 
БОС-тренинги  
функциональной 
асимметрии после 
сеансов АВВС (n = 9)

Table 2.  
Factor analysis. BFB 
sessions on functional 
asymmetry after AVVS 
sessions (n = 9)
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Ключевые слова: гипертоническая болезнь, псориаз, продольная деформация левого предсердия, нарушения ритма сердца, 
диастолическая дисфункция.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  А.К. Субботин, Н.Ю. Григорьева, К.В. Мазалов, О.В. Богданович, Е.М. Яшина, Р.Р. Каримов. Клиническое значение показателей 
продольной деформации левого предсердия у пациентов с гипертонической болезнью и псориазом. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные 
риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2633–2641.

Цель исследования – оценка выраженности ремоделирования левого 
предсердия методом определения глобальной продольной деформации 
миокарда у пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) и сопутствующим 
псориазом с последующей оценкой влияния на частоту выявления нару-
шений ритма сердца. 

Материалы и методы. Проведено когортное проспективное иссле-
дование с включением пациентов с ГБ и псориазом в сравнении с группой 
пациентов с ГБ без псориаза. Пациентам проводилось клинико-диагности-
ческое обследование с акцентом на суточное мониторирование ЭКГ, эхокар-
диографическое исследование с определением продольной деформации 
левого желудочка и левого предсердия. В ходе исследования было выполнено 
обследование 96 пациентов с ГБ. Пациенты были распределены на две группы: 
основная группа – группа 1 (n = 60) – пациенты с ГБ и псориазом, контрольная 
группа – группа 2 (n = 36) – пациенты с ГБ без сопутствующего псориаза.

Результаты. Пациенты обоих групп имели статистически равномерное 
распределение по возрасту, полу и антропометрическим характеристикам, 
гемодинамическим параметрам на момент включения в исследование.  

В группе пациентов с псориазом достоверно чаще возникала частая супра-
вентрикулярная экстрасистолия и пароксизмы неустойчивой суправентри-
кулярной тахикардии: 43,13 % в 1 группе и 26,21 % в 2 группе (р = 0,031).  
Также у пациентов с ГБ и сопутствующим псориазом достоверно чаще 
встречалось снижение деформации миокарда левого предсердия  
в фазу резервуара (LASr = 23,12 ± 5,64 в группе 1 и 28,31 ± 6,36 в группе 2  
(р = 0,004)), при сопоставимых значениях деформации в фазу протекания  
и сокращения. Кроме того, в группе 1 отмечалась большая выраженность 
нарушения диастолической функции левого желудочка по данным 
тканевой допплерографии (Е/е’ = 11,42+/-2,47 в группе 1 и 9,21+/–2,22  
в группе 2 (р = 0,0065)). 

Заключение. По нашим данным, пациенты с ГБ и сопутствующим 
псориазом, по сравнению с пациентами ГБ без псориаза, достоверно чаще 
имели нарушение деформации левого предсердия в фазе резервуара,  
а также более выраженную диастолическую дисфункцию левого желудочка, 
оцениваемую по данным тканевой допплерографии, что сочеталось с более 
частыми пароксизмами неустойчивой суправентрикулярной тахикардии.

INDICATORS OF LONGITUDINAL 
DEFORMATION OF THE LEFT ATRIUM IN PATIENTS 
WITH HYPERTENSION AND PSORIASIS
A.K. Subbotin1,2, N.U. Grigorieva1, K.V. Mazalov2, O.V. Bogdanovich2, E.M. Yashina1, R.R. Karimov1
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The aim of the study. To evaluate the severity of left atrial remodeling  
by measuring global longitudinal myocardial strain in patients with hypertension 
and concomitant psoriasis followed by the assessment of the effect on the frequency 
of cardiac arrhythmias.

Materials and methods. A prospective cohort study was conducted 
including the patients with hypertension and psoriasis compared with a group 
of patients with hypertension without psoriasis. The patients underwent  
a clinical diagnostic examination with an emphasis on daily ECG monitoring, 
echocardiographic examination to determine the longitudinal deformation  
of the left ventricle and left atrium. 96 patients with hypertension were examined 
in the course of the study. The patients were divided into two groups: the main 
group - group 1 (n = 60 patients) – patients with hypertension and psoriasis, the 
control group – group 2 (n = 36 patients) – patients with hypertension without 
concomitant psoriasis.

Results. The patients of both groups had a statistically equal distribution 
by age, gender, and anthropometric characteristics, hemodynamic parameters at 

the time of inclusion in the study, the duration of hypertension, and the structure 
of concomitant pathology. In the group of patients with psoriasis, frequent 
supraventricular extrasystole and paroxysms of unstable supraventricular 
tachycardia were significantly more common: 43.13 % in group 1 and 26.21 % 
in group 2 (p = 0.031). Besides, in patients with hypertension and concomitant 
psoriasis, a decrease in left atrial myocardial strain in the reservoir phase was more 
frequent (LASr = 23.12 ± 5.64 in the group of patients with psoriasis and 28.31 ± 6.36 
in the control group (p = 0.004)), with comparable strain readings in the flow 
and contraction phases. In addition, in Group 1, there was a greater severity 
of left ventricular diastolic dysfunction according to tissue dopplerography  
(E/e’ = 11.42+/–2.47 in Group 1 and 9.21+/–2.22 in Group 2 (p = 0.0065)).

Conclusion. According to our data, patients with hypertension and con-
comitant psoriasis were significantly more likely to have left atrial strain in the 
reservoir phase, as well as more pronounced diastolic dysfunction of the left 
ventricle, assessed by tissue dopplerography, which was combined with more 
frequent paroxysms of unstable supraventricular tachycardia.

функциональную активность тромбоцитов; 
избыточную продукцию провоспалительных 
медиаторов: интерферонов, фактора нек роза 
опухоли α (TNF-α), а также интерлейкинов 
(ИЛ-23, ИЛ-17 и ИЛ-6). Эти иммунологиче-
ские нарушения ассоциированы с эндоте- 
лиальной дисфункцией, хроническим вос-
палением сосудистой стенки и прогрессиро-
ванием атеросклеротического процесса.

Пациенты с псориазом имеют на 50 % бо-
лее высокий риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний по сравнению с общей 
популяцией, причем степень данного риска 
напрямую коррелирует с тяжестью кожных  
проявлений заболевания [4]. Многочислен-
ные исследования свидетельствуют о по-
вышенной частоте артериальной гипертен-
зии, особенно ее резистентных форм, среди 
больных с тяжелым псориазом, независимо 
от наличия других традиционных факторов 
риска [5, 6]. Важно отметить, что псориаз 
выступает независимым предиктором ише-
мического инсульта: после коррекции по ос-
новным факторам риска было установлено, 
что даже легкая форма заболевания ассоци-
ирована с увеличением риска на 6 % (ОР 1,06; 
95 % ДИ 1,0–1,1), тогда как тяжелое течение 
повышает вероятность развития инсульта 
на 43 % (ОР 1,43; 95 % ДИ 1,1–1,9) [7]. Рост 
числа инсультов особенно заметен у моло-
дых людей или лиц с клинически тяжелыми 
заболеваниями, а интенсивность системно-
го воспаления значительно повышает риск 
инсульта. Системное воспаление, в том чис-
ле при псориазе, является провоцирующим 
фактором риска возникновения фибрилля-
ции предсердий и, по данным литературы, 
увеличивает частоту ее возникновения на 
25 % [8]. Риск особенно очевиден у молодых 
людей с клинически тяжелыми заболева
ния ми и может приводить к системной тром
боэмболии. 

Введение
Артериальная гипертензия является од

ним из основных факторов риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и встре
чается у 30–45 % взрослого населения [1].  
Стойкое повышение артериального давле ния  
создает гемодинамические условия, спо соб
ствующие развитию диастолической дисфунк
ции левого желудочка и ремоделированию ле-
вого предсердия, характеризующемуся фор
мированием очагов фиброза и появлением 
электрической гетерогенности миокарда 
предсердий с повышением риска развития 
суправентрикулярных аритмий, в том чис-
ле фибрилляции предсердий [1]. В условиях 
рас тущего числа больных с неконтролируе
мой гипертензией и потребности в новых 
терапевтических мишенях особое внимание 
уделяется системному воспалению как важ-
ному патогенетическому звену и фактору 
прогрессирования артериальной гипертен-
зии [1]. Псориаз может рассматриваться как 
перспективная модель для исследования это-
го механизма.

Псориаз представляет собой хрониче-
ское воспалительное заболевание систем-
ного характера, в основе которого лежат 
сложные иммунопатологические механизмы, 
включающие взаимодействие врожденного 
и приобретенного иммунного ответа. Дан-
ная патология распространена среди 2 % на-
селения и проявляется аномально быстрым 
делением клеток эпидермиса с нарушением 
процессов их созревания, дисрегуляцией ци-
токинового баланса (с преобладанием про-
воспалительных медиаторов), а также частым 
вовлечением костно-суставной системы в па-
тологический процесс [2, 3].

Патогенез псориаза характеризуется ги
перактивацией иммунных механизмов, вклю
чая интенсивную стимуляцию Т-лим фо цитов 
и клеток миелоидного ряда; повышенную 
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Исходя из последних представлений, раз-
витие фибрилляции предсердий может пред-
ставлять собой распространение системно-
го воспаления на предсердия, при котором  
воспалительный процесс может непосред-
ственно вызывать микроваскулярную дис-
функцию миокарда предсердий, а также вы-
зывать рост эпикардиальной жировой ткани,  
прилегающей к левому предсердию. Секре-
ция провоспалительных адипоцитокинов 
из эпикардиального жирового депо может 
усиливать неблагоприятные структурные  
и функцио наль ные изменения, приводя к мио-
патии пред сердий, которая является основой 
для фибрилляции предсердий и тромбоэм-
болического инсульта [8]. Многочисленные 
исследования подтверждают, что пациенты 
с артериальной гипертензией имеют на 50 % 
более высокий относительный риск разви-
тия фибрилляции предсердий по сравнению 
с нормотензивными лицами, что, вероятно, 
обусловлено характерными структурными 
и функциональными изменениями левого 
предсердия [9, 10]. В качестве перспективно-
го предиктора ранних нарушений функции 
левого предсердия, ассоциированных с по-
вышенным риском возникновения фибрил-
ляции предсердий, рассматривается показа-
тель продольной деформации левого пред-
сердия [11]. У бессимптомных пациентов  
с артериальной гипертензией, не получающих 
медикаментозного лечения, с сохраненной 
фракцией выброса (ФВ) левого желудочка 
и нормальной диастолической функцией на-
блюдаются ранние нарушения продольной 
деформации левого предсердия, несмотря 
на нормальный размер полости, что сви-
детельствует о доклинической дисфункции 
миокарда левого предсердия [12]. Несмотря 
на вышеперечисленные данные, не понятен 
вклад ремоделирования левого предсердия, 
а также методы его определения в подгруппе 
пациентов с ГБ и псориазом, а также взаи
мосвязь данных нарушений с развитием су-
правентрикулярных аритмий, в том числе 
фибрилляции предсердий.

Цель исследования – оценка выражен-
ности ремоделирования левого предсердия 
методом определения глобальной продоль-
ной деформации миокарда у пациентов с ги-
пертонической болезнью (ГБ) и сопутству-
ющим псориазом с последующей оценкой 
влияния на частоту выявления нарушений 
ритма сердца. 

Материалы и методы
Отбор и обследование пациентов в рамках 

данного исследования проводились на базе 
кардиологического отделения ФБУЗ При- 
волжского окружного медицинского центра  
ФМБА России с января 2024 года по ноябрь  
2024 года. Исследование выполнено в со-

ответствии с Хельсинской декларацией Все
мирной медицинской ассоциации «Этические 
принципы научных и медицинских исследо-
ваний с участием человека» от 1964 г. с допол-
нениями 2000 г. Все пациенты, включенные 
в исследование, подписывали одобренную 
локальным этическим комитетом ФГАОУ 
ВО «Национальный исследовательский Ни-
жегородский государственный университет 
им. Н.И. Лобачевского» форму добровольно-
го информированного согласия на участие  
в исследовании (выписка из протокола № 1 
от 16.02.2024).

Всем участникам исследования выполня-
лось комплексное клинико-инструменталь
ное обследование, включавшее сбор жалоб  
и анамнеза, антропометрические измерения, 
оценку гемодинамических параметров и рас-
чет сердечно-сосудистого риска по шкале  
SCORE 2. Лабораторная диагностика пред-
усматривала определение уровня креатинина 
с расчетом СКФ по формуле CKD-EPI, пока-
зателей углеводного (глюкоза) и липидного 
обмена (общий холестерин, ЛПНП, ЛПВП, 
триглицериды), активности печеночных фер-
ментов (АЛТ, АСТ), а также исследование су-
точной экскреции альбумина.

Инструментальная диагностика вклю
ча ла стандартную электрокардиографию  
с анализом ритма сердца, продолжительности 
интервалов и зубцов, а также 24-часовое хол-
теровское мониторирование ЭКГ с оценкой 
среднесуточной частоты сердечных сокра-
щений, выявлением и количественной харак-
теристикой нарушений ритма (суправентри-
кулярной и желудочковой экстрасистолий, 
тахиаритмий), анализом показателей вариа
бельности сердечного ритма и нарушений 
проводимости.

Кроме того, выполнялось эхокардиогра-
фическое исследование (ЭХОДПКГ) с расчё-
том толщины миокарда межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП), задней стенки левого 
желудочка (ТЗСЛЖ), массы миокарда левого  
желудочка (индекс массы миокарда левого же-
лудочка (ИММЛЖ)), размеров камер сердца 
(конечно-диастолический и конечно-систоли-
ческий объемы левого желудочка (КДО, КСО), 
индексов объема левого и правого предсер
дия (ИОЛП, ИОПП)), измерением фракции  
выброса левого желудочка по методу Симп
сона (ФВ ЛЖ), конечно-диастолического разме-
ра правого же -лудочка, TAPSE, оценка систоли-
ческого давления в легочной артерии (СДЛА), 
диастолической функции левого желудочка 
с использованием оценки транмитрального 
диастолического потока (E/A), а также при 
помощи тканевой допплерографии с оценкой 
E/e’. Также проводилось определение гло-
бальной продольной деформации левого же-
лудочка (GLS) и левого предсердия с дефор-
мации в фазу резервуара (LASr – left atrium 
strain during reservoir phase), фазу протека-
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ния (LAScd – left atrium strain during conduit 
phase), фазу сокращения (LASct – left atrium 
strain during contruction phase). Пациентам 
с кожной формой псориаза проводилась кон-
сультация врача-дерматовенеролога с оценкой 
тяжести псориаза по стандартным шкалам 
PASI, NAPSI, BSA; пациентам с псориати-
ческим спондилоартритом – консультация 
врача-ревматолога с оценкой тяжести по шка-
лам BASDAI, DAPSA.

При планировании исследования были 
использованы следующие критерии вклю-
чения: возраст пациентов 45–65 лет; пациен
ты с установленным диагнозом ГБ согласно  
действующим российским клиническим реко-
мендациям [1] (с повышением систолического 
артериального давления выше 140 мм рт.ст.,  
диастолического артериального давления 
выше 90 мм рт.ст., выявленное на двух визи-
тах); пациенты с установленным диагнозом 
псориаза [3], в том числе пустулезной фор-
мы псориаза, псориаза ногтей, ладонно-по-
дошвенного псориаза, псориатического арт
рита (с поражением кожи и без); наличие  
подписанной формы информированного 
согласия на участие в исследовании (подпи-
сывается при консультации врача-кардио-
лога и включении в исследование).

Критериями исключения были: возраст 
до 45 лет и старше 65 лет; наличие в настоя
щий момент или в ближайший месяц ин-
фекционного заболевания; наличие перене-
сенного инфаркта миокарда в анамнезе, под-
твержденных форм ишемической болезни 
сердца; наличие постоянной формы фибрил-
ляции и трепетания предсердий; наличие 
имеющейся наркотической или алкогольной 
зависимости; психические заболевания; от-
каз в подписании формы информирован-
ного согласия на участие в наблюдательном 
исследовании. 

Статистическая обработка данных про-
водилась с использованием пакета приклад-
ных программ STATISTICA 12.0 (StatSoft, 
США), а формирование электронной базы 
данных осуществлялось в Microsoft Office 
Excel 2019 (Microsoft, США). Нормальность 
распределения количественных признаков 
оценивалась с помощью критериев Колмогоро-
ва-Смирнова и Шапиро-Уилка. В зависимости 

от характера распределения данные представ-
лены либо в виде медианы с указанием 25-го  
и 75-го процентилей (Me [Q1; Q3]) – для при-
знаков с распределением, отличающимся от 
нормального, либо в виде среднего значения 
и стандартного отклонения (M ± SD) – для 
параметров с нормальным распределением. 
Качественные переменные анализировались 
с применением критерия хи-квадрат с по-
правкой Йетса при необходимости и пред-
ставлены в виде абсолютных значений и про- 
центов. Для оценки взаимосвязей между 
параметрами использовался коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена. Во всех ви-
дах анализа статистически значимыми счи-
тались различия при уровне p < 0,05. 

Результаты 
В ходе проведенного исследования было 

обследовано 96 пациентов с ГБ, которые 
были разделены на две клинические группы. 
Основную группу (группа 1, n = 60) состави-
ли пациенты с сочетанием ГБ и псориаза, 
тогда как в контрольную группу (группа 2,  
n = 36) вошли пациенты с ГБ, не имеющие 
псориатического поражения кожи. Такое 
распределение позволило провести срав-
нительный анализ влияния псориаза как 
дополнительного фактора на структурно-
функцио нальные изменения сердечно-со-
судистой системы у больных артериальной 
гипертензией.

В рамках исследования всем участникам 
(n = 96) проводилась стандартизированная 
оценка сердечно-сосудистого риска с исполь-
зованием шкалы SCORE 2. Сравнительный 
анализ продемонстрировал сопоставимый 
уровень кардиоваскулярного риска между 
группами: в обеих группах пациенты отно-
сились к категориям высокого и очень высо-
кого сердечно-сосудистого риска. 

Пациенты обоих групп имели статисти-
чески равномерное распределение по возра-
сту, полу и антропометрическим характерис
тикам на момент включения в исследование 
(табл. 1). Стаж ГБ и структура сопутствующий 
патологии оказались сопоставимы в груп- 
пах (табл. 1). 

Параметры / Parameters Группа 1 / Group 1 (n = 60) Группа 2 / Group 2 (n = 36) P-value

Возраст / Age (лет / years) 56,47 ± 5,92 55,41 ± 6.34 0,26
Пол / Sex (муж/жен / m/f) 34/26 18/14 0,52

ИМТ / BMI (кг/м2 / kg/m2) 32,1 ± 4,64 31,32 ± 5,23 0,36
Окружность талии / Waist circumference (см/cm) 98,22 ± 12,9 91,64 ± 13,9 0,08
САД / SBP (мм рт.ст./mm Hg) 141,16 ± 10,32 136,56 ± 10,86 0,098
ДАД / DBP(мм рт.ст./mm Hg) 86,1 ± 8,34 81,2 ± 7,57 0,086
ЧСС / HB(уд/мин) 73,26 ± 11,2 70,58 ± 5,02 0,32
Стаж ГБ / Experience of hypertension (лет/years) 10,06 ± 2,78 8,62 ± 3,95 0,076

П р и м е ч а н и е  / N o t e :   ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ЧСС – частота 
сердечных сокращений, ГБ- гипертоническая болезнь / BMI – body mass index, SBP – systolic blood pressure, DBP – diastolic blood pressure, HB – heart beats.

Таблица 1.  
Возрастно-половой 
состав,  
антропометрические 
параметры  
и параметры  
гемодинамики  
у пациентов  
исследуемых групп

Table 1.  
Age and sex composition, 
anthropometric 
parameters, and 
hemodynamic parameters 
in the groups of patients
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При анализе антигипертензивной тера-
пии на момент включения в исследование 
статистически значимых различий между 
группами выявлено не было, за исключением 
частоты назначения тиазидных диуретиков. 
В обеих группах преобладала монотерапия  
(56 % в группе пациентов с гипертонической 
болезнью и псориазом против 66 % в группе 
пациентов с гипертонической болезнью без 
псориаза, p = 0,07). Наиболее часто назначае-
мыми классами препаратов в обеих группах 
были блокаторы рецепторов ангиотензи-
на (36,2 % против 32,3 % соответственно,  
p = 0,094), ингибиторы АПФ (22,3 % против 
25,3 %, p = 0,52) и дигидропиридиновые бло-
каторы кальциевых каналов (6,1 % против 
7,2 %, p = 0,35). Единственное статистически 
значимое различие наблюдалось в частоте 
назначения тиазидных и тиазидоподобных 
диуретиков, которые достоверно реже при-
менялись в группе пациентов с псориазом 
(1,2 % против 3,6 % в контрольной группе,  
p = 0,048). Полученные данные свидетель-
ствуют о сопоставимости базовых схем ан-
тигипертензивной терапии в исследуемых 
группах, что минимизирует потенциальное 
влияние медикаментозного фактора на разли-
чия в ремоделировании сердца. Единственное 
выявленное различие в частоте назначения 
диуретиков может быть связано с особен-
ностями метаболического статуса пациен-
тов с псориазом или предпочтениями вра-
чей при назначении терапии данной катего-
рии больных. 

В ходе исследования все пациенты с псо-
риазом прошли повторный осмотр дерма-
товенеролога для верификации диагноза  
и оценки текущей степени тяжести заболе-
вания. Основную группу составили пациен
ты с распространенной формой псориаза 
средней степени тяжести, что подтверждалось 
средними значениями индексов PASI (24,36) 
и BSA (5,2 %). Псориаз с поражением ногтей 
был диагностирована у 7,6 % участников. 

Средняя продолжительность заболевания, 
установленная при сборе анамнеза, составила 
9,32 года. На момент включения в исследова-
ние все пациенты получали терапию исклю-
чительно топическими препаратами; случаи 
применения генно-инженерной биологиче-
ской терапии в исследуемой группе зафик-
сированы не были.

У 10 пациентов первой группы был выяв-
лен псориатический спондилоартрит, диаг
ноз которого подтвержден консультацией 
ревматолога в соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями и критерия-
ми CASPAR (2006). Данные пациенты харак-
теризовались низкой активностью воспали-
тельного процесса, о чем свидетельствовал 
средний показатель индекса BASDAI 3,62. 
В качестве терапии 90 % пациентов (9 чело-
век) получали нестероидные противовоспали-
тельные препараты, у одного пациента (10 %)  
применялся сульфасалазин, и еще один па- 
циент (10 %) находился на терапии упадаци-
тинибом. 

При проведении лабораторного обследо-
вания было установлено, что пациенты обе-
их групп были сопоставимы по показателям 
функции почек, уровню глюкозы крови, су-
точной экскреции альбумина и липидному 
профилю (табл. 2).

Однако выявлено достоверное различие 
в уровнях высокочувствительного С-реак-
тивного белка (hs-CRP): в группе пациентов 
с псориазом (1 группа) этот показатель со-
ставил 2,3 ± 0,86 мг/л, тогда как во 2 груп-
пе – 1,32 ± 0,66 мг/л (р = 0,048). Полученные 
данные, вероятно, отражают наличие хро-
нического низкоинтенсивного системного 
воспаления у пациентов с псориатическим 
процессом, включая тех, кто имел сопут-
ствующее поражение опорно-двигательного 
аппарата.

По данным стандартного электрокард ио
графического исследования не наблюдалось 
статистически значимых различий. 

Показатели / Parameters Группа 1 / Group 1
(n = 60)

Группа 2 / Group 2
(n = 36) P-value

СОЭ / ESR (мм/ч) / (mm/h) 17 ± 13,96 13,13 ± 10,6 0,098
вчСРБ / hsCRP (мг/л) / (mg/l) 2,3 ± 0,86 1,32 ± 0,66 0,048
СКФ / GFR (СKD-EPI) (мл/мин/1,73м2) / (ml/min/1.73m2) 62,91 ± 14,21 66,32 ± 13,26 0,22
ОХ / TC (ммоль/л) / (mmol/l) 5,56 ± 2,9 5,76 ± 3,12 0,22
ЛПНП/LDL-C (ммоль/л) / (mmol/l) 3,43 ± 1,85 3,54 ± 2,12 0,48
ЛПВП/ HDL-H (ммоль/л) / (mmol/l) 1,4 ± 0,88 1,42 ± 0,84 0,44
Триглицериды / Triglycerides (ммоль/л) 1,56 ± 1,13 1,86 ± 1,16 0,15
ХС-неЛПВП / TC-nonHDL (ммоль/л) / (mmol/l) 4,22 ± 2,26 4,48 ± 2,46 0,26
Глюкоза / Glucose (ммоль/л) / (mmol/l) 5,38 ± 2,8 5,35 ± 2,92 0,76
Микроальбуминурия/microalbuminuria (мг/сут) / (mg/day) 37,31 ± 32,1 44,26 ± 31,42 0,32
Мочевая кислота/ Uric Acid (мкмоль/л) / (µmol/l) 374,33 ± 202,73 332,5 ± 170,21 0,06

П р и м е ч а н и е  / N o t e :   СОЭ – скорость оседания эритроцитов, вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок, СКФ – скорость клубочковой фильтрации,  
ОХ – общий холестерин, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПВП – липопротеин высокой плотности, ХС-неЛПВП – холестерин – не липопротеинов высокой плотности / 
ESR – erythrocyte sedimentation rate, hsCRP – high-sensitivity C-reactive protein, GFR – glomerular filtration rate, TC – total cholesterol, LDL – low-density lipoprotein,  
HDL – high-density lipoprotein, non-HDL-C – non-high-density lipoprotein cholesterol.

Таблица 2.  
Данные лабораторного 
обследования  
у пациентов  
исследуемых групп

Table 2.  
Laboratory examination 
data for patients  
in the study groups
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При проведении суточного мониториро-
вания ЭКГ частотные характеристики ритма 
и показатели вариабельности ритма не раз-
личались в обоих группах (табл. 3). 

Тем не менее, в первой группе достовер-
но чаще регистрировались частые суправен-
трикулярные экстрасистолы и пароксизмы 
неустойчивой суправентрикулярной тахикар-
дии (43,13 % случаев против 26,21 % во второй 
группе, p = 0,031).

Всем пациентам обеих групп было вы-
полнено эхокардиографическое исследова-
ние с проведением определения глобальной 
продольной деформации левого предсердия. 
При проведении измерений производилась 

индексация показателей по площади поверх-
ности тела. 

Стандартные параметры ЭХОДПКГ у па-
циентов с псориазом и без были сопостави-
мы (табл. 4): ФВ левого желудочка, 56,9 %  
в 1 группе, 58,1 % во второй группе (р = 0,32); 
ИММЛЖ 81,6 г/м2 и 76,2 г/м2 в 1 и 2 группе 
соответственно (р = 0,64), при этом гипер-
трофия миокарда левого желудочка выявля-
лась в 22,3 % в 1 группе и в 21,64 % во вто-
рой группе (p = 0,23), индекс миокарда 
левого предсердия в 1 и 2 группе – 24,2 см2 
и 24,1 см2 (р = 0,76), индекс миокарда право-
го предсердия в 1 группе – 21,7 см2 и 21,2 см2  
во 2 группе (р = 0,84), систолическое давле ние 

Показатели / Parameters Группа 1 / Group 1
(n = 60)

Группа 2 / Group 2
(n = 36) P-value

ЧССср (уд/мин) / HRav (beats/min) 71,91+/–10,82 68,96+/–8,52 0,14

ЧССмакс (уд/мин) / HRmax (beats/min) 120,47+/–25,13 118,92+/–16,96 0,39

ЧССмин (уд/мин) / HRmin (beats/min) 49,26+/–8,2 47,82+/–7,0 0,25

Mean (мс/ms) 861+/–121,3 896,3+/–186,2 0,056

SDNN (мс/ms) 118.32+/–26,64 110.46+/–21,32 0,092

SDNNi (мс/ms) 33.2+/–6,14 35,4+/–5,61 0,12

SDANNi (мс/ms) 96+/–28,3 105+/–31,3 0,058

rMSSD (мс/ms) 26+/–22,2 28+/–16,6 0,089

Частая суправентрикурная экстрасистолия (более 10 %)  
и неустойчивые суправентрикулярные тахикардии /  
Frequent supraventricular extrasystoles over 10 %)  
and unstable supraventricular tachycardias

43,13 % 26,21 % 0,031

П р и м е ч а н и е / N o t e :  ЧССср – среднее значение частоты сердечных сокращений, ЧССмакс – максимальное значение частоты сердечных сокращений, 
ЧССмин – минимальное значение частоты сердечных сокращений, Mean – среднее значение всех R-R интервалов , SDNN – среднее квадратичное отклонение всех RR 
интервалов, SDNNi – индекс среднего квадратичного отклонения всех R-R интервалов, SDANNi – индекс среднего квадратичного отклонения усредненных значений 
всех RR интервалов в 5-минутном отрезке записи, rMSSD – квадратный корень суммы квадратов разниц между последовательными RR интервалами /  
HRav – average heart rate, HRmax – maximum heart rate, HRmin – the minimum heart rate, Mean – average of all R-R intervals, SDNN Standard deviation of all RR (NN) intervals, 
SDNNi – index of the standard deviation of all RR (NN) intervals, rMSSD – The square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN intervals.

Показатели / Parameters Группа 1 / Group 1
(n = 60)

Группа 2 / Group 2
(n = 36) P-value

ИОЛП / LAvi (мл3/ml3) 24,2 ± 7,2 24,1 ± 6,8 0,76

ИОПП / Ravi (мл3/ml3) 21,7 ± 3,7 21,2 ± 4,6 0,84

ИММЛЖ/ MMLVi (г/м2/ g/m2) 81,6 ± 14,1 76,2 ± 17,3 0,64

иКДO / EDVi (мл3/ml3) 58,2 ± 14,12 56,1 ± 12,32 0,58

иКСО / ESVi (мл3/ml3) 26,6 ± 5,1 23,2 ± 6,4 0,82

TAPSE, (мм/mm) 21,2 ± 4,2 21,1 ± 3,2 0,92

ФВ / EF(метод Симпсона), % 56,9 ± 5,6 58,1 ± 6,2 0,32

GLS ЛЖ / GLS LV, % –23,2 ± 7,6 – 28,1 ± 9,6 0,068

LASr, % 23,12+/–5,64 28,31+/–6,36 0,004

LACs, % 13,1 ± 5,4 14,3 ± 4,6 0,052

LACt, % 7,7 ± 2,2 8,6 ± 2,3 0,11

E/e’ 11,42+/–2,47 9,21+/–2,22 0,0065

П р и м е ч а н и е  / N o t e :  ИОЛП – индекс объема левого предсердия, ИОПП – индекс объема правого предсердия, ИММЛЖ – индекс массы миокарды левого желудочка,  
иКДО – индекс конечно-диастолического давления, иКСО – индекс конечно-систолического давления, TAPSE – систолическая экскурсия кольца трикуспидального 
клапана, ФВ – фракция выброса, GLS ЛЖ – продольная глобальная деформация левого желудочка, LASr – продольная деформация левого предсердия в фазу 
резервуара, LACs – продольная деформация левого предсердия в фазу проведения, LACt – продольная деформация левого предсердия в фазу сокращения / 
LAvi – left atrium volume index, RAvi – right atrium volume index, MMLVi- myocardial mass left ventricle index, EDVi – end diastolic volume index, ESVi – end systolic volume 
index, TAPSE – Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, EF – ejection fraction, GLS – global longitudinal strain of left ventricle, LASr – left atrium strain in reservoir phase, 
LACt – left atrium strain in conduit phase, LASt – left atrium strain in contraction phase.

Таблица 3.  
Данные стандартной 
электрокардиографии 
и суточного 
мониторирования ЭКГ 
у пациентов 
 исследуемых групп

Table 3.  
Data from standard 
electrocardiography and 
24-hour ECG monitoring 
in patients from  
the study groups

Таблица 4. 
Результаты 
эходопплеркардио- 
графического  
исследования  
у пациентов  
исследуемых групп

Table 4.  
Results  
of echocardiographic 
examination in patients 
of the study groups
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во 2 группе (р = 0,84), систолическое давле ние 
в легочной артерии 23,6 мм рт.ст. в 1 груп пе  
и 20,1 мм рт.ст. во 2 группе (p = 0,07). Диасто-
лическая дисфункция, оцениваемая по дан-
ным импульсно-волновой допплерографии 
с измерением трансмитральных потоков, 
также статистически не различалась в груп-
пах: 0,862 ± 0,32 в 1 группе и 0,92 ± 0,39 во 
2 группе (р = 0,086). 

Результаты исследования показали от-
сутствие статистически значимых различий 
в показателях глобальной продольной де-
формации левого желудочка (GLS) между 
группами: в группе пациентов с гипертони-
ческой болезнью и псориазом GLS составила 
23,2 ± 7,6 %, в контрольной группе – 28,1 ±  
± 9,6 % (p = 0,068). Однако при оценке де-
формации миокарда левого предсердия было 
выявлено достоверное снижение показателя  
в фазу резервуара (LASr) у пациентов с соче-
танной патологией – 23,12 ± 5,64 % против  
28,31 ± 6,36 % в группе контроля (р = 0,004), 
при этом значения деформации в фазы про-
текания и сокращения существенно не отли-
чались. Кроме того, у пациентов с гиперто-
нической болезнью и псориазом отмечались 
более выраженные нарушения диастоличе-
ской функции левого желудочка: соотноше-
ние Е/е’ составило 11,42 ± 2,47 по сравнению  
с 9,21 ± 2,22 в контрольной группе (р = 0,0065). 

При проведении корреляционного ана-
лиза между частотой суправентрикулярных 
аритмий и изменением деформации левого 
предсердия в фазу резервуара регистрирова-
лась слабая отрицательная связь (r = –0,27), 
сопоставимая с определением диастоличе-
ской дисфункции с определением отноше-
ния E/e’ (r = 0,22).

Обсуждение
В ходе нашего исследования в группе па-

циентов с ГБ и сопутствующим псориазом 
отмечалась большая частота и плотность су-
правентрикулярных аритмий, худшие значе-
ния диастолической функции, определенной 
при использовании тканевой допплерогра-
фии, а также большее нарушение резервуар
ной функции левого предсердия, диагнос
тированное при измерении продольной де-
формации левого предсердия.

В 1 группе пациентов в ходе проведения 
24-часового мониторирования ЭКГ встре-
чаемость суправентрикулярных аритмий 
была более, чем в 2 раза выше, по сравнению 
с 2 группой. При этом известно, что частая 
суправентрикулярная эктопия (число над-
желудочковых экстрасистол ≥ 480/сут или 
наличие эпизода наджелудочковой тахикар-
дии длительностью > 20 сердечных циклов  

при первичном мониторировании) может 
являться фактором высокого риска развития 
эмболического инсульта из неустановленного 
источника эмболии [14–17], что требует вы-
явления новых маркеров раннего структур-
ного ремоделирования предсердия, пред-
располагающего к развитию фибрилляции 
предсердий.

В ходе исследования классические эхокар-
диографические параметры, такие как объем 
левого предсердия и определение диастоли-
ческой функции без тканевой допплерогра-
фии, входящие в базовые протоколы ульт-
развукового исследования сердца, не пока-
зали значимых отличий в группах пациен-
тов, в том числе у пациентов с повышенной 
предсердной эктопической активностью.

При этом быстро развивающиеся тех-
нологии тканевой допплерографии могут 
использоваться на более ранних этапах раз-
вития диастолической дисфункции левого 
желудочка [18, 19], а определение продоль-
ной деформации левого предсердия показа-
ло большую чувствительность в определе-
нии структурного ремоделирования левого 
предсердия у пациентов с ГБ [12]. Тем не ме-
нее, роль данных новых визуализирующих 
методик у пациентов с ГБ и сопутствующи-
ми иммуновоспалительными заболевания-
ми, такими как псориаз, остается неопреде-
ленной.

Эхокардиографическое исследование 
с тех нологией отслеживания пятен (speckle-
trac king) предоставляет комплексную оцен-
ку мио кардиальной деформации, включая 
как измерение глобальной продольной дефор-
мации левого желудочка (GLS), так и диффе-
ренцированный анализ функции левого пред-
сердия через три ключевые фазы его работы.  
Метод позволяет количественно оценить де-
формацию предсердия в фазу резервуара 
(LASr), которая соответствует периоду пас-
сивного наполнения предсердия в диасто- 
лу – от закрытия митрального клапана до его 
последующего открытия. В фазу протекания 
(LAScd), охватывающую период от открытия 
митрального клапана до начала предсердной 
систолы, оценивается пассивное опорожне-
ние предсердия. Фаза сокращения (LASct) 
характеризует активный компонент пред-
сердной функции, отражая деформацию мио
карда во время систолы предсердия. Такой 
многофазный анализ обеспечивает деталь-
ную характеристику предсердной функции, 
выявляя даже субклинические нарушения,  
что особенно важно у пациентов с комор-
бидной патологией, такой как сочетание 
ГБ и псориаза. Наряду с этим, определение 
продольной деформации левого предсердия  
коррелирует со степенью фиброза левого 
предсердия и обладает прогностической 
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вых пароксизмов у пациентов с фибрилля-
цией предсердий. Кроме того, продольная 
деформация левого предсердия – один из 
перспективных методов диагностики хро-
нической сердечной недостаточности с со-
хранной фракцией выброса, особенно необ-
ходимый при пограничных значениях иных  
факторов нарушения диастолической функ-
ции [20].

При измерении диастолической функции 
с использованием тканевой допплерографии 
и определении продольной деформации ле-
вого предсердия, основным отличием двух 
групп являлось наличие более высоких зна-
чений соотношения E/e’ и худших значениях 
продольной деформации левого предсердия  
в фазу резервуара в группе пациентов с ГБ 
и сопутствующим псориазом. В то же вре-
мя именно резервуарная функция левого 
предсердия наиболее чувствительна к ран-
ним структурно-функциональным наруше-
ниями левого предсердия, а снижение LASr  
относится к наиболее ранним возрастным 
изменениям сердца, определяющим сниже-
ние пикового потребления кислорода и более 
низкую толерантность к физическим нагруз-
кам, а также более высокий риск развития 
фибрилляции предсердий [21]. При этом 
по данным иных исследований именно ис-
пользование сочетания LASr, отражающего 
степень растяжения предсердия и соотно-
шения E/e’, отражающего среднее давление  
в полости левого предсердия, позволяло не-
инвазивно оценить жесткость предсердий [21], 
что делает перспективным использование 
данного соотношения показателей в диагно-
стике сердечной недостаточности с сохран-
ной фракцией выброса и предстадии сер-
дечной недостаточности. При этом опреде-

ление LASr является методом, не зависящим 
от технических ограничений, таких как на-
личие фибрилляции предсердий, обызвест-
вление митрального кольца, нарушение ло-
кальной сократимости левого желудочка,  
а также желудочковой кардиостимуляции [22]. 
С учетом полученных данных, определение 
деформации в резервуарную фазу может быть 
перспективным предиктивным показателем  
в определении риска суправентрикулярных 
аритмий в группе пациентов с ГБ и сопут-
ствующим псориазом.

Заключение
Результаты нашего исследования демон-

стрируют повышенную склонность к разви-
тию наджелудочковых аритмий у пациентов  
с гипертонической болезнью с сопутствую-
щим псориазом. У данной категории больных 
выявлены характерные изменения сердечной 
функции, включая нарушение резервуарной 
деформации левого предсердия и более выра-
женную диастолическую дисфункцию левого  
желудочка по данным тканевой допплерогра-
фии по сравнению с пациентами с гиперто-
нической болезнью без псориаза. Вышеука-
занные особенности эхокардиграфии могут 
служить предиктором не только развития 
суправентрикулярных аритмий, но и сер-
дечной недостаточности с сохранной фрак-
цией выброса у пациентов гипертонической 
болезнью с сопутствующим псориазом.
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ПРИ КОРОНАРНОМ ШУНТИРОВАНИИ
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shibekonat@yandex.by

УДК 616.127-005.4:616-089.843

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, коронарное шунтирование, искусственное кровообращение,  
ишемически-реперфузионные поврждения миокарда.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  Н.А. Шибеко, Л.Г. Гелис, Т.В. Русак, Е.С. Тарасик. Факторы риска развития ишемически-реперфузионных повреждений 
миокарда при коронарном шунтировании. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2642–2651.

Современная кардиохирургия достигла значительных успехов в лечении 
ишемической болезни сердца. Однако, несмотря на высокую эффектив-
ность лечения, интервенционные технологии несут в себе потенциальную 
опасность развития осложнений. Немаловажную роль при этом играют 
реперфузионные повреждения.

Цель исследования: определить факторы риска, влияющие  
на развитие ишемически-реперфузионных повреждений миокарда 
при кардиохирургических вмешательствах у пациентов с ишемической 
болезнью сердца.

Материал и методы: проведено проспективное исследование,  
в которое включено 162 пациента, которым было выполнено коронарное 
шунтирование на «работающем сердце» – 25 пациентов (15,4%), коронарное 
шунтирование в условиях искусственного кровообращения (ИК) – 81 пациент 
(50%) и 56 пациентам (34,6%) в дополнение к реваскуляризации миокарда 
выполнена пластика или протезирование митрального и/или трикуспидаль-
ного клапанов. Ишемически-реперфузионные повреждения встречались 
у 58 (35,8%) пациентов. Всем пациентам проводились эхокардиография, 
коронароангиография, магнитно-резонансная томография, а также вы-

полнялся комплекс клинико-лабораторных исследований, включающий 
маркеры кардиоваскулярного риска. 

Результаты: при проведении исследования выявлено, что факторами 
риска, влияющими на развитие ишемически-реперфузионных поврежде-
ний миокарда, как при кардиохирургических вмешательствах в условиях 
искусственного кровообращения, так и при коронарном шунтировании  
на работающем сердце, являются индекс массы миокарда левого желудочка 
(r = 0,75; p = 0,01; r = 0,68; р < 0,05, соответственно), количество баллов  
по шкале SYNTAX Score (r = 0,7; p = 0,01; r = 0,56; р < 0,05, соответственно),  
а также исходный уровень высокочувствительного тропонина I (r = 0,88;  
p = 0,001; r = 0,71; p = 0,01;соответственно). Интраоперационными факторами 
риска развития реперфузионных повреждений миокарда служат время 
ишемии миокарда (r = 0,65, p < 0,05) и длительность искусственного кро-
вообращения (r = 0,72; p = 0,01) при кардиохирургических вмешательствах 
в условиях искусственного кровообращения. 

Таким образом, установлен ряд факторов риска, влияющих на развитие 
ишемически-реперфузионных нарушений миокарда при кардиохирургиче-
ских вмешательствах.

RISK FACTORS OF ISCHEMIC-REPERFUSION 
MYOCARDIAL INJURY DURING CORONARY 
ARTERY BYPASS GRAFTING
N. Shybeka, L. Gelis, T. Rusak, E. Tarasik 
Republican Scientific and Practical Center of Cardiology, Minsk, Belarus

Key words: ischemic heart disease, coronary artery bypass grafting, artificial circulation, ischemia-reperfusion myocardial injury.
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Modern cardiac surgery has made significant advances in the treatment  
of coronary artery disease. Despite the high effectiveness of treatment, interven-
tional techniques, however, suggest a potential risk of complications, reperfusion 
injury playing a significant role in this.

The aim of the study was to identify risk factors influencing the development 
of ischemia-reperfusion myocardial injury during cardiac surgery in patients  
with coronary heart disease.

Materials and Methods. This prospective study included 162 patients,  
of whom 25 patients (15.4%) underwent of﻿f-pump coronary artery bypass 
grafting, 81 patients (50%) survived on-pump coronary artery bypass grafting  
and 56 patients (34.6%) underwent mitral and/or tricuspid valve repair  
or replacement in addition to myocardial revascularization. Ischemia-reper-
fusion injury was observed in 58 (35.8%) patients. All patients underwent 
echocardiography, coronary angiography, magnetic resonance imaging and 

a comprehensive clinical and laboratory analysis, including markers of car-
diovascular risk. 

Results: The study revealed that risk factors influencing the development  
of ischemia-reperfusion myocardial injury, both during cardiac surgery using 
artificial circulation and during coronary artery bypass grafting on a beating 
heart, are the left ventricular myocardial mass index (r = 0.75; p = 0.01; r = 0.68;  
p < 0.05, respectively), points on the SYNTAX Score scale (r = 0.7; p = 0.01; 
r = 0.56; p < 0.05, respectively), as well as the initial level of high-sensitivity 
troponin I (r = 0.88; p = 0.001; r = 0.71; p = 0.01; respectively). Intraopera-
tive risk factors for the development of myocardial reperfusion injury include  
the duration of myocardial ischemia (r = 0.65, p < 0.05) and the duration of artificial 
circulation (r = 0.72; p = 0.01) during cardiac surgery using artificial circulation.

Thus, a number of risk factors influencing the development of myocardial 
ischemia-reperfusion disorders during cardiac surgery were established.

Цель: определить факторы риска, влия­
ющие на развитие ишемически-реперфу зион­
ных повреждений миокарда при кардиохи­
рургических вмешательствах у пациентов 
с ишемической болезнью сердца.

Материал и методы
В проспективное исследование включено 

162 пациента, которым было выполнено опера­
тивное вмешательство: коронарное шунтиро­
вание (КШ) на «работающем сердце» – 25 па­
циентов (15,4%), КШ в условиях искусствен­
ного кровообращения (ИК) – 81 пациент 
(50 %) и у 56 пациентов (34,6 %) в дополнение 
к реваскуляризации миокарда выполнена плас­
тика или протезирование митрального и/или 
трикуспидального клапанов (рисунок 1).

Все операции выполнялись по стандарт­
ной методике из срединной стернотомии  
в условиях нормотермического 34-360 ис­
кусственного кровообращения или на рабо­
тающем сердце. При проведении операций  
на «сухом» сердце применялся комплексный 
метод защиты миокарда на основе крови. 
Всем пациентам, включенным в проспектив­
ное исследование, проводились общеприня­

Введение
Современная кардиохирургия достигла 

значительных успехов в лечении ишемиче­
ской болезни сердца. Несмотря на высокую 
эффективность лечения, интервенционные 
тех нологии несут в себе потенциальную 
опас ность развития осложнений [1, 2, 3]. Не­
маловажную роль при этом играют репер­
фузионные повреждения [4]. Реперфузион­
ное повреждение миокарда – это парадок­
саль ный феномен, при котором восстанов­
ление кровотока в ранее ишемизированном 
миокарде не только не восстанавливает его 
функцию, но и приводит к дополнительному, 
порой необратимому, повреждению кардио­
миоцитов. В кардиохирургии это поврежде­
ние возникает в момент восстановления 
коронарного кровотока после периода ис­
кусственно вызванной ишемии, необходи­
мой для выполнения операции на открытом 
сердце в условиях кардиоплегии [5]. В осно­
ве этого феномена лежит каскад взаимосвя­
занных реакций: массивный оксидативный 
стресс, вызванный взрывным образованием 
активных форм кислорода, нарушение внут­
риклеточного кальциевого гомеостаза, ак­
тивацией провоспалительных цитокинов  
и запуска апоптоза кардиомиоцитов, кото­
рый проявляется нарушением сократитель­
ной функции миокарда, аритмиями, микро­
сосудистой дисфункцией и в конечном итоге 
может привести к обширному некрозу, сводя 
на нет положительный эффект от операции 
[6, 7, 8, 9]. Несмотря на глубокое изучение 
патофизиологических механизмов данного 
феномена, его клиническая значимость оста­
ется малоизученной. Именно поэтому, выяв­
ление и контроль факторов риска развития 
реперфузионных повреждений являются 
одной из наиболее актуальных задач интра- 
и послеоперационного ведения пациентов, 
так как именно эти повреждения во многом 
определяют прогноз операции и отдален­
ные результаты лечения. 

Рисунок 1.  
Структура 
кардиохирургических 
вмешательств

Figure 1.  
The structure  
of cardiac surgery
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тые клинико-инструментальные и лабора­
торные методы обследования, включавшие 
в  себя сбор анамнестических данных, физи­
кальные исследования, электрокардиограм­
ма (ЭКГ) в 12 отведениях, эхокардиография 
(ЭхоКГ), коронароангиография и магнитно- 
резонансная томография (МРТ). Дисфунк­
ция миокарда оценивалась с помощью чре­
спищеводного эхокардиографического ис­
следования (исходно и интраоперационно). 
Оценивались характер и степень поражения 
коронарного русла и полнота реваскуляри­
зации миокарда. Проводился комплекс кли­
нико-лабораторных исследований, включа­
ющий общий анализ крови, биохимический 
анализ крови, а также маркеры кардиоваску­
лярного риска. С целью определения в клада  
в развитие реперфузионных повреждений ис­
ходно были исследованы уровни высокочув­
ствительного тропонина (hsTnI), NT-pro-BNP,  
галектина-3, стимулирующего фактора рос­
та (sST2), высокочувствительного Ц-реак тив ­
ного белка (hs CRP), белков апоптоза Bcl-2  
и Bax, каспазы-3, супероксиддисмутазы (СОД), 
а также оценивалась их динамка через 6 ч, 12 ч,  
24 ч и 7 суток после оперативного лечения.

Статистическая обработка полученных 
результатов проведена с применением обще­
принятых методов математической статис­
тики (программы MS EXCEL XP, STATSOFT 
STATISTICA 10.0 for Windows). Результаты 
представлены в виде частоты (%) для каче­
ственных переменных, а для количествен­

ных переменных в виде среднего и стандарт­
ного отклонения (М ± SD). Для сравнения 
средних по независимым выборкам исполь­
зовался t-критерий Стьюдента. Уровень зна­
чимости отличий принят менее 0,05 (р < 0,05). 
Для выявления силы и направления связей 
между исследуемыми переменными исполь­
зовался корреляционный анализ с расчетом 
непараметрического коэффициента корре­
ляции Спирмена.

Результаты. Все прооперированные лица 
были разделены на 2 группы в зависимости 
от наличия ишемически-реперфузионных 
нарушений миокарда. В 1-ю группу вошли 
58 (35,8 %) пациентов, у которых имелась 
ишемически-реперфузионная дисфункция 
миокарда, 2-ю группу составили 104 (64,2 %) 
человека, у которых не было зарегистриро­
вано данного нарушения. 

Исходно группы сопоставимы по воз­
расту и полу. Так, средний возраст пациен­
тов 1-ой группы составил (58,2 ± 7,3) лет  
и (56,8 ± 6,5) лет во 2-ой группе. Кроме это­
го, группы сопоставимы по сопутствующей 
патологии, функциональным классам (ФК) 
стенокардии и сердечной недостаточности,  
а также по фракции выброса левого желу­
дочка (таблица 1).

Структура реперфузионных нарушений 
у пациентов с КШ в условиях ИК представ­
лена в таблице 2 и у пациентов с КШ и  кла­
панной коррекцией в таблице 3. 

Показатель

Пациенты  
с развившейся ишемически- 

реперфузионной  
дисфункцией миокарда

Пациенты  
без ишемически- 

реперфузионной дисфункции 
миокарда

Количество пациентов, n (%) 58 (35,8 %) 104 (64,2 %)
Средний возраст, лет 58,2 ± 7,3 56,8 ± 6,5
ФК стенокардии напряжения, n (%) 2,4 ± 0,5 2,3 ± 0,4
Инфаркт миокарда в анамнезе 6 (17,6 %) 15 (16,5 %)
ФК сердечной недостаточности (NYHA) 2,2 ± 0,5 2,1 ± 0,4
Фракция выброса левого желудочка, % 44,5 ± 10,0 46,4 ± 11,5
Сахарный диабет, n (%) 5 (23,7 %) 12 (21,2 %)
Артериальная гипертензия, n (%) 20 (58,8 %) 43 (56,3 %)
Скорость клубочковой фильтрации CKD-EPI, мл/мин, 1,73 м2 70,5 ± 19,5 68,2 ± 20,7

П р и м е ч а н и е :  * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Parameters
Patients

with ischemia-reperfusion
myocardial dysfunction

Patients
without myocardial ischemia-reperfusion 

dysfunction

Patients, n (%) 58 (35.8 %) 104 (64.2 %)
Mean age, years 58.2 ± 7.3 56.8 ± 6.5
Stable angina FC 2.4 ± 0.5 2.3 ± 0.4
History of MI, n (%) 6 (17.6 %) 15 (16.5 %)
NYHA FC 2.2 ± 0.5 2.1 ± 0.4
Left ventricular ejection fraction, % 44.5 ± 10.0 46.4 ± 11.5
Diabetes mellitus, n (%) 5 (23.7 %) 12 (21.2 %)
Arterial hypertension, n (%) 20 (58.8 %) 43 (56.3 %)
Glomerular filtration rate CKD-EPI, ml/min, 1.73 m2 70.5 ± 19.5 68.2 ± 20.7

N o t e :  * statistical significance between groups (р < 0.05). 

Таблица 1.  
Клинико-анамнестическая 
характеристика  
пациентов в зависимости 
от развития ишемически- 
реперфузионной 
дисфункции миокарда

Table 1.  
Clinical and anamnestic 
characteristics  
of patients depending  
on the development  
of ischemia-reperfusion 
myocardial dysfunction
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Из таблиц видно, что количество ише­
мически-реперфузионных нарушений выше 
в группе КШ и клапанной коррекции, одна­
ко по частоте встречаемости этих наруше­
ний группы сопоставимы (р > 0,05).

В группе с КШ в условиях ИК ишемиче­
ски-реперфузионные нарушения встречались 
у 25 пациентов (43,1 %), в группе с КШ и кла­
панной коррекцией – у 27 пациентов (46,6 %).

Кроме клинико-анамнестических при­
знаков, оценивалась ангиографическая ха­
рактеристика пациентов. Пациенты с раз­
витием ишемически-реперфузионной дис­
функции миокарда имели достоверную раз­

ницу только по количеству баллов SYNTAX 
Score. Количество пораженных артерий и пол­
нота реваскуляризации, суммарное поражение 
коронарных артерий, диаметр шунтируемых 
артерий и прогнозируемый операционный риск 
по шкале EuroSCORE ΙΙ достоверных различий 
не име ли в этих группах пациентов (таблица 4).

При определении вклада в развитие ише­
мически-реперфузионной дисфункции мио­
карда, анализировались не только стандарт­
ные эхокардиографические показатели, но  
и данные тканевой допплерографии, в част­
ности деформация и скорость деформации 
миокарда (таблица 5).

Вид ишемически-реперфузионного нарушения Частота

Нарушения ритма (желудочковая тахикардия) 25,5 %

Депрессия или подъем сегмента ST более 4 ч 72,8 %

Интраоперационное снижение фракции выброса левого желудочка и увеличение индекса 
локальной сократимости 58,5 %

Признаки МРТ (отек, некроз, микроваскулярная обструкция) 68 %

Type of ischemia-reperfusion disorder Incidence

Heart rhythm disturbances (ventricular tachycardia) 25.5 %

ST-segment depression or elevation for more than 4 hours 72.8 %

Intraoperative decrease in left ventricular ejection fraction and increase  
in local contractility index 58.5 %

MRI findings (edema, necrosis, microvascular obstruction) 68 %

﻿
Вид ишемически-реперфузионного нарушения Частота

Нарушения ритма (желудочковая экстрасистолия, желудочковая тахикардия) 28,6 %

Депрессия или подъем сегмента ST более 4 ч 78,5 %

Интраоперационное снижение фракции выброса левого желудочка и увеличение индекса 
локальной сократимости 65,5 %

Признаки МРТ (отек, некроз, микроваскулярная обструкция) 73 %

Type of ischemia-reperfusion disorder Incidence

Heart rhythm disturbances (ventricular tachycardia) 28.6 %

ST-segment depression or elevation for more than 4 hours 78.5 %

Intraoperative decrease in left ventricular ejection fraction and increase  
in local contractility index 65.5 %

MRI findings (edema, necrosis, microvascular obstruction) 73 %

Таблица 2.  
Структура ишемически- 
реперфузионных  
нарушений при коронар-
ном шунтировании  
в условиях искусственного 
кровообращения

Table 2.  
The structure  
of ischemia-reperfusion 
disorders in coronary 
artery bypass grafting 
using artificial circulation 
(on-pump)

Таблица 3.  
Структура ишемически- 
реперфузионных 
нарушений  
при коронарном 
шунтировании  
с клапанной коррекцией

Table 3. 
The structure  
of ischemia-reperfusion 
disorders in coronary 
artery bypass grafting 
with valve correction

Показатель
Пациенты с развившейся  

ишемически-реперфузионной
дисфункцией миокарда

Пациенты  
без ишемически-реперфузионной

дисфункции миокарда

Cуммарное поражение коронарных артерий, % 103,4 ± 33,6 98,2 ± 24,3

Данные коронароангиографии  
(среднее количество пораженных артерий) 3,02 ± 1,01 2,9 ± 0,9

Характеристика поражения коронарного русла, %
1 сосудистое
2-х сосудистое
3-х сосудистое
4-х сосудистое

11,2 %
25,8 %
42,4 %
20,6 %

11,8 %
23,7 %
44,1 %
20,4 %

EuroSCORE ΙΙ, % 5,4 ± 1,6 4,8 ± 2,2

SYNTAX Score, баллы 98 ± 7 52 ± 5*

Полнота реваскуляризации, % 93 96

П р и м е ч а н и е :  * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Таблица 4.  
Исходная  
ангиографическая  
характеристика пациентов, 
прооперированных  
в условиях искусственного 
кровообращения,  
в зависимости 
от наличия ишемически- 
реперфузионной 
дисфункции миокарда
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Parameters
Patients

with ischemia-reperfusion
myocardial dysfunction

Patients
without myocardial  

ischemia-reperfusion dysfunction

Total coronary artery lesion, % 103.4 ± 33.6 98,2 ± 24,3
Average number of damaged arteries 3.02 ± 1.01 2,9 ± 0,9
Characteristics of coronary lesion, n (%)

1 vessel
2 vessels
3 vessels
4 or more vessels

11.2 %
25.8 %
42.4 %
20.6 %

11,8 %
23,7 %
44,1 %
20,4 %

EuroSCORE ΙΙ, % 5.4 ± 1.6 4,8 ± 2,2
SYNTAX Score, points 98 ± 7 52 ± 5*
Сompleteness of revascularization, % 93 96

N o t e :  * – statistical significance between groups (р < 0.05). 

Показатель
Пациенты с развившейся 

ишемически-реперфузионной 
дисфункцией миокарда

Пациенты  
без ишемически-реперфузионной 

дисфункции миокарда

Конечно-диастолический диаметр, мм 46,6 ± 18,0 44,5 ± 15,5
Конечно-систолический диаметр, мм 38,4 ± 11,0 33,5 ± 14,2
Конечно-систолический объем, мл 43,6 ± 15,5 41,8 ± 14,8
Конечно-диастолический объем, мл 105,7 ± 12,5 103,0 ± 15,0
Конечно- диастолический индекс, мл/м2 78,2 ± 14,0 66,7 ± 10,4
Конечно- систолический индекс, мл/м2 35,4 ± 7,8 29,6 ± 16,8
Фракция выброса левого желудочка, % 44,5 ± 10,0 46,4 ± 11,5
Фракция выброса правого желудочка, % 48,9 ± 11,0 46,8 ± 10,5
Индекс локальной сократимости, баллы 1,4 ± 0,5 1,2 ± 0,3
Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м2 138,5 ± 15,0 104,6 ± 16,0*
Индекс относительной толщины стенки  
левого желудочка 0,74 ± 0,06 0,45 ± 0,05*

Деформация миокарда, % 11,5 ± 1,5 19 ± 1,3*
Скорость деформации миокарда, с–1 0,7 ± 0,3 1,4 ± 0,2*

П р и м е ч а н и е  :  * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Parameters
Patients  

with ischemia-reperfusion  
myocardial dysfunction

Patients  
without myocardial  

ischemia-reperfusion dysfunction

End-diastolic dimension, mm 46.6 ± 18.0 44.5 ± 15.5
End-systolic dimension, mm 38.4 ± 11.0 33.5 ± 14.2
End-systolic volume, ml 43.6 ± 15.5 41.8 ± 14.8
End-diastolic volume, ml 105.7 ± 12.5 103.0 ± 15.0
End-diastolic index, ml/m2 78.2 ± 14.0 66.7 ± 10.4
End-systolic index, ml/m2 35.4 ± 7.8 29.6 ± 16.8
Left ventricular ejection fraction, % 44.5 ± 10.0 46.4 ± 11.5
Right ventricular ejection fraction, % 48.9 ± 11.0 46.8 ± 10.5
Regional contractility index, points 1.4 ± 0.5 1.2 ± 0.3
Left ventricular myocardial mass index, g/m2 138.5 ± 15.0 104.6 ± 16.0*
Left ventricular relative wall thickness index 0.74 ± 0.06 0.45 ± 0.05*
Myocardial deformation, % 11.5 ± 1.5 19 ± 1.3*
Myocardial deformation rate, с–1 0.7 ± 0.3 1.4 ± 0.2*

N o t e :  * – statistical significance between groups (р < 0.05).

Table 4.  
Baseline angiographic 
characteristics  
of postoperative patients 
after on-pump surgery 
depending  
on the presence  
of ischemia-reperfusion 
myocardial dysfunction

Таблица 5.  
Исходные 
эхокардиографические 
показатели  
в зависимости  
от наличия ишемически- 
реперфузионной 
дисфункции миокарда 
при операциях  
в условиях  
искусственного 
кровообращения

Table 5.  
Baseline 
echocardiographic 
parameters depending 
on the presence  
of ischemia-reperfusion 
myocardial dysfunction 
during on-pump surgery

В гипертрофированных желудочках по­
вышен трансмуральный градиент, утолщение 
стенок желудочков механически усложняет 
реперфузию, что предрасполагает к ишеми­
ческому повреждению субэндокардиально­
го слоя. Поэтому артериальная гипертензия 
с выраженной гипертрофией ЛЖ и комор­
бидными состояниями является дополни­

тельным фактором развития необратимых 
ишемически-реперфузионных повреждений 
при кардиохирургических вмешательствах. 
Особенно чувствителен к ишемии миокард 
у пациентов с хронической сердечной недо­
статочностью, сахарным диабетом, деком­
пенсированными пороками сердца и неста­
бильной гемодинамикой.
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Критерии концентрического ремодели­
рования миокарда сыграли неблагоприят­
ную роль в развитии ишемически-реперфу­
зионной дисфункции миокарда, так как ис­
ходный патологический процесс повышает  
чувствительность миокарда к ишемическим 
и реперфузионным повреждениям. В гипер­
трофированных желудочках повышен транс­
муральный градиент, утолщение стенок же­
лудочков механически усложняет реперфу­
зию, что предрасполагает к ишемическому 
повреждению субэндокардиального слоя, 
поэтому выраженная гипертрофия ЛЖ яв­
ляется дополнительным фактором риска 
раз вития необратимых ишемически-репер­
фу зионных повреждений при кардиохирурги­
ческих вмешательства Так, пациенты с ишеми­
чески-реперфузионной дисфункцией миокар­
да имели более высокие показатели индекса 
массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) и относи­
тельной толщины стенки левого желудочка 
(р < 0,05) (таблица 5).

При анализе показателей тканевого доп­
плера (оценка деформации миокарда – strain 
и скорости деформации) выявлено, что в обо­
их группах имеются нарушения деформации 
ЛЖ (таблица 5) и уменьшение ее скорости, 
которые наиболее выражены у пациентов 
ишемически-реперфузионной дисфункцией 
миокарда.

При изучении исходных уровней био­
маркеров в зависимости от развития репер­
фузионных повреждений зафиксировано, 
что достоверно большее исходное значение 
в группе с реперфузионными повреждения­

ми имел только hsTnI (таблица 6), что может 
указывать на ишемическую дисфункцию мио­
карда и его прогностическую роль в оцен­
ке тяжести реперфузионного повреждения 
миокарда. Четкой связи между развитием 
реперфузионных повреждений и исход­
ным уровнем других исследуемых биомарке­
ро в в данных группах установлено не было 
(таблица 6). 

Таким образом, дооперационными факто­
рами риска, которые могут повлиять на разви­
тие ишемически-реперфузионных поврежде­
ний при кардиохирургических вмешатель­
ствах в условиях ИК, являются количество 
баллов SYNTAX Score, ИММЛЖ, относи­
тельная толщина стенки левого желудочка, 
деформация миокарда, скорость дефор­
мации миокарда, а также исходный уро- 
вень hsTnI.

Кроме дооперационных факторов риска 
в исследовании анализировались интраопе­
рационные показатели, которые представле­
ны в таблице 7. 

Необходимо отметить, что группа паци­
ентов с КШ в условиях ИК и группа пациен- 
тов с КШ и клапанной коррекцией досто­
верно различались только по времени ише­
мии миокарда и времени искусственного 
кровообращения (р < 0,05). Наряду с этим, 
ишемически-реперфузионная дисфункция 
миокарда встречалась у пациентов, которые 
имели достоверно большее интраопераци­
онное время ишемии миокарда (р < 0,05)  
и время  искусственного кровообращения 
(р < 0,05) (таблица 8).

Показатель
Пациенты

с развившейся ишемически-реперфузионной 
дисфункцией миокарда

Пациенты
без ишемически-реперфузионной 

дисфункции миокарда

hsTnI, нг/мл 54,2 ± 15,6 18,4 ± 12,7*

NT-pro-BNP, пг/мл 1850 ± 370 1680 ± 420

галектин-3, нг/мл 15,6 ± 14,5 13,8 ± 12,8

hs CRP, мг/л 105,7 ± 12,5 103,0 ± 15,0

sST2, нг/мл 20,2 ± 9,4 19,7 ± 8,8

Супероксиддисмутаза, нг/мл 98,5 ± 13,5 96,6 ± 15,2

П р и м е ч а н и е : * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Parameters
Patients

with ischemia-reperfusion
myocardial dysfunction

Patients
without myocardial  

ischemia-reperfusion dysfunction

hsTnI, ng/ml 54.2 ± 15.6 18.4 ± 12.7*

NT- pro-BNP, pg/ml 1850 ± 370 1680 ± 420

galectin-3, ng/ml 15.6 ± 14.5 13.8 ± 12.8

hs CRP, mg/l 105.7 ± 12.5 103.0 ± 15.0

sST2, ng/ml 20.2 ± 9.4 19.7 ± 8.8

Superoxide dismutase, ng/ml 98.5 ± 13.5 96.6 ± 15.2

N o t e :  * statistical significance between groups (р < 0.05).

Таблица 6.  
Исходные уровни 
биомаркеров  
в зависимости  
от развития 
 реперфузионных 
нарушений миокарда 
при операциях  
в условиях 
искусственного 
кровообращения

Table 6.  
Baseline levels  
of biomarkers depending 
on the development  
of myocardial reperfusion 
disorders during 
on-pump surgery
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Кроме этого, в группах пациентов с ре­
перфузионными повреждениями, опери ро­
ван ных в условиях ИК, по данным флуомет­
рии регистрировался высокий пульсовой ин­
декс (5,9 ± 0,9), который является интраопе­
рационным маркером высокого дистального 
сопротивления и чаще всего провоцируется  
дистальным микроэмболизмом, спазмом или 
неудовлетворительным дистальным руслом, 

что позволяет расценивать его как патогене­
тическую основу феномена «no-reflow». По- 
этому пульсовой индекс можно использовать 
для прямой оценки адекватности перфузии 
миокарда.

Кроме высокого пульсового индекса,  
в группе с реперфузионными повреждениями 
зафиксирована повышенная средняя скорость 
по шунтам – 48,6 ± 25 мл/мин (таблица 8).  

Интраоперационный  
показатель

Коронарное шунтирование  
в условиях искусственного  

кровообращения (n = 81)

Коронарное шунтирование  
и клапанная коррекция

(n = 56)

Коронарное шунтирование 
на «работающем сердце»

(n = 25)

Время ишемии миокарда, мин 60 ± 22 98 ± 28* –
Время искусственного  
кровообращения, мин 94 ± 25 158 ± 29* –

Среднее число дистальных  
анастомозов 2,78 ± 0,9 2,56 ± 1 2,76 ± 1

Применение левой внутренней 
грудной артерии, % 87,5 % 84,3 % 89%

Коррекция недостаточности 
митрального клапана, n % – 42 (25,9 %) –

Коррекция недостаточности  
трикуспидального клапана, n % – 14 (8,6 %) –

П р и м е ч а н и е :  * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Intraoperative indicator
On-pump coronary artery 

bypass grafting  
(n = 81)

Coronary artery bypass 
grafting and valve 
correction (n = 56)

Off-pump coronary  
artery bypass grafting

(n = 25)

Myocardial ischemia time, min 60 ± 22 98 ± 28* –
Artificial circulation time, min 94 ± 25 158 ± 29* –
Average number of distal 
anastomoses 2.78 ± 0.9 2.56 ± 1 2.76 ± 1

Use of the left internal thoracic 
artery, % 87.5 % 84.3 % 89%

Correction of mitral valve 
insufficiency, n % – 42 (25.9 %) –

Correction of tricuspid valve 
insufficiency, n % – 14 (8.6 %) –

N o t e :  * statistical significance between groups (р < 0.05).

Показатель
Пациенты с развившейся  

ишемически-реперфузионной
дисфункцией миокарда

Пациенты  
без ишемически-реперфузионной 

дисфункции миокарда

Полнота реваскуляризации, % 92 94

Время ишемии миокарда, мин 118 ± 13 67 ± 15*

Время искусственного кровообращения, мин 172 ± 19 112 ± 14*

Скорость кровотока по шунтам, мл/ммин 48,6 ± 25 32 ± 18*

Пульсовой индекс 5,9 ± 0,9 3,5 ± 0,6*

П р и м е ч а н и е :  * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Intraoperative indicator Patients with ischemia-reperfusion 
myocardial dysfunction

Patients without myocardial 
ischemia-reperfusion dysfunction

Revascularization completeness, % 92 94

Myocardial ischemia time, min 118 ± 13 67 ± 15*

Artificial circulation time, min 172 ± 19 112 ± 14*

Blood flow rate by shunt, ml/min 48.6 ± 25 32 ± 18*

Pulsation index 5.9 ± 0.9 3.5 ± 0.6*

N o t e :  * statistical significance between groups (р < 0.05).

Таблица 7. 
Интраоперационные 
данные

Table 7.  
Intraoperative data

Таблица 8. 
Интраоперационная 
характеристика 
пациентов,  
оперированных  
в условиях ИК 
в зависимости  
от развития  
реперфузионных 
нарушений

Table 8.  
Intraoperative 
characteristics  
of postoperative 
patients after on-pump 
surgery depending  
on the development  
of reperfusion disorders
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С клинической точки зрения, высокая ско­
рость может быть следствием гемодинами­
чески значимого сужения шунта вследствие 
несоответствия диаметров сосудов, стеноза 
в области анастомоза, перекрута или диф­
фузного спазма шунта, но при отсутствии 
субстрата для сужения сосуда, высокая ско­
рость по шунтам также может являться фак­
тором риска реперфузионного повреждения, 
особенно в сочетании с высоким пульсовым 
индексом.

Таким образом, интраоперационными  
факторами, которые могут влиять на разви­
тие ишемически-реперфузионных поврежде­
ний при кардиохирургических вмешатель­
ствах в условиях ИК, являются время ише­
мии миокарда и время искусственного кро­
вообращения, пульсовой индекс и средняя 
скорость по шунтам. 

Ишемически-реперфузионные повреж­
дения встречаются чаще при КШ в условиях 
ИК и клапанной коррекции, соответственно 
предполагается, что коронарное шунтиро­
вание без ИК связано с меньшим ишемиче­
ски-реперфузионным повреждением миокар­
да. Однако при КШ без ИК существуют опре­
делённые риски, связанные, прежде всего,  
с необходимостью ротации и вертикализации 
сердца, а также временного пережатия коро­
нарных артерий для формирования дисталь­
ных анастомозов. Доказано, что проведение 
основного этапа операции таким способом 
приводит к локальной ишемии миокарда, 
степень выраженности которой находится  
в зависимости от характера поражения со­
суда и состояния коллатерального кровото­
ка [10, 11]. 

В нашем исследовании ишемически-ре­
перфузионные нарушения встречались у 6 па­
циентов (10,3%) из группы КШ на «работа- 
ющем сердце».

Структура реперфузионных нарушений 
у пациентов с КШ на «работающем сердце» 
представлена в таблице 9. В этой группе па­

циентов достоверно чаще диагностирова­
лись реперфузионные повреждения по дан­
ным МРТ, измене ниям сегмента ST (р < 0,05), 
а также по высокому уровню выявленных 
жизнеугрожающих нарушений ритма на ЭКГ.

При анализе дооперационных факторов 
развития реперфузионных повреждений при 
КШ на «работающем сердце» достоверное 
значение имели такие же показатели Эхо-КГ 
(ИММЛЖ и относительной толщины стен­
ки левого желудочка, р < 0,05), как и при опе­
рациях в условиях ИК. При проведении кор­
реляционного анализа, установлена сильная 
корреляционная взаимосвязь между нали­
чием реперфузионных повреждений и ин- 
дексом массы миокарда левого желудочка 
(r = 0,68; р < 0,05), умеренная – с количеством 
баллов SYNTAX Score (r = 0,56; р < 0,05). 

Достоверная разница по биомаркерам 
зарегистрирована только по уровню hsTnI, 
который был достоверно выше в группе  
с реперфузионными повреждениями (р < 0,05). 
Отличие от группы, оперированной в ус­
ловиях ИК, заключалось в более низком 
исходном уровне hsTnI (36,2 ± 14,6 нг/мл  
и 54,2 ± 15,6 нг/мл) соответственно, но кор­
реляционная взаимосвязь с реперфузион­
ными повреждениями все равно имела вы­
сокое значение (r = 0,71; p = 0,01). Активность 
антиоксидантной системы определялась 
по уровню СОД. Исходные уровни, а так­
же статистически незначимое повышение 
СОД через 12 ч и 24 ч у пациентов после КШ 
на «работающем сердце» достоверной связи 
с развитием реперфузионных повреждений 
не имели, вероятно это обусловлено мень­
шим оксидативным стрессом в условиях ра­
ботающего сердца. 

Необходимо отметить, что в группе па­
циентов с КШ на «работающем сердце» 
среднее число дистальных анастомозов со­
ставило 2,76 ± 1 и достоверно не отличалось  
от количества анастомозов, применяемых 
при операциях в условиях ИК. При этом 

Вид ишемически-реперфузионного нарушения Частота

Нарушения ритма ( желудочковая тахикардия) 57,3 %

Депрессия или подъем сегмента ST более 4 ч 68,7 %*

Интраоперационное снижение фракции выброса левого желудочка и увеличение индекса 
локальной сократимости 18 %

Признаки МРТ (отек, некроз) 88 %*

П р и м е ч а н и е :  * Достоверность различий между группами (р < 0,05).

Type of ischemia-reperfusion disorder Incidence

Heart rhythm disturbances (ventricular tachycardia) 57.3 %

ST-segment depression or elevation for more than 4 hours 68.7 %*

Intraoperative decrease in left ventricular ejection fraction and increase  
in local contractility index 18 %

MRI findings (edema, necrosis) 88 %*

N o t e :  * statistical significance between groups (р < 0.05).

Таблица 9.  
Структура ишемически- 
реперфузионных 
нарушений  
при коронарном 
шунтировании  
на «работающем сердце»

Таблица 9.  
The structure  
of ischemia-reperfusion 
disorders in off-pump 
coronary artery bypass 
grafting
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левая внутренняя грудная артерии приме­
нялась в чаще (89%) (таблица 7).

Параметры флуометрии также имели 
свою неблагоприятную роль при КШ на «ра- 
ботающем сердце», как и при операциях 
в условиях ИК. Так в группах с реперфузи­
онными нарушениями и  без них пульсовой 
индекс и скорость в шунтах имели достовер­
ную разницу (5,9 ± 0,9 и 3,5 ± 0,6, р < 0,05; 
48,6 ± 25 мл/мин и 32 ± 18 мл/мин).

В целом, количество реперфузионных  
повреждений при КШ на «работающем серд­
це» достоверно меньше (р = 0,01), что вероят- 
но обусловлено отсутствием одного из небла­
гоприятных факторов риска – использование 
искусственного кровообращения и пережа­
тия аорты. Однако при операции на «рабо­
тающем сердце» временное пережатие коро­
нарных артерий провоцирует в ряде случаев 
снижение сократительной функции ЛЖ, что 
подтверждается достоверно меньшим коли­
чеством (18 %) интраоперационного сниже­
ния фракции выброса ЛЖ и увеличения ИЛС 
у пациентов прооперированных без исполь­
зования ИК (p < 0,05). 

Для определения вклада выявленных до­
операционных и интраоперационных факто­
ров риска в развитие ишемически-реперфузи­
онных нарушений проводился корреляцион­
ный анализ. В таблицах  10 и 11 представлены 
корреляционные матрицы связи показателей 
и ишемически-реперфузионных нарушений 
при оперативных вмешательствах в условиях 
ис кусственного кровообращения.

Из таблицы 10 вид но, что сильная ко рре­
ляционная взаимосвязь наблюдается меж- 
ду наличием реперфузионных нарушений 
и hsTnI (r = 0,88; p = 0,001), индексом массы 
миокарда левого желудочка (r = 0,75; p = 0,01), 
количеством баллов SYNTAX Score (r = 0,7;  
p = 0,01), умеренная вза имосвязь – с дефор­
мацией миокарда (r = 0,52; p < 0,05). 

Сильная корреляционная взаимосвязь 
установлена между наличием реперфузионных 
нарушений и пульсовым индексом (r = 0,78;  
p = 0,01), временем искусственного крово- 
обращения (r = 0,72; p = 0,01) умеренная вза­
имосвязь – со средней скоростью по шунтам 
и временем ишемии миокарда (r = 0,56, r = 0,65, 
p < 0,05 соответственно) (таблица 11).

Таблица 10. Корреляционная матрица связи дооперационных показателей и ишемически-реперфузионных нарушений  
при оперативных вмешательствах в условиях искусственного кровообращения  
(представлены корреляционные коэффициенты и уровень их значимости)

Исходный показатель Коэффицент корреляции Спирмена, Кендалла (r) р

hsTnI, нг/мл 0, 88 0,001

Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м2 0,75 0,01

Относительная толщина стенки левого желудочка 0,56 < 0,05

Деформация миокарда, % 0,52 < 0,05

Скорость деформации миокарда, с–1 0,38 < 0,05

SYNTAX Score, баллы 0,7 0,01

Table 10. Correlation matrix of the relationship between preoperative parameters and ischemic-reperfusion disorders during  
on-pump surgical interventions (correlation coefficients and their level of significance are presented)

Initial indicator Spearman’s correlation coefficient, Kendall’s (r) р

hsTnI, нг/мл 0. 88 0.001

Left ventricular myocardial mass index, g/m2 0.75 0.01

Relative thickness of the left ventricular wall 0.56 < 0.05

Myocardial deformation, % 0.52 < 0.05

Myocardial deformation rate, с–1 0.38 < 0.05

SYNTAX Score, баллы 0.7 0.01

Таблица 11. Корреляционная матрица связи интраоперационных показателей и ишемически-реперфузионных нарушений 
при оперативных вмешательствах в условиях искусственного кровообращения  
(представлены корреляционные коэффициенты и уровень их значимости)

Исходный показатель Коэффицент корреляции Спирмена, Кендалла (r) р

Время ишемии миокарда, мин 0,65 < 0,05

Время искусственного кровообращения, мин 0,72 0,01

Пульсовой индекс 0,78 0,01

Средняя скорость по шунтам, мл/мин 0,56 < 0,05
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Таким образом, с помощью корреляци-
онного анализа выявлены у пациентов, про- 
оперированных условиях ИК, факторы рис
ка развития реперфузионных повреждений: 
ИММЛЖ (r = 0,75; p = 0,01), hsTnI (r = 0,88;  
p = 0,001), количество баллов SYNTAX Score 
и показатель фл уометрии – пульсовой ин-
декс (r = 0,78; p = 0,01). 

Следовательно нами установлено следу-
ющее: дооперационными факторами риска, 
влияющими на развитие ишемически-репер-
фузионных нарушений миокарда, как при кар- 
диохирургических вмешательствах в усло- 
виях ИК, так и при коронарном шунтировании  
на работающем сердце, являются индекс мас-

сы миокарда левого желудочка и количество  
баллов по шкале SYNTAX Score, а также ис-
ходный уровень высокочувствительного тро
понина I. Интраоперационными факторами  
риска развития реперфузионных поврежде-
ний миокарда служат время ишемии мио-
карда и длительность искусственного крово- 
обращения при кардиохирургических вмеша-
тельствах в условиях ИК, а также показатели 
флоуметрии, которые вносят неблагоприят-
ный вклад не только при операциях в усло-
виях ИК, но и на работающем сердце.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Поступила 11.09.2025

Table 11. Correlation matrix of the relationship between intraoperative parameters and ischemic-reperfusion disorders during 
on-pump surgical interventions (correlation coefficients and their level of significance are presented)

Initial indicator Spearman’s correlation coefficient, Kendall’s (r) р

Myocardial ischemia time, min 0.65 < 0.05

Artificial circulation time, min 0.72 0.01

Pulsation index 0.78 0.01

Blood flow rate by shunt, ml/min 0.56 < 0.05
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В статье описан случай врожденной гипоплазии левой позвоночной 
артерии у 57-летнего пациента в сочетании с инфарктом мозга, вызванным 
вертебробазилярной недостаточностью. Сопутствующие заболевания: 
артериальная гипертензия, дислипидемия, нарушение жирового обмена 
(ИМТ – 33 кг/м2), ишемическая болезнь сердца с высоким риском по шкале 
SCORE. Накануне госпитализации отмечал кратковременную потерю сознания 
при наклонах вперед и нарушение координации движений. Объективный 
статус: мышечная сила сохранена во всех группах мышц; мышечный тонус 
не изменен; чувствительные расстройства отсутствовали; в позе Ромберга 
шатался; пальценосовую пробу выполнял удовлетворительно с двух сто-
рон; походка неуверенная. На КТ-сканах сосудов шеи и головного мозга  
с ангиографией выявлено сужение левой позвоночной артерии. Ее диаметр 
почти на 1/3 меньше по сравнению с аналогичными участками правой по-

звоночной артерии и варьирует от 1 мм на уровне С1 до 2,5 мм в сегменте 
V4. Обнаружен дефект контрастирования левой позвоночной артерии  
за счет пролонгированной мягкой атеросклеротической бляшки без признаков 
кальцификации. Левая внутренняя сонная артерия имеет S-образный изгиб 
в экстракраниальном отделе на уровне С1–С2. В устье правой внутренней 
сонной артерии (на уровне бифуркации правой общей сонной артерии) 
определяется пристеночная кальцинированная атеросклеротическая 
бляшка с сужением просвета до 15 %. При МРТ исследовании головного 
мозга наблюдалась картина инфаркта левого полушария мозжечка.

Заключение: врожденная бессимптомная гипоплазия позвоночной 
артерии служит фактором риска развития нарушения мозгового кровообраще-
ния. Развитию вертебробазилярного инсульта способствует прогрессирование 
системного атеросклеротического поражения сосудов.

SEGMENTAL HYPOPLASIA  
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The article describes a case of congenital hypoplasia of the left vertebral 
artery in a 57-year-old patient in combination with a cerebral infarction caused 
by vertebrobasilar insufficiency. Concomitant diseases: arterial hypertension, 
dyslipidemia, impaired fat metabolism (BMI – 33 kg/m2), high-risk coronary 
heart disease according to the SCORE scale. On the eve of hospitalization,  
he noted a short-term loss of consciousness when bending forward and impaired 

coordination of movements. Objective status: muscle strength was preserved  
in all muscle groups; muscle tone was not changed; sensory disorders were 
absent; he staggered in the Romberg pose; performed the finger test satisfactorily  
on both sides; his gait was uncertain. CT scans of the vessels of the neck and brain 
with angiography revealed a narrowing of the left vertebral artery. Its diameter 
is almost 1/3 smaller than that of similar sections of the right vertebral artery 
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and varies from 1 mm at the C1 level to 2.5 mm in the V4 segment. A defect 
in the contrast of the left vertebral artery was found due to prolonged soft 
atherosclerotic plaque without signs of calcification. The left internal carotid 
artery has an S-shaped bend in the extracranial region at the C1–C2 level.  
At the mouth of the right internal carotid artery (at the level of the bifurcation  
of the right common carotid artery), a parietal calcified atherosclerotic plaque 

with a narrowing of the lumen to 15 % is detected. An MRI scan of the brain 
revealed a pattern of infarction of the left hemisphere of the cerebellum. 

Conclusion: congenital asymptomatic hypoplasia of the vertebral artery  
is a risk factor for the development of cerebral circulatory disorders. The progres- 
sion of systemic atherosclerotic vascular lesions contributes to the development 
of vertebrobasilar stroke.

и рвотой, шумом в ушах и нарушением зре-
ния [5]. Это связано с ишемией таких анато-
мических структур, как мозжечок, ретику-
лярная формация ствола мозга и затылочные 
доли мозга, получающими кровь из ПА. В ряде 
случаев гипоплазия позвоночной артерии ве-
дет к ишемическому инсульту в вертеброба-
зилярном бассейне, а также сопровождается 
формированием атеросклеротического сте-
ноза всех отделов сосуда или расслоением 
ее стенки [8, 10]. В одноцентровом попереч-
ном исследовании, выполненном Layegh  
et al. [11], у пациентов с ишемическим верте-
бробазилярным инсультом односторонняя 
гипоплазия позвоночных артерий справа, сле-
ва и двусторонняя их недоразвитие встреча-
лось в 43,2 %, 22,6 % и 3,2 % случаях соответ-
ственно. Вероятность инсульта возрастает 
при наличии факторов риска, способству-
ющих развитию атеросклероза [12].

В статье описан пациент с инфарктом 
мозга в вертебробазилярном бассейне в со-
четании с сегментарной гипоплазией левой 
позвоночной артерии. 

Клинический случай
Пациент П, 57 лет, находился на стацио

нарном лечении в кардиологическом отде-
лении 6-й городской клинической больницы  
(6ГКБ) г. Минска с 15.07 по 17.07. 2024 с диаг
нозом: цереброваскулярная болезнь: атеро
тромботический инфаркт мозга в вертебро
базилярном бассейне неустановленного сро-
ка, с легкими координаторными нарушения-
ми; артериальная гипертензия 1 ст., риск 4; 
дислипидемия; нарушение жирового обме-
на 1 ст.; хроническая окклюзия левой позво-
ночной артерии. ИБС: кардиосклероз, ред-
кая предсердная экстрасистолия с эпизода-
ми неустойчивой предсердной тахикардии, 
ХСН ФК 2, Н1; атеросклероз аорты. Был пе-
реведен в неврологическое отделение город-
ской клинической больницы скорой меди-
цинской помощи (ГКБСМП), где находился 
с 17.07 по 29.07. 2024 года с диагнозом: ате-
ротромботический инфаркт мозга в верте-
бробазилярном бассейне (от 12.07.2024) при 
церебральном атеросклерозе с умеренными 
координаторными нарушениями, острый пе-
риод. ИБС: кардиосклероз. Одиночная супра-
вентрикулярная экстрасистолия. АГ 2, риск 4  
ХСН ФК 2, Н 1. Дислипидемия. Ангиопатия 
сетчатки по гипертоническому типу.

Со слов пациента за три недели до гос
питализации в 6ГКБ он упал по неосторож-

Введение
В подавляющем большинстве наблюде-

ний позвоночные артерии (ПА) характеризу-
ются типичным вариантом отхождения: ле-
вая ПА берёт начало от левой подключичной 
артерии в 94,1 % случаев, правая – от правой 
подключичной артерии в 99,1 %. Атипичные 
варианты отхождения встречаются значи-
тельно реже и обусловлены индивидуальны-
ми анатомическими особенностями. Затем 
артерии проходят через поперечные отвер-
стия шейных позвонков (в 92 % случаев начи-
ная с С6), через большое отверстие заходят  
в череп и сливаются с образованием базиляр-
ной артерии, которая кровоснабжает ствол 
мозга, мозжечок, часть промежуточного моз-
га, а также фрагменты затылочной и височ-
ной долей больших полушарий [1, 2]. Как пра-
вило, правая и левая позвоночные артерии 
имеют разный диаметр. На выборке, вклю-
чающей 254 пациентов, Ergun et al. [3] обна-
ружили, что правая позвоночная артерия 
у 42,1 % людей более чем на 0,3 мм шире, чем 
левая, а одинаковый диаметр этих сосудов ре-
гистрировался в 18,9 % случаев. Tudose et al., 
[2] выявили доминирование левой позвоноч-
ной артерии в 36,1 %, правой – в 25,3 % случаев. 
По данным анализа результатов 12 науч ных 
публикаций симметричные позвоночные арте-
рии встречаются примерно в 26 % случаев [4]. 

В норме диаметр позвоночной артерии 
составляет 3–5 мм [5]. Нередко просвет со-
суда меньше референсного значения. В лите-
ратуре предлагаются разные критерии гипо-
плазии артерии: (1) диаметр просвета в самом 
узком месте меньше 2 мм; (2) диаметр мень-
ше 3 мм и просвет одной артерии более чем 
в 1,7 раза превышает диаметр сосуда на про-
тивоположной стороне; (3) диаметр меньше  
3,0 мм, максимальная систолическая скорость 
кровотока не превышает 40 см/сек, а значение 
индекса сопротивления больше 0,75; (4) диа
метр – 2–3 мм, а разница между диаметра-
ми просветов двух артерий ≥ 1,7 мм [6, 7, 8]. 
Отсутствие консенсуса в определении тер-
мина «гипоплазия» объясняет тот факт, что 
по данным литературы частота встречаемости 
гипоплазии позвоночной артерии колеблется 
в широком диапазоне от 1,9 % до 26,5 % [8, 9.] 

Уменьшение кровотока по позвоночной 
артерии может сопровождаться вертеброба
зилярной недостаточностью (синдром по зво
ночной артерии), которая проявляется голо-
вокружением, нарушением равновесия, ост- 
рой сосудистой недостаточностью, тош но той  
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ности на левый бок и ударился головой. 
Сознание не терял, тошнота и рвота не беспо-
коили. Накануне госпитализации почувство-
вал ухудшение состояния, при наклонах впе-
ред происходили кратковременная потеря со-
знания и нарушение координации движений. 

В феврале 2024 года ему проводилась КТ-
ан гиография позвоночной артерии. При этом 
выявлены стеноз левой позвоночной артерии  
и атеросклероз правой позвоночной артерии. 

При МРТ исследовании головного мозга 
(15.07.2024 года) наблюдалась картина инфар-
кта в задней нижней доле левого полушария 
мозжечка (нижняя полулунная и двубрюш-
ная дольки и частично пирамида), а также  
в области червя (Рис. 1). На Т2-взвешенных 
изображениях в проекции левой доли выяв-
лялась участок гиперинтенсивности, с призна
ками ограничения диффузии. Этот учас ток 
имел клиновидную конфигурацию с неров-
ными очертаниями, размером 29 × 34 × 27 мм.  
Обнаружены также резидуальные очаги 
глиоза белого вещества лобных и теменных 
долей полушарий большого мозга; признаки 
стеноза левой позвоночной артерии. Объем-
ные образования в веществе головного мозга  
не выявлены. Срединные структуры головно-
го мозга без особенностей. Размеры желу-
дочков мозга в норме, признаки нарушения 
оттока ликвора не определялись. При натив-
ной МРА (магнитно-резонансной ангиогра-
фии) патологические образования (аневриз-
мы, ангиодисплазия) в сосудах вертеброба-
зилярного бассейна не обнаружены. 

ИМТ – 33 кг/м2; скорость клубочковой 
фильтрации по формуле СКФ по CKD-EPI – 
86 мм/мин/1,73 м2 (более 90 мл/мин/1,73 м²).

Общий анализ крови: СОЭ – 8 мм/ч (ре-
ференсное значение 3,8–5,7 мм/ч); эритро-
циты − 5,3 × 1012/л (референсное значение 
3,8–5,7 1012/л); лейкоциты − 5,8 × 109/л (рефе-
ренсное значение 4–9 × 109/л); гемоглобин −  

164,6 г/л (референсное значение 120 – 170 г/л).  
Биохимический анализ крови: глюкоза −  
6,1 ммоль/л (референсное значение 3,9– 
6,4 ммоль/л); холестерин – 6,09 ммоль/л (ре-
ференсное значение 2,82–5,2 ммоль/л); триг-
лицериды − 2,04 ммоль/л (референсное значе-
ние 0,42–1,57 ммоль/л); ЛПВП – 1,39 ммоль/л 
(референсное значение 0,91–1,91 ммоль/л); 
ЛПНП – 4,48 ммоль/л (референсное зна-
чение 1,51–3,37 ммоль/л), билирубин об-
щий − 27,2 мкмоль/л (референсное значе-
ние 3,4 – 20,5 мкмоль/л). Гемостазиограм-
ма: АЧТВ − 28,6 сек (референсное значение 
24−37 сек); протромбиновое время − 10,4 сек 
(референсное значение 9–13 сек); протром-
биновый индекс – 1,077 (референсное значе-
ние 0,7–1,1); фибриноген А − 3,61 г/л (референс-
ное значение 2,5–4,75 г/л); Д-димер −166 нг/мл 
(референсное значение 0 – 250 нг/мл).

При поступлении в неврологическое от-
деление ГКБСМП состояние пациента было 
средней тяжести. Мышечная сила сохране-
на во всех группах мышц. Мышечный тонус 
не изменен. Чувствительные расстройства 
отсут ствовали. В позе Ромберга отмечалась 
неустой чивость, пальценосовую пробу вы-
полнял удовлетворительно с обеих сторон. 
Походка неуверенная.

Данные УЗИ сосудов шеи (16.02.2024, 
за полгода до госпитализации). Заключение: 
в области устья правой внутренней сонной 
артерии обнаружена гиперэхогенная область 
(атеросклеротическая бляшка) со стенозом 
просвета на 10–15 %; сосуд имел С-образный 
изгиб без гемодинамически значимых уско-
рений кровотока. Не прямолинейность хода 
правой позвоночной артерии в V1 сегмен-
те. Окклюзия левой позвоночной артерии. 
S-образный изгиб левой внутренней сонной 
артерии с ускорением кровотока до 150 см/сек.

Результаты УЗИ сосудов шеи от 18.07.2024 
представлены в таблице 1.

Рисунок 1.  
МРТ головного 
мозга Т2-взвешенные 
изображения 
(а – сагиттальный; 
б – аксиальный;  
в – фронтальный срезы

Figure 1.  
MRI of the brain 
T2-weighted images 
(a – sagittal; b – axial; 
c – frontal slices

Область гиперинтенсивности (стрелка) в проекции левого полушария мозжечка и червя.

Area of hyperintensity (arrow) in the projection of the left hemisphere of the cerebellum and vermis.

а/а б/b в/c
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На КТ от 21.02.2024 диаметр правой по-
звоночной артерии 3,7 мм с мелкими кальци-
натами. Левая позвоночная артерия сужена до 
нитевидного просвета диаметром 1,2−1,5 мм.

На КТ с ангиографией 21.02.2024 правая 
позвоночная артерия контрастирована рав-

номерно, интенсивно, ход прямолинейный, 
без деформаций. Сегмент V1 диаметром 4.3 мм  
продолжается в отверстие поперечного от-
ростка C6. Сегмент V2 простирается до попе-
речного отростка C1 позвонка без компрес-
сии (Рис. 2, а, б). Его диаметр варьирует  

Название сосуда Диаметр 
мм 

Линейная скорость 
см/сек 

Пульсационный индекс 
(pulsation index)

Толщина комплекса 
интима-медиа

БЦА 12,6

Общая сонная артерия справа/слева 6,8 (7,1) 72/24 (88/28) 0,7 (0,7)
1,3 референсное  

значение –  
меньше 0,9 мм 

Внутренняя сонная артерия справа/слева 5,0 (5,7) 73/26 (80/25) 0,6 (0,6)
Наружная сонная артерия справа/слева 4,9 (4,5) 100/28 (146/32) 0,8 (0,8)

Позвоночная артерия справа/слева 4,7 (–)
61 н/ход

Слева кровоток  
не определяется 

44
Слева кровоток  

не определяется 

З а к л ю ч е н и е : подключичные артерии проходимы, кровоток магистральный. Имеется не прямолинейность хода правой позвоночной артерии в V1 сегменте. 
Кровоток в левой позвоночной артерии не определяется. Внутренние и наружные яремные вены проходимы, сжимаемы, кровоток фазный. Диаметр внутренней 
яремной вены: справа 8,3 мм, слева 10,2 мм. Подключичные вены проходимы.

Name of the vessel Diameter, 
mm

Ultrasound linear speed 
Sys/Diast, cm/sec Pulsation index Intima-media  

thickness

BCABCA 12.612.6

Right/left common carotid artery 6.8 (7.1) 72/24 (88/28) 0.7 (0.7) 1.3 (reference value  
is less 0.9 mm)

Right/left internal carotid artery 5.0 (5.7) 73/26 (80/25) 0.6 (0.6)
Right/left external carotid artery 4.9 (4.5) 100/28 (146/32) 0.8 (0.8)

Right/left vertebral artery 4.7 (–)
61 continuous flow

Blood flow is not detectable 
on the left artery

44
Blood flow is not detectable 

on the left artery

C o n c l u s i o n : the subclavian arteries are open and have normal blood flow. There is a non-linear course of the right vertebral artery in the V1 segment. Blood flow in the left 
vertebral artery is undetectable. The internal and external jugular veins are open and compressible, with phasic blood flow. The diameter of the internal jugular vein is 8.3 mm  
on the right and 10.2 mm on the left. The subclavian veins are open..

Таблица 1.  
Результаты УЗИ сосудов 
шеи (Ultrasound data  
of the neck vessels)

Table 1.  
Ultrasound data  
of the neck vessels

Рисунок 2. 
КТ-ангиография 
позвоночных артерий 
(а, б – V2 сегмент; 
в – V3 сегмент)

Figure 2.  
CT angiography  
of the vertebral arteries 
(a, b – V2 segment; 
c – V3 segment)

1 – правая позвоночная артерия; 2 – левая позвоночная артерия.

1 – right vertebral artery; 2 – left vertebral artery.

1
2

C2
1

2

1
2

а/а

б/b

в/c
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от 4,4 мм до 4,8 мм. Сегмент V3 имеет диаметр 
4,1 мм, его физиологический изгиб сохранен. 
Диаметр сегмента V4 − 3,8 мм (Рис. 3, а). При-
знаки кальциноза в правой позвоночной ар-
терии отсутствуют.

Выявлен дефект контрастирования ле- 
вой позвоночной артерии за счет пролон-
гированной мягкой атеросклеротической  
бляшки без признаков кальцификации. Про-
тяженность дефекта до 90 мм от места начала 
сосуда до уровня С5. Вышележащие отделы 
артерии (V2, V3, и V4 сегменты) заполнены 
контрастным веществом полностью. Диа
метр контрастированных сегментов сужен 
на всем протяжении почти на 1/3 по срав-
нению с аналогичными сегментами правой 
позвоночной артерии (Рис. 2, а, б) и варьиру-
ет от 1 мм на уровне С1 (Рис. 2, в) до 2,5 мм 
в сегменте V4 (Рис. 3, а). Левая позвоночная 
артерия впадает в базилярную артерию, ко-
торая смещена в левую сторону относитель-
но средней линии. (Рис. 3, а).

Правая внутренняя сонная артерия име-
ет прямолинейный ход от места бифуркации 
общей сонной артерии до входа в сонный 
канал височной кости (Рис. 3, б). Физиологи-
ческий сифонный изгиб в пещеристом отделе 
сохранен, без деформаций. Диаметр артерии 
4.2–5.2 мм, равномерный, без участков сте-
ноза. Пространственное положение в около-
глоточном пространстве стандартное, ано-
мальные контакты с соседними структура- 

ми отсутствуют. Контрастирование сосу-
да однородное и равномерное на всех уров-
нях. В устье артерии (на уровне бифуркации 
правой общей сонной артерии) определяет-
ся пристеночная кальцинированная атеро-
склеротическая бляшка с сужением просве-
та до 15 %.

Левая внутренняя сонная артерия имеет 
S-образный изгиб в экстракраниальном от-
деле (на уровне С1–С2) (Рис. 3, б). Угол из-
гиба: ~110°, без критического перегиба). Си-
фонный отдел без особенностей. Диаметр 
в зоне изгиба – 3.8 мм (физиологическое су-
жение на 15 %). Дистальнее места изгиба диа-
метр составляет 4.2–5.0 мм. Контрастирова-
ние однородное, равномерное на всех уров-
нях. Признаки кальциноза отсутствуют. 

Проведенное лечение: цитиколин, эмок-
сифарм, Л-лизина эсцинат, периндоприл, ро-
зувастатин, аспикард, клопидогрель, пантап
разол, глицин 

После завершения курса стационарного 
лечения пациент переведен в отделение ран-
ней стационарной реабилитации.

Обсуждение 
В описанном клиническом случае нали-

чие гипоплазии левой позвоночной артерии 
на протяжении было подтверждено объек-
тивными данными, полученными с помощью 

Рисунок 3.  
КТ-ангиография сосудов 
головного мозга (а)  
и сосудов шеи (б)

Figure 3.  
CT angiography  
of the cerebral (a)  
and neck vessels (б)

1 –правая позвоночная артерия, 2 – левая позвоночная артерия, 3 – базилярная артерия, 4 – задняя мозговая артерия, 5 –внутренняя сонная артерия,  
6 – передняя мозговая артерия, 7 – средняя мозговая артерия. Стрелка − S-образный изгиб левой внутренней сонной артерии. 

1 – right vertebral artery, 2 – left vertebral artery, 3 – basilar artery, 4 – posterior cerebral artery, 5 – internal carotid artery, 6 – anterior cerebral artery, 7 – middle cerebral artery. 
Arrow – S-shaped bend of the left internal carotid artery.

б/bа/а
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КТ с ангиографией и УЗИ сосудов шеи. В V2 
сегменте диаметр сосуда с левой стороны 
по данным КТ сужен почти на 1/3 по сравне-
нию с аналогичным сегментом правой позво-
ночной артерии, а кровоток в нем при УЗИ 
исследовании не лоцировался. Выявлено ком-
пенсаторное расширение правой позвоночной 
артерии и смещение базилярной артерии 
в левую сторону, что является косвенными 
признаками длительности процесса форми-
рования окольного кровообращения.

По мнению Freund et al., [13] использова-
ние только стандартных ангиографических 
методов может создать сложности при диф-
ференциальной диагностике врожденного 
порока развития позвоночной артерии и ее 
вторичного тромбоза.

Две позвоночные артерии сливаются 
друг с другом в полости черепа с образова-
нием базилярной артерии, ветви которой уча-
ствуют в формировании виллизиева круга. 
Это обеспечивает коллатеральное кровообра-
щение задних отделов полушарий головного  
мозга. В свою очередь мозжечок снабжается 
артериальной кровью из трех сосудов. Верх-
няя мозжечковая и передняя нижняя моз-
жечковая артерии берут начало от базиляр-
ной артерии, а задняя нижняя мозжечковая 
артерия – от позвоночной артерии [14]. Ана-
стомозы между корковыми сегментами этих 
трех артерий, обеспечивают альтернативное 
артериальное кровоснабжение мозжечка [15].  
За счет наличия коллатерального кровооб
ращения односторонняя окклюзия ПА почти 
всегда протекает бессимптомно [16]. Отсут-
ствие признаков вертебробазилярной недоста-
точности среди части пациентов с врожден-
ной гипоплазией позвоночной артерии по-
зволяет рассматривать недоразвитие сосуда 
у них как вариант нормального строения [17]. 

Вместе с тем, уменьшение просвета позво-
ночной артерии, в том числе за счет ее гипо-
плазии, является причиной около 20 % ишеми-
ческих вертебробазилярных инсультов (ВБИ)  
[18]. Существующие когортные исследования 
подтверждают клинические наблюдения, 
свидетельствующие о том, что гипоплазия 
позвоночной артерии синергически увели-
чивает сосудистый риск ишемических собы-
тий в задних отделах головного мозга и тесно 
связана как с атеросклеротическими, так  
и с протромботическими процессами [12]. 
Bae et al. [19] обнаружили вертебробазиляр-
ный инсульт у 42,2 % пациентов с гипопла-
зией левой позвоночной артерией. 

В описанном клиническом случае наря-
ду с такими факторами риска атеросклероза 
как курение, избыточная масса тела, дисли-
пидемия и артериальная гипертензия, у паци-
ента при УЗИ выявлено, что в правой общей  
сонной артерии толщина комплекса инти-

ма-медиа превышает референсное значение. 
Кроме того, при КТ ангиографии обнаруже-
ны пристеночная кальцинированнная ате-
росклеротическая бляшка в устье правой 
внутренней сонной артерии и пролонгиро-
ванная мягкая атеросклеротическая бляшка 
без присутствия солей кальция в левой по-
звоночной артерии. Сочетание врожденной 
сегментарной гипоплазии одной позвоноч-
ной артерии с системным атеросклеротиче-
ским поражением, выявленными в сосудах 
шеи и восходящей аорте, в итоге привело  
к развитию инфаркта мозга. 

При КТ ангиографии было обнаружено 
изменение хода внутренней сонной артерии 
(ВСА). По мнению Н.В. Пизова и др. [17] ги-
поплазия позвоночной артерии в сочетании 
с патологическими деформациями и/или из-
витостями внутренней сонной артерии, мо-
жет быть фактором риска развития вертебро-
базилярной недостаточности.

Одним из основных этиологических фак-
торов вертебробазилярного инсульта (ВБИ) 
являются микроэмболы [19, 20]. Однако, 
по данным Ю.О. Ереминой и др. [21] у 67 % па-
циентов этиология ВБИ неизвестна, тогда как 
доля атеротромботического подтипа состави-
ла всего 7 %. В представленном клиническим 
случае имел место эмболический инсульт не-
установленного происхождения (анг. embolic 
stroke of undetermined source), поскольку точ-
но установить источник эмболов не удалось. 

Место локализации инфаркта (задняя 
нижняя часть левого полушария мозжечка 
и червь) указывает на то, что возможно он 
связан с окклюзией мозговых ветвей зад-
ней нижней мозжечковой артерии, которая 
начинается от гипоплазированной позво-
ночной артерии. Развивающийся при такой 
локализации окклюзии клинический синд
ром обычно напоминает лабиринтит [15]. 
В описанном клиническом случае он вклю-
чал головокружение, тошноту и неуверен-
ную походку без существенных расстройств 
координации движений 

Заключение 
Врожденная бессимптомная гипоплазия  

позвоночной артерии служит фактором рис
ка развития нарушений мозгового крово- 
обращения. Развитию вертебробазилярного 
инсульта способствует прогрессирование 
системного атеросклеротического поражения 
сосудов. Предотвращению рецидива инсуль-
та может помочь соблюдение здорового пи-
тания, регулярные физические упражнения, 
отказ от курения, контроль артериального 
давления и уровня холестерина, а также ис-
пользование антиагрегантных препаратов.
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О
ртотопическая трансплантация сердца является значимым достиже-
нием современной кардиохирургии для пациентов с терминальной 
стадией хронической сердечной недостаточности, где другие методы 
лечения становятся неэффективными. Одними из распространен-

ных осложнений после ортотопической трансплантации сердца являются 
предсердные аритмии, которые могут существенно затруднить процесс 
восстановления после операции. Макрориентри аритмии представляют 
собой одну из самых распространенных форм предсердных аритмий  
у данной группы пациентов. Они обусловлены значительными изменениями 
геометрии предсердий, которые происходят в результате хирургического 

вмешательства. Чаще встречается типичное истмус-зависимое трепетание 
предсердий в донорском органе, но также встречаются и атипичные формы 
с распространением по линии швов либо в оставшейся части предсердий 
реципиента. В данной статье мы представили уникальный клинический 
случай, который иллюстрирует одновременное наличие у пациента ти-
пичного истмус-зависимого трепетания предсердий в донорском сердце  
и атипичного трепетания предсердий в остаточной ткани правого предсердия 
сердца реципиента. Мы также обсудили методы электрофизиологической 
диагностики данных нарушений ритма и успешное лечение методом 
катетерной аблации. 
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HEART TRANSPLANTATION
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O
rthotopic heart transplantation is a significant achievement of mo
dern cardiosurgery for patients with terminal stage of chronic heart 
failure, where other treatment methods become ineffective. One  
of the common complications after orthotopic heart transplantation 

is atrial arrhythmias, which can significantly complicate the recovery process 
after surgery. Macro-reentry arrhythmias are one of the most common forms  
of atrial arrhythmias in this patient group. They are caused by significant changes  
in the geometry of the atria, which occur as a result of the surgical intervention. 

Typical isthmus-dependent atrial flutter is more common in the donor organ, 
but atypical forms with extension along the sutures or in the residual tissue  
of the recipient’s atria are also observed. In this article, we presented a unique 
clinical case that illustrates the simultaneous presence of typical isthmus-de-
pendent atrial flutter in the donor heart and atypical atrial flutter in the residual 
tissue of the recipient’s right atrium. We also discussed the methods of elec-
trophysiological diagnosis of these arrhythmias and the successful treatment 
using catheter ablation.

на фоне воспалительной кардиомиопатии. 
В анамнезе у пациента до трансплантации 
не было зарегистрировано нарушений ритма. 
В послеоперационном периоде по данным 
эхокардиографии патологическим измене-
ний выявлено не было. Эндомиокардиаль-
ная биопсия миокарда исключила признаки 
реакции отторжаения трансплантата. 

В раннем послеоперационном периоде  
у пациента наблюдалось чередование сину-
совой брадикардии и АВ-узлового ритм (рис. 1)  
с ЧСС 43–46 в минуту. Затем на десятые 
сутки после ОТС на поверхностной 12-ка-
нальной электрокардиограмме (ЭКГ) были 
выявлены волны предсердной тахикардии  
с регулярным циклом 200–210 мс в сочетании 
с АВ-узловым ритмом (40–45 в минуту) ли- 
бо с регулярным синусовым ритмом (63–65  
в минуту) с сохраненным АВ-проведением  
и желудочковым ответом 60–63 в мин. (рис. 2). 
На данном этапе предполагалось два меха-
низма аритмии: первый механизм – предсерд-
ный ритм в нативном участке предсердия ре-
ципиента, а в донорском сердце – трепетание 
предсердий, второй механизм – в нативном 
участке предсердия реципиента – трепета-
ние предсердий, в донорском сердце – пред-
сердный ритм.

С целью уточнения локализации трепе-
тания предсердий и уточнения наличия дис-
социации с донорским сердцем, было приня-
то решение о выполнении эндокардиального 
электрофизиологического исследования.

По результатам эндокардиального элек-
трофизиологического исследования (№ 1), 
при позиционировании электрода в правом 
предсердии (ПП) отмечено наличие ФП-ТП 
по задней стенке ПП (остаточная часть пред-
сердия реципиента) с циклом 190–200 мс  
с переходом в предсердную тахикардию с цик
лом 480 мс,  в сочетании с АВ-узловым ритмом 
в донорском сердце с частотой 40–45 в мин. 
(рис. 3). При стимуляции из области коро-
нарного синуса – сохранено проведение че-
рез АВ-узел. При стимуляции из области 
задней стенки ПП (остаточной части пред-
сердия реципиента) – нет проведения (рис. 4).  
Таким образом было подтверждено нали-
чие разобщения электрической активности 
остаточной части предсердия реципиента  
с формированием ритма ФП-ТП с переходом 

Введение
Ортотопическая трансплантация серд-

ца (ОТС) остается методом выбора для па-
циентов с терминальной стадией сердечной 
недостаточности, рефрактерной к медикамен-
тозной и терапии с использованием имплан-
тируемых устройств [1]. Несмотря на по- 
стоянное совершенствование хирургических 
техник и протоколов иммуносупрессии, на-
рушения ритма сердца остаются частым ос-
ложнением в отдаленном посттранспланта-
ционном периоде [2, 3]. Среди наджелудоч-
ковых тахиаритмий особое место занимает 
трепетание предсердий (ТП), которое встре-
чается, по разным данным, у 5–25 % реципи-
ентов [4, 5]. Развитие трепетания предсер-
дий после трансплантации сердца связано  
с анатомическими и электрофизиологиче-
скими изменениями, происходящими как  
в донорском сердце, так и в остаточных тка-
нях реципиента [6]. Типичное истмус-зави-
симое трепетание предсердий развивается 
в донорском сердце и не зависит от хирур-
гической техники трансплантации [7]. Ати-
пичное трепетание предсердий формирует-
ся в зоне швов или в остаточной ткани пред-
сердий реципиента [8]. Особенно высокий 
риск развития трепетания предсердий на-
блюдается при использовании биатриальной 
методики трансплантации сердца [5, 9]. Эта 
техника предполагает создание анастомозов 
между предсердиями донора и реципиента, 
что значительно нарушает геометрию пред-
сердий. 

В статье представлен уникальный слу-
чай сочетания у пациента предсердной та-
хикардии (атипичного трепетания предсер-
дий) в остаточной ткани правого предсердия 
реципиента и типичного истмус-зависимого 
трепетания предсердий в донорском сердце, 
которому была выполнена успешная кате-
терная аблация с разобщением цикла типич-
ного трепетания предсердий.

Клинический случай:
Пациент Б., мужчина, 33 года, находился  

в кардиологическом отделении РНПЦ «Кар-
диология» после выполнения ортотопической 
трансплантации сердца по биатриальной 
методике вследствие терминальной стадии 
сердечной недостаточности, развившейся 
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Рисунок 1.  
Электрокардиограмма 
в 12-ти отведениях. 
Демонстрирует 
сочетание предсердной 
тахикардии с циклом  
200–190 мс (а)  
в остаточной части 
предсердия реципиента 
и АВ-узлового ритма  
с частотой 44 в миню

Figure 1.  
12-lead ECG 
demonstrating  
a combination of atrial 
tachycardia with a cycle 
of 200–190 ms (a)  
in the residual part  
of the recipient’s atrium 
and AV-node rhythm  
44 beats per minute

Рисунок 2. 
Электрокардиограмма 
в 12-ти отведениях. 
Демонстрирует 
сочетание предсердной 
тахикардии  
с циклом 200–190 мс (а)  
в остаточной части 
предсердия реципиента 
и синусового ритма  
с частотой 70–75 в мин.  
в сердце донора  
с сохраненным 
АВ-проведением (b)

Figure 2.  
12-lead ECG demonstrating 
a combination of atrial 
tachycardia with a cycle 
of 200–190 ms (a)  
in the residual part  
of the recipient’s atrium 
and a sinus rhythm 
70–75 beats per minute 
in the donor heart  
with preserved AV 
conduction (b)
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Рисунок 4. Эндокардиальная электрограмма (электрофизиологическое исследование № 1). Овердрайв стимуляция  
из области остаточной части правого предсердия реципиента с циклом 400 мс (RVA-d) демонстрирует наличие  
электрической диссоциации с сердцем донора

Figure 4. Endocardial electrogram (electrophysiological study No. 1). Overdrive stimulation from the residual part  
of the recipient’s right atrium with a cycle of 400 ms (RVA-d) demonstrates electrical dissociation from the donor heart

Рисунок. 3. Эндокардиальная электрограмма (электрофизиологическое исследование № 1). Трансвенозный катетер, 
позиционированный в коронарный синус (CS, а), демонстрирует АВ-узловой ритм с ЧСС 40–45 в мин. (донорское сердце). 
Трансвенозный катетер, позиционированный в область остаточной части правого предсердия реципиента (RVA-d, b), 
демонстрирует предсердную тахикардию с циклом 480 ms

Figure 3. Endocardial electrogram (electrophysiological study No. 1). A transvenous catheter positioned in the coronary sinus (CS, a) 
demonstrates an AV node rhythm with a heart rate of 40–45 beats per minute (donor heart). A transvenous catheter positioned 
in the residual part of the recipient’s right atrium (RVA-d, b) demonstrates atrial tachycardia with a cycle of 480 ms

в предсердную тахикардия в данной части  
и АВ-узлового замещающего ритма в до-
норсоком сердце. Учитывая наличие атрио- 
атриальной диссоциации (рис. 3) между оста-
точной тканью правого предсердия реципи-
ента и донорским сердцем, выполнение РЧА 
было не показано.

Учитывая персистирующий АВ-узловой 
ритм с ЧСС 40–45 в мин., жалобы пациента, 
ассоциированные с хронотропной недоста-
точностью, невозможность назначения ан-
тиаритмической терапии, принято решение 
об имплантации двухкамерного ЭКС. Через 
15 дней после ортотопической трансплантации 
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сердца пациент пожаловался на выражен-
ное сердцебиение и слабость. На поверх-
ностной 12–канальной ЭКГ были выявлены 
типичные волны трепетания предсердий 
с циклом 200–210 мс с АВ-проведением 2:1, 
и желудочковым ответом 145–150 уд. в мин. 
(рис. 5). Выполнена однократная успешная 
кардиоверсия методом наружной электро-
импульсной терапии с непродолжительным 
удержанием синусового ритма. 

Было принято решение о выполнении 
повторного эндокардиального электрофизи-
ологического исследования (№ 2). При реги-
страции эндограммы из заднего отдела ПП 
(остатки предсердия реципиента) выявлен 
эктопический ритм с частотой 70 в мин. 
На эндограмме, зарегистрированной в об-
ласти коронарного синуса (в сердце доно-
ра) – выявлено типичное истмус-зависимое 
трепетание предсердий (ТП) с циклом 200– 
210 мс. (рис. 6). Было принято решение о вы-
полнении радиочастотной аблации (РЧА) 
кава-трикуспидального истмуса (КТИ). На вы
соте аблации востановлен синусовый ритм, 
достигнут двойной истмус-блок. После пре-
кращения ТП в соотвтествии с параметра-
ми программации ЭКС инициализирова-
лась стимуляция предсердий в донорской 
части сердца с сохранением независимого 

предсердного ритма в части предсердий ре-
ципиента с циклом 660 мс (рис. 7). ЭКГ 
после выполнения РЧА КТИ демонстрирует 
сочетание предсердной стимуляции с ЧСС 
83 в мин. с сохраненным АВ-проведением 
и предсердную эктопическую активность 
с частотой 68 в мин. из остаточной части 
предсердий реципиента с сохранением элек-
трической диссоциации с сердцем донора 
(рис. 8).

После выполнения РЧА, у пациента не бы- 
ло отмечено рецидива ТП и пациент был вы-
писан на амбулаторный этап с назначением 
антикоагулянтной терапии.

Обсуждение
Распространенность ТП после ОТС ва-

рьирует в широких пределах, что связано  
с различиями в методах диагностики, про-
должительности наблюдения и хирургиче-
ской технике. В крупном исследовании G. 
Эпштейн и соавт. [10], включившем 323 ре-
ципиента, частота ТП составила 7,1% в тече-
ние 5 лет наблюдения. Более поздние работы 
с применением длительного мониториро-
вания указывают на более высокие циф- 
ры – до 25% [11]. Клиническая презентация 

Рисунок 5.  
Электрокардиограмма 
в 12-ти отведениях. 
Демонстрирует 
типичное трепетание 
предсердий  
(цикл 200–210 ms)  
с АВ-проведением 2:1 
с ЧСС 150 в мин

Figure 5.  
12-lead ECG 
demonstrating typical 
atrial flutter 
(cycle 200–210 ms)  
with AV conduction 2:1  
and a heart rate  
of 150 beats per minute
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Рисунок 6. Эндокардиальная электрограмма (электрофизиологическое исследование № 2). Трансвенозный катетер, 
позиционированный в коронарный синус (CS, а), демонстрирует типичное истмус-зависимое трепетание предсердий 
с циклом 200–210 мс АВ-проведением 2:1 (донорское сердце). Трансвенозный катетер, позиционированный в область 
остаточной части правого предсердия реципиента (Abl, b), демонстрирует предсердную тахикардию с циклом 530 ms

Figure 6. Endocardial electrogram (electrophysiological study No. 2). A transvenous catheter positioned in the coronary sinus (CS, a)  
demonstrates typical isthmus-dependent atrial flutter (cycle 200–210 ms) and AV-conduction 2:1 (donor heart). A transvenous 
catheter positioned in the residual part of the recipient’s right atrium (Abl, b) demonstrates atrial tachycardia (cycle 530 ms)

Рисунок 7. Эндокардиальная электрограмма (электрофизиологическое исследование № 2). Трансвенозный катетер, 
позиционированный в коронарный синус (CS, а), демонстрирует предсердную стимуляцию с ЧСС 95 в мин. (донорское сердце). 
Трансвенозный катетер, позиционированный в область остаточной части правого предсердия реципиента (Abl, b),  
демонстрирует предсердный ритм с циклом 660 мс

Figure 7. Endocardial electrogram (electrophysiological study No.2). A transvenous catheter positioned in the coronary sinus (CS, a) 
demonstrates atrial stimulation with a heart rate of 95 beats per minute (donor heart). A transvenous catheter positioned  
in the residual part of the recipient’s right atrium (Abl, b) demonstrates an atrial rhythm (cycle 660 ms)
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ТП у реципиентов может быть вариабельной. 
Вследствие денервации донорского сердца 
типичные симптомы, такие как сердцебие
ние, часто отсутствуют. Однако тахиарит-
мия может приводить к гемодинамичес- 
ким нарушениям из-за утраты предсердного 
вклада и укорочения времени диастоли-
ческого наполнения желудочков, что осо-
бенно значимо на фоне имеющейся диасто-
лической дисфункции [12]. Устойчивое ТП  
ассоциировано с повышенным риском тром-
боэмболических осложнений, несмотря на от-
носительно молодой возраст доноров и, пред-
положительно, меньшее количество сопут-
ствующих факторов риска [13]. Кроме того,  
хроническая тахикардия может способство-
вать развитию тахииндуцированной кардио-
миопатии трансплантата [14].

Электрофизиологический субстрат для 
макро-re-entry в трансплантированном серд-
це формируется под влиянием нескольких 
ключевых факторов. 

Стандартная техника биатриального ана-
стомоза, хотя и применяется реже в последнее 
время, создает обширные зоны рубцовой тка-
ни в области правого и левого предсердий. 
Эти зоны, наряду с естественными анато-
мическими барьерами (устьями полых вен, 
кольцом трикуспидального клапана), явля-
ются центральным элементом в формирова-
нии контуров re-entry [15]. Даже при исполь-

зовании техники бикавального анастомоза, 
которая минимизирует размеры предсердий 
реципиента, в донорском предсердии сохра-
няются зоны швов в области устьев легоч-
ных вен и межпредсердной перегородки, ко-
торые также могут участвовать в образова-
нии аритмогенных контуров [16]. Наиболее 
распространенной формой ТП в донорском 
предсердии является типичное, или истмус- 
зависимое трепетание предсердий с циклами 
активации вокруг трикуспидального клапа-
на [17]. Высокая частота данного типа арит-
мии объясняется тем, что кавотрикуспи-
дальный истмус является уязвимым местом  
для проведения, а его аблация технически 
безопасна и высокоэффективна. В работе 
H. Chen и соавт. [17] при проведении ЭФИ 
у 18 пациентов с ТП после ОТС у 15 (83 %) 
было подтверждено истмус-зависимое тре-
петание предсердий. Помимо типичного ТП, 
в трансплантированном сердце описаны мно-
гочисленные формы нетипичного трепетания. 
К ним относятся макро-re-entry вокруг после-
операционных рубцов в левом предсердии, 
контуры в области митрального кольца, а так-
же re-entry, вовлекающие анастомотические 
линии [18]. Рубцовые изменения миокарда, 
обусловленные эпизодами отторжения или 
ишемии, значительно увеличивают вероят
ность возникновения таких сложных арит-
мий [19].

Рисунок. 8. Электрокардиограмма в 12-ти отведениях. Демонстрирует сочетание предсердной стимуляции  
с ЧСС 83 в мин. (b) с сохраненным АВ-проведением и предсердную эктопическую активность с частотой 68 в мин.  
из остаточной части предсердий реципиента с сохранением электрической диссоциации с сердцем донора

Figure 8. 12-lead ECG demonstrating a combination of atrial stimulation with a heart rate of 83 beats per minute (b)  
with preserved AV conduction and atrial ectopic activity 68 beats per minute from the residual part of the recipient’s atria,  
with electrical dissociation from the donor heart
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Полная денервация донорского сердца 
приводит к преобладающему влиянию цир-
кулирующих катехоламинов на сердечный 
ритм. Это может способствовать триггерной 
активности и изменять электрофизиоло-
гические свойства миокарда, потенциально 
облегчая индукцию и персистенцию re-entry 
тахикардий [20]. Острый и хронический кле-
точный фиброз на фоне отторжения является 
мощным проаритмогенным фактором, созда-
вая зоны медленного проведения и функцио-
нальной блокады [21].

Диагностика ТП у реципиентов имеет 
свои особенности из-за наличия двух неза-
висимых предсердных комплексов. На по-
верхностной ЭКГ регистрируются два неза-
висимых ритма: синусовый ритм (или другой  
ритм) донорского предсердия и, как пра-
вило, фибрилляция предсердий (ФП) пред-
сердия реципиента, которая персистирует 
годами. Зубцы P от предсердия реципиента 
обычно низкоамплитудные и не проводятся  
на желудочки [22]. При возникновении ТП  
в донорском предсердии на ЭКГ появляются 
характерные «пилообразные» волны трепе-
тания с частотой обычно 240–320 в минуту, 
которые проводятся на желудочки с различ-
ными степенями атриовентрикулярной бло-
кады (чаще 2:1 или 4:1) [23]. Важно диффе-
ренцировать волны трепетания донорского 
предсердия от зубцов ФП предсердия реци-
пиента, что может потребовать регистрации 
ЭКГ в отведениях с увеличенным усилением 
или проведения чреспищеводной электро-
графии. Эндокардиальное электрофизиоло-
гическое исследование является «золотым 
стандартом» для верификации механизма 
тахикардии. При катетеризации донорского 
предсердия возможно картирование акти-
вации и идентификация критического ист-
муса контура re-entry [24]. Использование 
современных трехмерных систем навигации 
(CARTO, Rhythmia) значительно повышает 

эффективность и безопасность процедуры, 
позволяя создавать детальные карты акти-
вации и напряжения миокарда, визуализи-
ровать зоны рубцов и анастомозов [25].

Катетерная аблация рассматривается как 
метод выбора для пациентов с симптомным, 
рецидивирующим ТП, особенно истмус-за-
висимым [24]. Аблация кавотрикуспидаль-
ного истмуса является высокоэффективной 
процедурой с успехом более 90% и низким 
уровнем осложнений. Создание линии бло-
кады проведения в перешейке между ниж-
ней полой веной и трикуспидальным кла-
паном надежно устраняет типичное ТП [24, 
25]. Данная процедура должна рассматри-
ваться как целесообразная даже при первом 
эпизоде симптомного ТП, учитывая высо-
кую вероятность рецидива.

Заключение
Трепетание предсердий представляет 

собой распространенную проблему в долго-
срочном ведении пациентов после ортотопи-
ческой трансплантации сердца. Его патогенез 
тесно связан с уникальным анатомическим  
и электрофизиологическим субстратом, со- 
здаваемым хирургическими швами, фибро-
зом и эффектами денервации. Истмус-зави-
симое трепетание является преобладающей 
формой данной аритмии. Тщательный ана-
лиз ЭКГ с учетом наличия двух предсердных 
комплексов является ключом к правильной 
диагностике. Катетерная аблация в первую 
очередь каво-трикуспидального истмуса, де-
монстрирует высокую эффективность и без - 
опас ность, и должна рассматриваться как 
метод выбора при симптомном, рециди-
вирующем ТП как в нашем клиническом 
примере.
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ЧРЕСКОЖНАЯ ИМПЛАНТАЦИЯ  
КЛАПАНА MELODY В НАТИВНЫЙ  
ТРЕХСТВОРЧАТЫЙ КЛАПАН  
У РЕБЕНКА 13 ЛЕТ
П.Ф. Черноглаз, Ю.И. Линник, М.М. Горбач, А.Ю. Жук, Н.С. Шевченко, К.В. Дроздовский
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УДК 616.126-089.843-053.5 

Ключевые слова: врожденный порок, клапан Melody, детский, трехстворчатый, митральный.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  П.Ф. Черноглаз, Ю.И. Линник, М.М. Горбач, А.Ю. Жук, Н.С. Шевченко, К.В. Дроздовский. Чрескожная имплантация клапана Melody  
в нативный трехстворчатый клапан у ребенка 13 лет. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2, С. 2668–2672.

Х
ирургическая вальвулопластика не всегда выполнима у пациентов 
детского возраста. Транскатетерная имплантация «клапан-в-клапан» 
и «клапан-в-кольцо» стала распространенным подходом для паци-
ентов с несостоятельными биопротезами клапанов или дисфункци-

ональными кольцами аннулопластики. Мы представляем случай чрескож-
ной имплантации клапана Melody в нативный, не реконструированный  

ранее трехстворчатый клапан. Ключевой особенностью данного случая 
было наличие механического протеза клапана в митральной позиции, 
жесткое опорное кольцо которого обеспечило поддержку фиброзно-
го кольца во время имплантации эндоваскулярного клапана в трех-
створчатую позицию, способствуя стабильному позиционированию  
устройства.

PERCUTANEOUS IMPLANTATION  
OF THE MELODY VALVE INTO  
A NATIVE TRICUSPID VALVE  
IN A 13-YEAR-OLD CHILD
P.F. Charnahlaz, Yu.I. Linnik, M.M. Gorbach, A.Y. Zhuk, N.S. Shevchenko, K.V. Drozdovski
State Institution “Republican Scientific and Practical Center of Pediatric Surgery”, Minsk, the Republic of Belarus

Key words: congenital, melody valve, pediatric, tricuspid, mitral.

FOR REFERENCES.  congenital, melody valve, pediatric, tricuspid, mitral. Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology  
and cardiovascular risks], 2025, vol. 9, no. 2, pp. 2668–2672.

S
urgical valvuloplasty is not always possible in pediatric patients. 
Transcatheter “valve-in-valve” and “valve-in-ring” implantations 
have become common approaches for patients with failed biopros-
thetic valves or dysfunctional annuloplasty rings. We present a case  

of percutaneous Melody valve implantation into a native, previously un-

reconstructed tricuspid valve. A key feature of this case was the presence  
of a mechanical valve prosthesis in the mitral position, whose rigid support 
ring provided stabilization to the fibrous annulus during the implantation  
of the endovascular valve into the tricuspid position, facilitating stable device  
positioning. 
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Введение
Хирургическое лечение тяжелой дис-

функции трехстворчатого клапана у детей 
младшего возраста остается значительной те-
рапевтической проблемой и связано с высо-
кой частотой осложнений и летальности. В си-
туациях, когда хирургическая вальвулопла-
стика невозможна или дает неоптимальные 
результаты, единственной опцией может 
стать транскатетерная имплантация трех-
створчатого клапана. В то время как тран-
скатетерные имплантации «клапан-в-клапан» 
и «клапан-в-кольцо» в трехстворчатую по-
зицию являются хорошо зарекомендовав-
шими себя подходами [1–7], опыт транска-
тетерной имплантации клапана в нативные  
трехстворчатые клапаны без предшествую-
щих реконструктивных вмешательств с ис-
пользованием колец для аннулопластики 
или биологических протезов остается крайне  
ограниченным. По нашим данным в име-
ющейся литературе на данный момент опи-
саны лишь два случая транскатетерной  
имплантации клапана в нативный трехствор-
чатый клапан. Kefer и соавторы описали тран-
скатетерную имплантацию клапана Sapien  
в нативный трехстворчатый клапан после 
множественных хирургических коррекций 
без использования опорного кольца. Sumski 
с соавторами описали случай транскатетр-
ной имплантации клапана Melody в ситуа-
ции схожей с ранее указанными авторами, 
когда индексной процедуре предшествова-
ли множественные хирургические пластики 
ТК [8, 9].

В данной публикации мы представляем 
случай чрескожной имплантации клапана 
Melody в нативный, ранее не оперирован-
ный трехстворчатый клапан. Ключевой осо-
бенностью данного случая было наличие ме-
ханического протеза клапана в митральной 
позиции, жесткое опорное кольцо которого 
обеспечило поддержку фиброзного кольца 
во время имплантации эндоваскулярного 
клапана в трехстворчатую позицию, спо-
собствуя стабильному позиционированию 
устройства.

Описание клинического случая
Мальчик 13 лет с промежуточной фор-

мой атриовентрикулярного канала, гипопла-
зией правого желудочка и тяжелой регурги-
тацией на атриовентрикулярных клапанах 
находился под наблюдением с рождения.  
Его хирургический анамнез включал опера-
цию «полуторажелудочковой» коррекции, 
выполненную в возрасте 6 лет, включающую  
наложение двунаправленного кавопульмо-
нального анастомоза Гленна с фенестрацией 

межпредсердной перегородки, вместе с одно-
временным протезированием митрального 
клапана механическим протезом и имплан-
тацией кардиостимулятора по поводу пол-
ной АВ-блокады. Два года спустя, в возрасте 
8 лет, у него развилась дисфункция протеза  
митрального клапана, которая прогресси-
ровала в стеноз, что потребовало повтор-
ной замены митрального клапана и замены 
кардиостимулятора. В возрасте 11 лет заре-
гистрирован впервые возникший эпизод па-
роксизмальной фибрилляции предсердий,  
который был успешно купирован с помощью 
фармакологической кардиоверсии. На про-
тяжении этого периода у него сохранялась 
стабильная гемодинамика системы Гленна  
с сохранной функцией желудочков. В те
кущую госпитализацию мальчик поступил  
с истощением батареи кардиостимулятора, 
предсердной тахикардией и тяжелой трику-
спидальной регургитацией. В предшествую-
щие месяцы у него прогрессировали симп
томы сердечной недостаточности вплоть до 
III функционального класса по NYHA с сатура-
цией кислорода на уровне 73–80 %. Физикаль-
ное обследование выявило легкую одышку, 
тахикардию в покое, расширение поверх-
ностных вен живота, легкий цианоз, гепато-
спленомегалию и ранние признаки порталь-
ной гипертензии по данным УЗИ органов 
брюшной полости. Трансторакальная эхо-
кардиография выявила тяжелую трикуспи-
дальную регургитацию, дилатацию правых 
камер, сниженную скорость потока в системе 
Гленна при сохранной его функции, умерен-
ный выпот в перикарде и признаки легочной 
гипертензии. После мультидисциплинарно-
го консилиума, учитывая сложную анато-
мию пациента и ограниченность вариантов 
хирургической коррекции, была выполнена 
чрескожная имплантация клапана Melody 
диаметром 22 мм в трехстворчатую пози-
цию (off-label).

Вмешательство проводилось при нали-
чии кардиохирургической поддержки для по-
тенциальной экстренной операции и дежур-
ной команды ЭКМО на случай гемодинами-
ческих нарушений или неудачи процедуры  
во время транскатетерной имплантации кла-
пана. Под общей эндотрахеальной анесте-
зией был обеспечен сосудистый доступ через 
правую внутреннюю яремную вену, обе бед
ренные вены и правую бедренную артерию. 
Аортография выявила нормальную анато-
мию коронарных артерий без аномалий. Со-
судистый проводник 0.035 дюйма проведён  
из бедренной вены в легочную артерию за-
хвачен петлей-ловушкой и экстернализи-
рован через систему Гленна в интродъюсер 
в правой внутренней яремной вене, впос лед
ствии заменен на супержесткий прово-
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дник Lunderquist Extra-Stiff (Cook Medical, 
Bloomington, IN), таким образом была сфор-
мирована вено-венозная петля между инт-
родьюсерами правой внутренней яремной  
и бедренной венами, что обеспечило надеж-
ную поддержку для проведения эндоваску-
лярных устройств (Рис. 1). 

Последовательное измерение фиброзно-
го кольца трехстворчатого клапана было вы-
полнено с использованием комплайнсного 
измерительного баллона Amplatzer compliant 
sizing balloon (Abbott, Chicago, IL) диаметром 
24 мм. Для обеспечения точности измерение 
повторялось как по жесткому «рельсовому» 
проводнику (Рис. 2), так и по стандартному 
проводнику (Рис. 3), чтобы исключить де-
формацию кольца трехстворчатого клапана 
из-за жесткости проводника.

Размеры фиброзного кольца трехствор-
чатого клапана в нескольких сериях измере-
ний составили 18 × 21 мм. Был выбран клапан 
Melody диаметром 22 мм (Medtronic, Golden 
Valley, MN) и смонтирован на систему до-
ставки Ensemble Ensemble Delivery System  
22 мм. Под рентгеноскопическим и чреспи-
щеводным эхокардиографическим контро-
лем клапан был проведен и позиционирован 
в фиброзном кольце трехстворчатого клапа-
на, при этом основным анатомическим ориен-
тиром служило кольцо протеза митрально-
го клапана (Рис. 4).  

В результате клапан Melody был успеш-
но расширен до своего номинального диа-
метра 22 мм (Рис. 5). Ангиография из право-
го желудочка после имплантации показала 
нормальную функцию клапана без ангио-
графически значимой регургитации (Рис. 6)  
и средний градиент 4 мм рт.ст. Послеопера
ционная чреспищеводная эхокардиогра-
фия выявила незначительную недостаточ-
ность клапана Melody и малую парапротезную 
фистулу с незначительным потоком регур-
гитации.

Пациент продемонстрировал значитель-
ное клиническое улучшение после вмеша-
тельства, включая повышение сатурации 
кислорода (90–93 %), купирование симпто-
мов и уменьшение гепатоспленомегалии 
по данным УЗИ. Послеоперационная эхо-
кардиографическая оценка показала опти-
мальную имплантацию клапана со средним 
градиентом 8 мм.рт.ст., незначимой остаточ-
ной регургитацией, уменьшением дилата-
ции правого предсердия и сохраненной ге-
модинамикой анастомоза Гленна с нормаль-
ными скоростями потока. При наблюдении 
в среднесрочной перспективе (6–12 месяцев) 
у пациента сохранялось улучшение состоя-
ния, с хорошими эхокардиографическими 
показателями: стабильной функцией клапа-
на и отсутствием признаков его структурно-
го повреждения.

Рисунок 1.  
Вено-венозная петля

Figure 1.  
Venovenous rail system

Рисунок 2.  
Измерительный баллон 
на жестком проводнике

Figure 2.  
Measurements 
with sizing balloon  
on a stiff wire

Рисунок 3. 
Измерительный 
баллон на стандартном 
проводнике

Figure 3.  
Measurements  
with sizing balloon  
on a regular wire
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Обсуждение
Данный случай демонстрирует возмож-

ность имплантации клапана Melody в натив-
ный трехстворчатый клапан без предшеству-
ющего биопротезирования либо аннулопла-
стики для коррекции выраженной регурги-
тации и стеноза. Наш случай отличается от 
ранее опубликованных тем что, отсутствова-
ли любые вмешательства на трехстворчатом 
клапане как в случае C. A. Sumski с соавто-
рами, не было необходимости в предвари-
тельной имплантации нескольких покры-
тых стентов перед имплантацией клапана  
Sapien как в случае, представленном Kefer  
и соавторами. Ранее имплантация транска-
тетерных клапанов в нативный трехстворча-
тый клапан производилась только в случае 
предшествующего биопротезирования ли- 
бо аннулопластики с использованием опор-
ного кольца. 

Наши данные позволяют предположить, 
что ранее имплантированный протез мит
рального клапана и окружающие его ткани 
обеспечили структурную поддержку для ста-
бильной фиксации транскатетерного клапа-
на в трехстворчатой позиции. Рентгеноско-
пическая визуализация подтвердила этот 
механизм, показав частичное вдавление  
в просвет клапана Melody кольца митраль-
ного клапана (Рис. 7). 

Примечательно, что кольцо митрального 
протеза служило важным рентгеноскопиче-
ским ориентиром для оптимального позицио
нирования клапана. Баллонное измерение 
кольца нативного трехстворчатого клапана  
было критически важным для точного из-
мерения размера кольца и правильного вы-
бора клапана. Для обеспечения точности 
измерение повторялось с использованием 
как жесткого «рельсового» проводника, так 
и стандартного проводника, чтобы исклю-
чить потенциальное пространственное ис-
кажение из-за жесткости проводника. Учи-
тывая ожидаемый риск компрессии правой 
коронарной артерии при таком протезиро-
вании, мы выполнили исходную ангиогра-
фию, повторную ангиографию во время раз-
дутия измерительного баллона диаметром  
22 мм и окончательное ангиографическое 
подтверждение проходимости ПКА после им-
плантации. Наблюдение в среднесрочной пер-
спективе через 12 месяцев показало сохран-
ную функцию клапана. Однако, учитывая 
применение методики вне зарегистрирован-
ных показаний, необходима последующая 
оценка отдаленных результатов.

Заключение
В данной статье сообщается об успешной 

транскатетерной замене клапана у 13-летнего 
мальчика с тяжелой регургитацией на на-

Рисунок 4.  
Позиционирование 
клапана

Figure 4.  
Valve positioning

Рисунок 5. 
Имплантация клапана

Figure 5. Valve 
implantation

Рисунок 6.  
Финальная ангиограмма 
из правого желудочка

Figure 6.  
Post-implantation right 
ventriculography
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тивном, ранее не оперированном трехствор-
чатом клапане. Данный случай демонстрирует 
как процедурную осуществимость, так и до-
стигнутое значительное клиническое улучше-
ние. Этот подход представляет собой реаль-
ную альтернативу для детей высокого хирур-
гического риска, которые являются неопти-
мальными кандидатами для хирургической 
вальвулопластики. При этом тщательный 
учет анатомических и процедурных аспектов 
и скрупулёзное индивидуальное планиро-
вание подобных процедур являются крайне 
важными.

Конфликт интересов отсутствует.

Рисунок 7.  
Частичное вдавление  
в просвет клапана Melody 
кольца митрального 
клапана

Figure 7.  
Partial impingement  
of the valve lumen
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СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ СОБЫТИЙ  
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Ключевые слова: инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, предикторы неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, 
биомаркеры, прогностические шкалы.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  С.И. Кузнецова, Е.А. Григоренко, Д.С. Герасименок, Н.П. Митьковская. Предикторы неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с инфарктом миокарда без подъема сегмента ST. Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски, 2025, Т. 9, № 2,  
С. 2673–2686.

И
нфаркт миокарда без подъема сегмента ST (ИМбпST) является 
одной из наиболее распространенных форм острого коронар-
ного синдрома (ОКС), характеризующейся высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений и повышенной смертностью. 

Несмотря на достижения современной медицины в области диагно-

стики и лечения ОКС, прогнозирование неблагоприятных исходов  
у данной категории пациентов остается актуальной задачей. Статья 
представляет собой обзор исследований современных предикто-
ров неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациентов  
с ИМбпST.

ADVERSE CARDIOVASCULAR  
EVENT PREDICTORS IN PATIENTS  
WITH NON-ST-SEGMENT ELEVATION 
MYOCARDIAL INFARCTION 
S.I. Kuznetsova, E.A. Grigorenko, D.S. Herasimionak, N.P. Mitkovskaya
Educational Institution “Belarusian State Medical University”, Minsk, Republic of Belarus

Key words: Non-ST-segment elevation myocardial infarction, adverse cardiovascular event predictors, biomarkers,  
prognostic scales.

FOR REFERENCES. S.I. Kuznetsova, E.A. Grigorenko, D.S. Herasimionak, N.P. Mitkovskaya. Adverse cardiovascular event predictors in patients with non-st-segment 
elevation myocardial infarction. Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2025, vol. 9, no. 2,  
pp. 2673–2686.

N
on-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) is one 
of the most common forms of acute coronary syndrome (ACS), 
characterized by a high risk of cardiovascular events and increased 
mortality. Despite the achievements of modern medicine in the 

field of diagnostics and treatment of ACS, predicting adverse outcomes 
in this category of patients remains an urgent task. The purpose of this 
article is an overview of modern predictors of adverse cardiovascular events  
in patients with NSTEMI.
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Введение
В Республике Беларусь, как и во всем мире, 

сердечно-сосудистая патология сохраняет ли-
дирующую позицию в структуре заболевае-
мости и смертности, несмотря на проводи-
мые лечебно-профилактические мероприя
тия и высокотехнологические методы ле-
чения. По данным Всемирной организации 
здравоохранения в 2022 году число смертей 
от сердечно-сосудистых заболеваний до
стиг ло 19,8 миллионов человек, что состав-
ляет около 32 % всех случаев в мире. Из это-
го количества около 85 % неблагоприятных 
исходов обусловлено развитием острого ин-
фаркта миокарда (ИМ) и инсульта [1]. 

Острый коронарный синдром (ОКС) час
то является первым проявлением ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), а ИМбпST – одной 
из наиболее распространенных форм ОКС.  
В отличие от инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) ИМбпST часто харак-
теризуется менее выраженными клинически-
ми проявлениями, что затрудняет раннюю 
диагностику и может привести к запоздалому 
лечению. По данным современных регистра-
ционных исследований, на долю ИМбпST 
приходится порядка 60–70 % всех госпитали-
заций по поводу ИМ, тогда как ИМпST со-
ставляет лишь около 30 % случаев [2]. В по-
следние десятилетия отмечается устойчивая 
тенденция к снижению частоты ИМ, пре-
имущественно ИМпST, и относительному 
увеличению числа ИМбпST, что связывают  
с улучшением первичной профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний, активным 

внедрением высокочувствительных тропо-
ниновых тестов, повышением насторожен-
ности в отношении ишемических событий  
у лиц пожилого возраста, а также прогрес-
сивным старением популяции (рис. 1) [3]. 

Прогностически ИМбпST ассоциирует-
ся с более благоприятным краткосрочным 
прогнозом и более неблагоприятными отда-
ленными исходами по сравнению с ИМпST.  
Данные национальных регистров (MINAP, 
NICOR) свидетельствуют о сопоставимых либо 
менее благоприятных отдаленных исходах  
у пациентов с ИМбпST [4]. Основной вопрос, 
интересующий клиницистов и исследовате-
лей, заключается в том, почему долгосрочный 
прогноз у пациентов с ИМбпST не улучша-
ется столь же выраженно, как у пациентов  
с ИМпST, несмотря на схожесть примене-
ния фармакотерапии и интервенционных 
вмешательств. Вероятная причина – более 
сложный клинический профиль у пациен-
тов с ИМбпST, включая более старший воз-
раст и более высокий уровень коморбидно-
сти. В частности, пациенты с хронической  
болезнью почек достоверно реже подверга-
ются коронароангиографии и реваскуляри-
зации, что коррелирует с повышенной госпи-
тальной и долгосрочной летальностью [5].

Таким образом, ИМбпST в настоящее 
время представляет собой ведущую форму 
ИМ, определяющую значимую часть сердеч-
но-сосудистых заболеваний, которые требу-
ют особого внимания не только в период го-
спитализации, но и в течение постгоспиталь-
ного периода. Указанные тенденции нашли 
отражение в рекомендациях Европейского 

Адаптироано из Hall M., Lindman A.S., Helgadottir H., et al. Why have temporal trends in STEMI and NSTEMI incidence and short-term mortality differed? 35 years of follow-up  
in the Reykjavik Study // BMJ Open. – 2025. – Vol. 15, e087815. – DOI: 10.1136/bmjopen-2024-087815 [3].

Рисунок 1.  
Скорректированная  
по возрасту досуточная 
летальность  
на 100000 населения 
с 1981 по 2015 гг. 
Продемонстрированы 
данные для всех 
случаев, а также 
подгрупп пациентов, 
где не выполнялась 
ЭКГ, у которых развился 
ИМпST и ИМбпST. 
ИМбпST, инфаркт 
миокарда без стойкого 
подъема сегмента ST 
на ЭКГ; ИМпST, инфаркт 
миокарда со стойкими 
подъемами сегмента 
ST на ЭКГ
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общества кардиологов (ESC 2023) и Амери-
канского колледжа кардиологии/Американ-
ской ассоциации сердца (ACC/AHA 2025), 
что подчёркивает необходимость углублённо- 
го эпидемиологического мониторинга и персо-
нифицированного подхода к ведению дан-
ной категории пациентов [6, 7].

Несмотря на внедрение ранней инвазив-
ной тактики и технически успешной рева-
скуляризации, у пациентов с перенесенным 
ИМбпST остается высокий риск неблагоприят
ных исходов в отдаленном периоде (пяти
летний риск смерти у пациентов ≥ 65 лет 
около 33,5 %) [8]. Ключевой задачей совре-
менной кардиологии становится поиск на-
дежных прогностических маркеров, позво-
ляющих своевременно идентифицировать 
группы высокого риска и оптимизировать 
терапевтические стратегии.

Современные рекомендации ESC (2023) 
и ACC/AHA (2025) подчеркивают необходи-
мость ранней и многогранной стратифика-
ции риска у пациентов с ИМбпST для опти-
мизации лечебно-диагностической тактики  
и улучшения исходов [6, 7]. Несмотря на со-
храняющуюся клиническую ценность тра-
диционных прогностических шкал, таких как 
GRACE, TIMI, HEART и других, имеющихся 
в арсенале врачей, их точность в прогнозиро-
вании индивидуальных исходов ограничена. 
Данные ограничения стимулируют поиск 
дополнительных предикторов неблагоприят
ных сердечно-сосудистых событий, включая 
биомаркеры некроза миокарда, воспаления, 
эндотелиальной дисфункции, с целью улуч-
шения точности прогнозирования на этапе 
принятия клинических решений. В послед-
нее время все больше внимания уделяется 

новым биомаркерам, таким как салусины 
и сфинголипиды, которые могут значитель-
но повышать точность индивидуального про-
гнозирования и способствовать персонали-
зированному ведению пациентов.

Прогностические шкалы
Прогностические шкалы являются важ-

ным инструментом в клинической практи-
ке для стратификации риска у пациентов  
с ИМбпST и служат основой для принятия 
решений относительно тактики ведения па-
циента [6, 7]. Среди наиболее распространён-
ных выделяют шкалы GRACE, TIMI, PURSUIT  
и другие, каждая из которых оценивает спец-
ифические клинические, лабораторные и инс
трументальные показатели и позволяет про-
гнозировать исходы заболевания.

Шкала GRACE (Global Registry of Acute 
Coronary Events) – наиболее широко исполь-
зуемая в клинической практике, была разра-
ботана на основе данных международного 
регистра Global Registry of Acute Coronary 
Event (GRACE), включавшего более 100 ты-
сяч пациентов из 14 стран [9]. Данная шкала 
основана на комплексной оценке таких по-
казателей, как: возраст, частота сердечных 
сокращений, класс сердечной недостаточно-
сти по Killip, уровень систолического арте- 
риального давления (САД), девиация сегмента  
ST/инверсия зубца Т на электрокардиограм-
ме (ЭКГ), остановка сердца, уровень концен-
трации креатинина сыворотки крови, повы-
шенный уровень маркеров некроза миокарда  
для принятия решения о выполнении ин-
тервенционного диагностического исследо-

Figure 1.  
Age-adjusted 1-day 
mortality  
per 100 000 people  
from 1981 to 2015. 
Data are shown  
for all cases and  
for the subgroups  
with no ECG taken,  
STEMI and NSTEMI. 
NSTEMI, non-ST 
elevation myocardial 
infarction; STEMI, 
ST-elevation  
myocardial infarction
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вания. Шкала GRACE представляет собой 
также инструмент для оценки госпитальной 
летальности. При выборе подходов ведения 
пациентов на этапе выписки из стационара 
рекомендуется использовать шкалу GRACE 1.0, 
которая оценивает риск неблагоприят ных 
исходов через 6 месяцев и 1 год. Эти шкалы 
демонстрируют высокую прогностическую 
ценность, просты в применении, основаны 
на большом регистре, получили признание 
ведущих кардиологических ассоциаций, вклю-
чая ESC и ACC/AHA [6, 7, 10]. Однако ограни-
чение оригинальной шкалы GRACE заклю-
чается в недостаточном учете изменений 
уровня современных биомаркеров (например, 
N – терминального промозгового натрийуре
тического пептида (NT-proBNP) или высо-
кочувствительных тропонинов, так как при 
создании данной шкалы использовался тро-
понин «обычной» чувствительности), а также 
в снижении точности у пациентов с тяжелы-
ми коморбидными состояниями.

Внедрение усовершенствованной версии 
шкалы GRACE (GRACE 2.0) позволило более 
точно оценивать риск как внутрибольнично-
го, так и 1-летнего неблагоприятного исхода 
[11]. В GRACE 2.0 были введены новые коэф-
фициенты для возрастных групп и лабора-
торных параметров, оптимизированы пара-
метры ключевых клинических показателей, 
а также проведена переработка калибровки 
прогностической модели. Основные ограни-
чения GRACE 2.0 включают всё ещё огра- 
ниченный набор традиционных клинических 
параметров и необходимость использова-
ния электронных калькуляторов для точного 
расчёта, что может снижать оперативность  
в рутинной практике, а также ограниченные 
данные о валидации в разных этнических 
и географических популяциях. 

Последняя итерация шкалы, GRACE 3.0, 
представляет собой усовершенствованную 
версию, объединяющую прогностическую 
ценность предыдущих версий с современ-
ными методами искусственного интеллекта, 
позволяющую более точно предсказывать 
неблагоприятные исходы при ОКС [12].

Шкала TIMI (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction), напротив, ориентирована на крат-
косрочный прогноз (14 дней) наступления 
неблагоприятных событий (смерти, инфаркта 
миокарда, тяжелой рецидивирующей ише-
мии, требующих инвазивного вмешатель-
ства). В данной шкале оцениваются 7 клини-
ческих параметров: возраст (65 лет и старше), 
наличие как минимум трех факторов риска 
(артериальной гипертензии, дислипидемии, 
сахарного диабета, отягощенного семейного 
анамнеза ИБС, курения), подтвержденная 
ИБС (стеноз ≥ 50 %), два и более приступа 
стенокардии за последние 24 часа, недавнее 
использование аспирина (в течение 7 дней), 
повышение уровня маркеров некроза мио-

карда, отклонение сегмента ST на ЭКГ [13]. 
Шкала TIMI является простым и удобным 
инструментом, имеет высокую прогности-
ческую точность для краткосрочных исхо-
дов. Однако, несмотря на свою полезность, 
шкала ограничена в оценке долгосрочных 
прогнозов, а также в ней отсутствует учёт 
современных биомаркеров, данных визуали-
зации сердца и коморбидности пациентов, 
что снижает ее прогностическую точность  
в определенных клинических ситуациях.

Шкала HEART (History, ECG, Age, Risk 
fac tors, Troponin) представляет собой ин-
струмент, используемый для стратификации 
риска у пациентов с болями в груди, что по-
зволяет прогнозировать вероятность небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий, 
таких как смерть, ИМ и необходимость ре-
васкуляризации в течение 6 недель. Она ос-
нована на пяти ключевых клинических па-
раметрах: анамнезе, ЭКГ, возрасте, факторах  
риска и уровне тропонина [14]. В отличие 
от других, шкала HEART имеет значитель-
ные преимущества ввиду своей простоты  
и доступности, так как требует использования 
легко получаемых данных и позволяет быстро 
оценить сердечно-сосудистый риск для паци-
ентов, которые обратились к врачу с болями  
в груди. Прогностическая ценность этой 
шкалы подтверждена многочисленными ис-
следованиями, которые показали её высокую 
точность при предсказании краткосрочных 
сердечно-сосудистых осложнений [15]. Дан-
ная шкала позволяет минимизировать ко-
личество необоснованных госпитализаций 
пациентов с низким риском, у которых ве-
роятность развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий составляет 1,7 %, 
и направить усилия на интенсивное лече-
ние пациентов, которые находятся в группе 
высокого риска, с вероятностью развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий около 50 %, являющихся потенциаль-
ными кандидатами на раннее интервенци-
онное вмешательство [14]. Однако, несмотря 
на свои достоинства, шкала не учитывает 
другие биомаркеры, такие как NT-proBNP 
или высокочувствительный С-реактивный 
белок (hs-CRP), что может ограничивать её  
точность при комплексной оценке риска. 
Также следует отметить, что данные анализа 
анамнеза и ЭКГ являются субъективными, 
что требует от клинициста высокой квали-
фикации. Тем не менее, шкала HEART оста-
ется эффективным инструментом для быс
трой стратификации риска в клинической 
практике.

Шкала PURSUIT основана на исследова-
нии Platelet Glycoprotein IIb-IIIa in Unstable 
Angina: Receptor Suppression Using Integrilin 
Therapy, 2000 [16] и предназначена для оцен-
ки прогноза краткосрочных исходов у па-
циентов с ОКС, в том числе с нестабильной 
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стенокардией и ИМбпST. Она предсказывает 
риск смерти, повторного ИМ и нестабиль-
ной стенокардии в течение 30 дней. Исполь-
зование шкалы основывается на нескольких  
ключевых клинических параметрах, включая 
возраст, пол, ангинозные приступы, нали-
чие симптомов сердечной недостаточности 
и депрессии сегмента ST на ЭКГ. Каждый 
из этих факторов оценивается в баллах, ко-
торые суммируются и позволяют разделить 
пациентов по уровню риска. Данная шкала 
предоставляет простой инструмент для бы-
строй оценки риска и принятия оптималь-
ные решения по ведению пациентов. Однако, 
она ориентирована на краткосрочный про-
гноз, имеет ограниченную точность в долго-
срочной перспективе и не учитывает совре-
менные биомаркеры, что также может сни-
жать ее точность.

Шкала РЕКОРД основана на одноимен-
ном регистре, который включал 796 пациен-
тов, госпитализированных с ОКС с подъе-
мом и без подъема сегмента ST [17]. Иссле-
дование поводилось в 18 стационарах, рас-
положенных в различных городах России.  
В результате исследования были выявлены 
факторы, связанные с неблагоприятными 
внутрибольничными и отдаленными исхо-
дами. Эти факторы были объедены в шкалу 
РЕКОРД и включали такие показатели, как 
возраст (65 лет и старше), САД ≤ 100 мм рт. ст.,  
сахарный диабет, подъем сегмента ST, острая 
сердечная недостаточность, гемоглобин ме-
нее 100 г/л. С использованием данной шка-
лы прогнозируется риск летального исхода 
в стационаре. Высокий риск предполагается 
при наличии двух баллов и более (прогнози-
руемая смертность в стационаре 16,9 %).

Несмотря на значимость и клиническую 
«полезность» перечисленных прогностиче-
ских шкал в оценке риска неблагоприятных 
событий, их ограничения подчёркивают 
необходимость использования при баль-
ной оценке современных биомаркеров для 
повышения точности прогноза у пациентов  
с ИМбпST, особенно в сложных клиниче-
ских ситуациях.

Биомаркеры как предикторы  
неблагоприятных событий  
у пациентов с инфарктом миокарда 
без подъема сегмента ST

В современной кардиологии биомаркеры 
рассматриваются как один из ключевых ин-
струментов стратификации риска у пациен-
тов с ОКС, поскольку они позволяют полу-
чать объективные данные о патофизиологи-
ческих процессах, происходящих в миокар-
де, эндотелии сосудистой стенке и развитии  
системной воспалительной реакции. Опреде-
ление концентраций специфических биомо-
лекул позволяет не только уточнить диагноз, 

но и количественно оценить вероятность 
неблагоприятных исходов, включая повтор-
ные ишемические события, прогрессирова-
ние сердечной недостаточности и летальный 
исход. Раннее выявление пациентов с высо-
ким риском неблагоприятных исходов путем 
измерения концентраций различных био-
маркеров может способствовать более точ-
ной стратификации риска и помочь в раз-
работке индивидуальных терапевтических 
стратегий, тем самым улучшая прогноз.

Биомаркеры некроза миокарда

Тропонин Т и I (TnT, TnI) 
Сердечные тропонины, включая тропо-

нин I и тропонин T, считаются важнейшими 
биомаркерами для диагностики и прогно-
за при ОКС, включая ИМбпST. Эти белки,  
являясь компонентами сократительного ап-
парата кардиомиоцитов, высвобождаются 
в кровоток при повреждении миокардиаль-
ных клеток, что делает их важными марке-
рами некроза миокарда. Благодаря высокой  
чувствительности и специфичности, опреде-
ление уровня тропонина является «золотым» 
стандартом диагностики ИМ, свидетельст
вующим о повреждении сердечной мышцы. 
Внед рение высокочувствительных методов оп
р еделения тропонинов (high-sensitivity cardiac 
Troponin, hs-cTn) позволило выявлять ми ни
мальные повреждения миокарда, что обеспе-
чивает раннюю диагностику ИМбпST. Со-
временные исследования демонстрируют, 
что динамическое наблюдение за уровнем 
hs-cTn в первые часы после поступления па-
циента позволяет не только подтвердить  
диагноз ИМ, но и количественно оценить сте-
пень некроза, что имеет значение для стра-
тификации риска неблагоприятных исходов 
и персонализированного выбора терапии [18]. 
Согласно современным европейским реко-
мендациям, hs-cTn рекомендуется исполь-
зовать не только для диагностики ИМ, но  
и для стратификации риска неблагоприят ных 
событий. При этом, хотя hs-cTn T и I демон-
стрируют сопоставимую диагностическую 
эффективность, hs-cTn T обладает более вы-
сокой прогностической ценностью [19, 20].

Сердечный белок, связывающий  
жирные кислоты (Heart-Type Fatty  
Acid Binding Protein, H-FABP) 

H-FABP представляет собой низкомоле-
кулярный белок, участвующий в транспорте 
жирных кислот в кардиомиоцитах, который 
высвобождается в кровоток при поврежде-
нии миокарда. Благодаря своей быстрой ки-
нетике и раннему появлению в крови (в тече-
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ние 1–3 часов после начала ишемии), данный 
маркер можно эффективно использовать 
для ранней диагностики инфаркта миокар-
да. H-FABP служит важным дополнением  
к тропонинам, особенно на ранних этапах 
госпитализации. Комбинированное исполь-
зование hs-cTn и H-FABP позволяет повы-
сить чувствительность ранней диагностики 
ИМбпST и более точно прогнозировать риск 
неблагоприятных исходов ИМ [21, 22].

Биомаркеры  
миокардиальной дисфункции

Биомаркеры миокардиальной дисфун к
ции, в частности мозговой натриуретический 
пептид (brain natriuretic peptide, BNP) и его 
N-концевого предшественника (NT-proBNP),  
являются важными составляющими страти
фикации риска у пациентов с ИМбпST. По-
вышение натрийуретического пептида про-
исходит в ответ на растяжение стенок левого  
желудочка, увеличение давления его наполне-
ния и отражает ремоделирование миокарда, 
что коррелирует с риском развития сердеч-
ной недостаточности, повторными ишеми-
ческими событиями и повышенной смертно-
стью. Согласно современным руководствам 
Европейского общества кардиологов, изме-
рение натрийуретических пептидов реко-
мендуется в дополнение к hs-cTn для оценки 
риска смерти, острой сердечной недостаточ-
ности, а также риска развития фибрилляции 
предсердий [6, 23].

Воспалительные биомаркеры 
В современных представлениях патофи-

зиологии ОКС без подъёма сегмента ST сис
темное воспаление рассматривается как клю-
чевой модификатор прогноза, определяющий 
стабильность атеросклеротической бляшки, 
степень тромбообразования и динамику по-
вреждения миокарда [24]. В этой связи био-
маркеры воспаления, включая высокочув-
ствительный С‑реактивный белок, семейство 
интерлейкинов (интерлейкин‑1,6,12), фактор 
некроза опухолей, гаптоглобин, липопро- 
теин‑ассоциированную фосфолипазу A2, яв-
ляются важными инструментами стратифи-
кации риска и могут выступать как незави-
симые предикторы неблагоприятных кли-
нических исходов у пациентов с ИМбпST.

Высокочувствительный 
С-реактивный белок (hs-CRP) 

На сегодняшний день hs-CRP рассмат
ривается как один из наиболее доступных,  
информативных и клинически значимых 
биомаркеров системного воспалительного 
ответа, играющего ключевую роль в патоге-

незе ишемической болезни сердца и, в част-
ности, ИМбпST. Как известно, С-реактивный 
белок (CRP) представляет собой белок острой  
фазы, синтезируемый преимущественно ге-
патоцитами под влиянием провоспалитель-
ных цитокинов, в первую очередь интерлей-
кина-6, а также интерлейкина-1β и фактора не-
кроза опухоли-α. Повышение уровня hs-CRP  
отражает активацию системного воспалитель-
ного каскада и сопровождается дестабилиза-
цией атеросклеротической бляшки, эндоте-
лиальной дисфункцией, микрососудистым 
воспалением, активацией тромбообразова
ния, что, в конечном итоге, способствует про-
грессированию ишемического повреждения 
миокарда и развитию неблагоприятных кли-
нических исходов [25].

Современные клинические рекоменда-
ции Европейского общества кардиологов 
(ESC, 2020) подчёркивают, что определе-
ние уровня hs-CRP может использоваться 
для дополнительной стратификации риска 
у пациен тов с ИМбпST, особенно в сочета-
нии с другими биомаркерами – тропонином  
и натрийуретическими пептидами [26]. В со-
ответствии с принятой классификацией, 
уровень hs-CRP < 1 мг/л соответствует низ-
кому риску, 1–3 мг/л – промежуточному,  
а > 3 мг/л – высокому риску развития по-
вторных кардиоваскулярных событий.

Таким образом, hs-CRP следует рассма-
тривать не просто как маркер воспаления, 
а как многофункциональный медиатор, от-
ражающий сложное взаимодействие воспа-
лительных, эндотелиальных и тромботиче-
ских механизмов в патогенезе ИМбпST. Его  
использование в клинической практике, осо-
бенно в сочетании с другими биомаркерами 
неблагоприятного прогноза, позволит суще-
ственно повысить точность стратификации 
риска, своевременно идентифицировать па-
циентов с повышенной вероятностью небла-
гоприятных исходов и оптимизировать те-
рапевтические стратегии.

Интерлейкины
В современных представлениях о пато-

генезе ОКС интерлейкины играют централь-
ную роль в каскаде воспалительных реакций, 
ведущих к дестабилизации атеросклеротиче-
ской бляшки, эндотелиальной дисфункции 
и тромбообразованию. Среди них особенно 
выделяется интерлейкин‑6 (IL‑6) – про-
воспалительный цитокин, стимулирующий 
синтез белков острой фазы, активацию мо-
ноцитов и макрофагов, усиление эндотели-
альной дисфункции, ремоделирование мио-
карда и сосудов. Клинические исследования 
показали, что повышение уровня IL‑6 ассо-
циируется с ростом риска неблагоприятных  
исходов. Так, например, одно из проспектив-
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ных исследований, с включением пациентов 
с ОКС, которым проводилось чрескожное 
коронарное вмешательство (ЧКВ), продемон-
стрировало, что концентрации IL‑6 выше 
порога ≥ 3,3 пг/мл были связаны с много-
кратным (в 8,6 раз и выше) увеличением рис
ка кардиоваскулярной смертности в течение 
шести лет наблюдения [27]. Кроме того, ме-
та‑анализ 13 исследований (30 289 пациентов 
с ОКС) установил связь высокого уровня 
IL‑6 с риском неблагоприятных событий, 
включая смерть, повторный ИМ, реваску-
ляризацию, стенокардию, сердечную недо-
статочность, злокачественную аритмию или 
инсульт [28].

Интерлейкин 1β (IL‑1β) также играет 
важную роль в воспалительном процессе, 
сопровождающем развитие ИМ. IL-1β актив-
но участвует в активации воспаления, влияя 
на макрофаги и другие клетки иммунной 
системы, что способствует повреждению 
кардиомиоцитов и нарушению микроцир-
куляции. Этот цитокин играет важную роль 
в ремоделировании миокарда, что может при-
вести к фиброзу и развитию сердечной недо-
статочности. Исследования показывают, что 
повышение уровня IL-1β в крови в первые 
сутки после ИМ связано с ухудшением кли-
нического прогноза. Например, в одном  
из исследований было показано, что повы-
шение уровня IL-1β в первые сутки ИМ свя-
зано с увеличением риска смерти и повтор-
ных сердечно-сосудистых событий в течение 
12 месяцев [29].

Интерлейкин-12 (IL-12) мало изучен, од-
нако в последние годы активно рассматри-
вается как важный прогностический био-
маркер у пациентов с ИМ, что связано с его  
ключевой ролью в формировании клеточ-
ного иммунного ответа и воспалении. IL-12 
способствует активации Т-лимфоцитов и мак - 
рофагов, что усиливает воспалительные про-
цессы, вызывая прогрессирование поврежде-
ния и ремоделирование миокарда. Повышен-
ный уровень IL-12 на ранних стадиях ИМ 
ассоциируется с увеличением риска разви-
тия неблагоприятных исходов. В частности, 
в исследовании, посвященном клинической  
и прогностической значимости маркеров 
воспаления у пациентов с ИМпST, было 
продемонстрировано, что IL-12 обладает 
наибольшей прогностической ценностью 
по сравнению с другими маркерами вос-
паления в определении группы пациентов 
высокого риска. IL-12 оказался эффектив-
ным маркером для выявления пациентов  
с тяжелым коронарным и мультифокальным 
атеросклерозом, а также для прогнозиро-
вания последующих неблагоприятных ос-
ложнений, таких как повторные инфаркты, 
сердечная недостаточность и другие сердеч-
но-сосудистые события [30]. 

Фактор некроза опухоли  
альфа (TNF-α) 

TNF-α представляет собой ключевой 
провоспалительный цитокин, который игра-
ет важную роль в патогенезе ИМ. Он акти-
вирует воспалительные клетки, включая 
макрофаги и нейтрофилы, что способствует 
усилению воспаления, повреждению миокар-
да и развитию эндотелиальной дисфункции. 
Повышенные уровни TNF-α в крови были 
ассоциированы с высоким риском неблаго-
приятных исходов, таких как повторный ИМ, 
развитие сердечной недостаточности и смерть 
пациента. Установлено, что воспалительные 
биомаркеры, включая TNF-α и CRP, могут 
предсказывать 6-месячную выживаемость 
пациентов с ОКС [31]. Эти результаты под-
черкивают прогностическую ценность TNF-α 
как маркера для стратификации риска у дан-
ной категории пациентов. 

Гаптоглобин (Hp) 
Hp является острофазовым белком, выра-

батываемым в печени в ответ на воспаление, 
тканевое повреждение, гипоксию. Кроме того, 
он способствует активации воспалительной 
реакции, влияя на активность макрофагов 
и выработку цитокинов, что обуславливает 
его значимость в патогенезе различных вос-
палительных заболеваний, а также ИМ. По-
вышенные уровни Hp связаны с усилением  
воспаления и повреждения миокарда, с по-
вышенным риском неблагоприятных исхо-
дов, таких как сердечная недостаточность 
и повторные инфаркты. В последние годы 
изучалась концентрация Hp и его фенотипы 
в контексте хронических коронарных синд
ромов, результаты показывают, что повыше-
ние уровня Hp коррелирует с тяжестью сте-
ноза коронарных артерий [32]. Однако, не-
смотря на его потенциальную прогностиче-
скую ценность, роль Hp в качестве маркера 
риска и предсказания сердечно-сосудистых 
осложнений при ИМ остаётся недостаточно 
изученной. Требуются дополнительные ис-
следования для оценки его точности и опре-
деления возможности применения в клини-
ческой практике для стратификации риска  
у пациентов с ОКС.

Липопротеин‑ассоциированная  
фосфолипаза A2 (Lp‑PLA2)

Lp-PLA2 является ферментом, который 
находится в составе липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), катализирует гидро-
лиз фосфолипидов на поверхности липо-
протеинов, что приводит к образованию 
провоспалительных молекул. Эти молеку-
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лы активно участвуют в процессах воспале-
ния, повреждения эндотелия сосудов и спо-
собствуют прогрессированию атеросклеро-
за, что может привести к нестабильности 
атеросклеротических бляшек и развитию ИМ. 
Поэтому уровень Lp-PLA2 становится важ-
ным маркером как для диагностики, так 
и для прогнозирования сердечно-сосудистых 
заболеваний, в том числе ИМ. Повышенные 
уровни Lp‑PLA2 коррелируют с прогрессиро-
ванием коронарного атеросклероза и увели-
чением вероятности повторных кардиова-
скулярных событий, что делает его ценным 
маркером субклинического воспаления. Со-
временные исследования подчеркивают, что 
уровень Lp-PLA2 в крови является важным 
предсказателем как текущего воспаления 
в сосудистой стенке, так и риска развития 
острых коронарных событий. Так, по данным 
одного из исследований (504 пациента на-
блюдались в течение 4 лет) повышение кон-
центрации Lp-PLA2 в остром периоде ИМ  
оказалось связано с повышением вероятно-
сти неблагоприятных исходов, независи-
мо от традиционных факторов риска ИБС 
и уровня CRP [33]. При этом было показано, 
что фармакологическое снижение активно-
сти Lp‑PLA2 примерно на 65 % не приводило 
к значительному снижению сердечно-сосу-
дистых событий у пациентов со стабильной 
ИБС независимо от исходного уровня или 
величины изменения активности Lp‑PLA2, 
хотя высокая активность фермента была свя-
зана с повышенным риском сердечно-сосу-
дистых событий [34].

Эндотелин-1 (ET-1) –  
маркер эндотелиальной дисфункции

Эндотелин-1 является вазоконстрикто-
ром, который вырабатывается эндотелиаль-
ными клетками и играет центральную роль  
в регуляции сосудистого тонуса. При по-
вреждении эндотелия, что наблюдается у па-
циентов при ИМ, уровень ЕТ-1 значительно 
возрастает, что приводит к вазоконстрикции 
и ухудшению микроциркуляции. ЕТ-1 также 
способствует прогрессированию атероскле-
роза через несколько механизмов, включая 
стимуляцию пролиферации гладкомышеч-
ных клеток и увеличение продукции воспа-
лительных цитокинов. Повышенные уровни 
ЕТ-1 коррелируют с развитием атероскле-
ротических бляшек и их нестабильностью, 
что делает его потенциальным предиктором 
неблагоприятных событий у пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями. Суще-
ствует ряд исследований, демонстрирующих, 
что повышение уровня ЭТ-1 связано с более 
высоким риском неблагоприятных исходов 
у пациентов с ИМ. По данным одного из них 

повышение уровня ЕТ-1 у пациентов с ИМпST, 
перенесших ЧКВ, связано с увеличением 
смертности и серьёзными неблагоприятны-
ми сердечно-сосудистыми событиями в те-
чение 19 месяцев наблюдения [35]. 

Новые биомаркеры для оценки  
прогноза у пациентов с ИМбпST

Салусины (Salusin-α и -β) 
Salusin-α и -β – эндогенные биологиче-

ские пептиды, которые являются важными 
молекулами, регулирующими процессы ате-
рогенеза, сосудистого воспаления и ремодели-
рования сосудистой стенки. Они образуются 
в результате протеолитического процессинга 
препросалусина – аминокислотного предше-
ственника, в результате чего образуются  
2 родственных пептида: salusin-α и salusin-β. 
Несмотря на схожесть происхождения, 
они обладают различными биологическими 
и функциональными характеристиками, что 
свидетельствует о их различной роли в па-
тогенезе сердечно-сосудистых заболеваний. 

Salusin-β оказывает проатерогенное дей-
ствие, способствуя сосудистому воспале-
нию. Он усиливает окислительный стресс, 
приводит к повышению экспрессии провос-
палительных цитокинов и молекул адгезии. 
Это способствует образованию пенистых 
клеток, приводит к накоплению липидов  
в макрофагах и способствует росту атероскле-
ротических бляшек. Таким образом, salusin-β 
активно участвует в механизмах развития 
и прогрессирования атеросклероза (рис. 2). 
В отличие от salusin-β, salusin-α проявляет 
противоположные свойства. Этот пептид 
обладает противовоспалительным и антиа-
терогенным действием. Он ингибирует ак-
тивность провоспалительных медиаторов, 
повышает экспрессию антагониста рецепто-
ра интерлейкина-1, что способствует сниже-
нию воспаления. Роль salusin-α в сосудистом 
воспалении и атерогенезе заключается в под-
держании сосудистого гомеостаза и замедле-
нии прогрессирования атеросклероза (рис. 3).  
Оба пептида, salusin-α и salusin-β, также влия
ют на пролиферацию сосудистых гладко-
мышечных клеток и фибробластов, однако 
механизмы их действия различны. Salusin-β 
способствует клеточной пролиферации глад-
комышечных клеток и фиброзу сосудов, в то 
время как роль salusin-α в этих процессах 
противоположна [36].

Учитывая, что уровни салусинов в плаз-
ме крови коррелируют с наличием и тяже-
стью атеросклеротических поражений, они 
становятся перспективными биомаркерами 
для диагностики атеросклероза и оценки рис
ка неблагоприятных сердечно-сосудистых 
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Адаптировано из Niepolski L, Jęśko-Białek S, Niepolska J, Pendzińska A. Salusins in Atherosclerosis: Dual Roles in Vascular Inflammation and Remodeling. Biomedicines. 
2025 Aug 15;13(8):1990. doi: 10.3390/biomedicines13081990. PMID: 40868243; PMCID: PMC12383578 [35].

Рисунок 2. Механизмы, посредством которых салусин- β ускоряет атерогенез. ABCA1: АТФ-связывающий кассетный транспортер 
типа A1, ACAT1: ацил-КоА: холестерин-ацилтрансфераза 1, CD36: кластер дифференциации 36, HDL: липопротеины высокой 
плотности, IL-1β: интерлейкин-1β, IL-1Ra: антагонист рецептора интерлейкина-1, IL-6: интерлейкин-6, IL-8: интерлейкин-8, 
IL-18: интерлейкин-18, LDL: липопротеины низкой плотности, MCP- 1: моноцитарный хемоаттрактантный протеин-1, oxLDL: 
окисленные липопротеины низкой плотности, SR-A: скавенджер-рецептор класса А, TNF-α: фактор некроза опухоли α, VCAM-1: 
молекула адгезии сосудистых клеток 1, VSMCs: гладкомышечные клетки сосудов

Figure 2. Mechanisms by which salusin-β promotes atherogenesis. ABCA1: ATP-binding cassette transporter A1, ACAT1: acyl-CoA/cholesterol 
acyltransferase 1, CD36: cluster of differentiation 36, HDL: high-density lipoprotein, IL-1β: interleukin-1β, IL-1Ra: interleukin-1 
receptor antagonist, IL-6: interleukin-6, IL-8: interleukin-8, IL-18: interleukin-18, LDL: low-density lipoprotein, MCP- 1: monocyte 
chemoattractant protein-1, oxLDL: oxidized low-density lipoprotein, SR-A: class A scavenger receptor, TNF-α: tumor necrosis factor α, 
VCAM-1: vascular cell adhesion molecule-1, VSMCs: vascular smooth muscle cells
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событий. Изменение концентрации этих 
пептидов может служить индикатором со-
судистого воспаления и прогрессирования 
атеросклероза. Также установлено, что са-
лусины могут быть полезными терапевтиче-
скими мишенями для разработки методов 
лечения, направленных на коррекцию сосу-
дистого воспаления и замедление прогрес-
сирования атеросклероза [37].

В исследовании, оценивавшем связь 
концентрации salusin-β в сыворотке кро-
ви с наличием и тяжестью ИБС на выборке  
из 278 пациентов и 126 здоровых людей, 
установлено, что уровень salusin-β в сыво-
ротке крови был значительно выше у па-
циентов с ИБС по сравнению с контроль-
ной группой (4,34 ± 1,40 нмоль/л против 
3,81 ± 0,99 нмоль/л, p < 0,01). Кроме того, 
уровень salusin-β положительно коррелиро-
вал с выраженностью атеросклероза. Эти 
данные подтверждают, что концентрация 
salusin-β в сыворотке крови может служить 
потенциальным биомаркером для диагно-
стики и оценки тяжести ИБС [38]. В другом 
исследовании анализировалась связь между  
уровнем салусинов в сыворотке крови и тя-

жестью ИБС. В исследовании участвовали  
55 человек, не имевших атеросклероза по дан-
ным коронарной ангиографии (контрольная 
группа), 35 человек с коронарным стенозом 
менее 50 % (1-я группа), 37 пациентов со 
стенозом одной коронарной артерии более 
50 % (2-я группа) и 41 пациент с сужени-
ем двух или более коронарных артерий на 
50 % и более (3-я группа). Установлено, что 
концентрация salusin-α в сыворотке крови 
не отличалась статистически значимо меж-
ду группами. Однако уровень salusin-β был 
значительно ниже в контрольной группе по 
сравнению с остальными тремя группами. 
При сравнении трех групп пациентов с ИБС 
не было выявлено статистически значимой 
разницы в содержании salusin-β и -α, что ука-
зывает на необходимость дальнейших иссле-
дований для уточнения их роли в патогенезе 
и прогностической оценке ИБС [39]. 

На данный момент в научной литерату-
ре недостаточно исследований, посвящен-
ных роли салусинов как прогностических 
маркеров при ИМ, особенно ИМбпST. Боль-
шинство работ сосредоточено на изучении 
их роли в развитии атеросклероза и хрони-

Рисунок 3. Механизмы, посредством которых салусин-α препятствует атерогенезу. ABCA1: АТФ-связывающий кассетный 
транспортер типа A1, ACAT1: ацил-КоА: холестерин-ацилтрансфераза 1, CD36: кластер дифференциации 36, HDL: липопротеины 
высокой плотности, IL-1β: интерлейкин-1β, IL-1Ra: антагонист рецептора интерлейкина-1, IL-6: интерлейкин-6, IL-8:  
интерлейкин-8, IL-18: интерлейкин-18, LDL: липопротеины низкой плотности, MCP- 1: моноцитарный хемоаттрактантный 
протеин-1, oxLDL: окисленные липопротеины низкой плотности, SR-A: скавенджер-рецептор класса А, TNF-α: фактор некроза 
опухоли α, VCAM-1: молекула адгезии сосудистых клеток 1, VSMCs: гладкомышечные клетки сосудов
Адаптировано из Niepolski L, Jęśko-Białek S, Niepolska J, Pendzińska A. Salusins in Atherosclerosis: Dual Roles in Vascular Inflammation and Remodeling. Biomedicines.  
2025 Aug 15;13(8):1990. doi: 10.3390/biomedicines13081990. PMID: 40868243; PMCID: PMC12383578 [35].
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ческой ИБС, но конкретные данные о связи 
салусинов с ИМ и его исходами в настоящее 
время ограничены.

Сфинголипидный анализ 
Сфинголипиды – это группа сложных 

липидов, которые являются биологически 
активными компонентами клеточной мемб
раны и участвуют во многих процессах, 
таких как воспаление, апоптоз, клеточная 
пролиферация и сосудистое ремоделирова-
ние. Сфинголипиды (церамид, сфингомие-
лин, сфингозин, сфингозин-1-фосфат (S1P)  
и ганглиозиды) обычно составляют 2–15 % 
от общего количества липидов. Эти молеку-
лы являются важными регуляторами функ-
ционирования клеток сосудистой стенки,  
а также медиаторами воспаления и сосуди-
стого ответа. В последние годы церамиды  
и S1P привлекли внимание как важные мо-
лекулы в патофизиологии сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Церамиды синтезируют-
ся через три основных метаболических пути, 
и их выработка индуцируется клеточным 
стрессом (воспалением, гипоксией и окис-
лительным стрессом). Они обладают выра-
женными проапоптотическими свойствами 
и служат предшественниками других важ-

нейших сфинголипидов. В отличие от це-
рамидов S1P, являющийся их метаболитом, 
обладает антиапоптотической активностью 
и стимулирует клеточную пролиферацию, 
что способствует улучшению выживаемости 
клеток. S1P играет ключевую роль в кардио-
протекции, оказывая положительное влияние 
на сосудистую функцию и снижая активность 
воспаления [40, 41]. В одном из клинических 
исследований у пациентов с острым ИМпST 
наблюдалось снижение концентрации S1P, 
которое сохранялось в течение месяца. Дол-
госрочное наблюдение в течение 2 лет за па-
циентами, перенесшими ИМ, показало, что 
уровни сфинголипидов в плазме крови со вре-
менем возвращались к нормальным значени-
ям, а показатель S1P восстанавливался лишь 
частично [42]. В одной из обзорных статей  
о роли сфинголипидов в патогенезе атероск
ле роза высказывается предположение, что 
они могут иметь ключевое значение в прогрес-
сировании атеросклероза и молекулярных ме-
ханизмах дестабилизации атеросклеротиче-
ских бляшек. Высокий уровень церамидов 
также связан с кальцификацией атероскле-
ротических бляшек, что может как усугуб
лять, так и снижать их уязвимость. При этом, 
выявление изменений в составе сфинголи-
пидов может быть полезно для ранней диа-
гностики ИБС [43].

Figure 3. Mechanisms by which salusin-α protects against atherogenesis. ABCA1: ATP-binding cassette transporter A1, ACAT1: 
acyl-CoA/cholesterol acyltransferase 1, CD36: cluster of differ- entiation 36, HDL: high-density lipoprotein, IL-1β: interleukin-1β, 
IL-1Ra: interleukin-1 receptor antagonist, IL-6: interleukin-6, IL-8: interleukin-8, IL-18: interleukin-18, LDL: low-density lipoprotein, 
MCP-1: monocyte chemoattractant protein-1, oxLDL: oxidized low-density lipoprotein, SR-A: class A scavenger receptor, TNF-α: tumor 
necrosis factor α, VCAM-1: vascular cell adhesion molecule-1, VSMCs: vascular smooth muscle cells 
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Таким образом, исследование механиз-
мов метаболизма и действия церамидов и S1P 
имеет высокий научный и клинический по-
тенциал. Понимание их роли в клеточной 
патофизиологии может привести к разра-
ботке новых подходов профилактики и те-
рапии сердечно-сосудистых заболеваний, 
особенно ОКС. Тем не менее, данные о зна-
чении этих молекул в оценке прогноза при 
ИМ противоречивы. Хотя церамиды и S1P 
уже продемонстрировали свою связь с про-
грессированием атеросклероза и сосудис- 
тыми осложнениями, необходимо дальней-
шее изучение их роли в прогнозировании 
неблагоприятных исходов после перенесен-
ного ИМ.

Критический взгляд  
на новую классификацию окс:  
как реформы могут ухудшить  
диагностику и задержать 
реваскуляризвцию

Последние несколько лет все настойчи-
вее оспаривается традиционное разделение 
ОКС с подъемом сегмента и без подъема сег-
мента ST, которое было основным ориенти-
ром для диагностики и лечения данной пато-
логии на протяжении многих лет. Некоторые 
эксперты утверждают, что оно не полностью 
отражает сложность и разнообразие патофи-
зиологии заболевания. Вместо использования 
в качестве классификационных критериев 
изменений на ЭКГ, появились рекоменда-
ции разделения ИМ на окклюзивный острый 
инфаркт миокарда (ОИМ) и неокклюзивный 
(НОИМ) [44, 45]. Это с одной стороны, может 
улучшить понимание патогенеза, но, с дру-
гой – создаёт новые диагностические и тера-
певтические трудности. 

Основным аргументом против класси-
ческого подхода является то, что ЭКГ-из-
менения, такие как подъем или отсутствие 
подъема сегмента ST, не всегда точно отра-
жают картину заболевания. Предпосылками 
для смены классификации стало то, что пол-
ная блокада левой ножки пучка Гиса всегда 
приравнивается к ОКС с подъемом сегмента 
ST, при этом встречаемость окклюзии круп-
ной ветви коронарной артерии при данном 
ЭКГ-феномене невысока. Также накоплены 
знания по изменениям на ЭКГ, альтернатив-
ным подъемам сегмента ST, встречающимся 
при острой окклюзии коронарной артерии 
(например, синдром Веленса, Винтера и др.). 
Хотя новое разделение инфаркта миокарда 
на ОИМ и НОИМ имеет теоретическую ос-
нову, оно усложняет клиническое принятие 
решений и может повлиять на правильность 
выбора и сроки реваскуляризации. В усло-

виях, когда время критично, важно, чтобы 
классификация была не только теоретиче-
ски точной, но и практически применимой. 

Классическая классификация, основан-
ная на разделении острого коронарного син-
дрома на ОКС с подъемом ST и без подъема 
ST, все еще представляет собой доступный  
и оперативный инструмент для диагностики, 
позволяющий быстро принимать организа-
ционные решения, особенно в экстренных 
ситуациях. Это деление легко интерпрети-
руется и используется для выбора стратегии 
лечения, что критически важно для пациен-
тов в острых состояниях. Новая классифи-
кация, хотя и имеет свою ценность, требует 
более сложного подхода и более глубокого 
знания ЭКГ синдромов, что в реальных кли-
нических условиях может привести к увели-
чению времени диагностики и ухудшению 
исходов.

Выводы
Интеграция традиционных и новых био-

маркеров в существующие прогностические 
шкалы или создание новых моделей на их ос-
нове представляет собой перспективное на-
правление для более точного прогнозирова-
ния неблагоприятных событий у пациентов  
с ИМбпST. Несмотря на широкий клини-
ческий опыт применения прогностических 
шкал, таких как GRACE и других, тот факт, 
что они не учитывают в полной мере молеку-
лярные механизмы заболевания ограничи-
вает их предсказательную ценность. Вклю-
чение молекул, связанных с воспалением, 
повреждением миокарда, эндотелиальной 
дисфункцией, а также новых биомаркеров  
в существующие модели может значительно 
повысить их точность и улучшить индивиду-
ализированный подход к прогнозированию. 
Таким образом, дальнейшее исследование  
и интеграция биомаркеров в прогностиче-
ские шкалы открывает возможности для 
создания более эффективных инструментов 
для предсказания долгосрочных исходов, оп-
тимизации лечения и минимизации риска 
повторных событий.

Слишком резкие изменения в классифи-
кации острых коронарных синдромов мо-
гут привести к значительным трудностям  
в реальной клинической практике. Разде-
ление инфарктов миокарда на окклюзивные  
и неокклюзивные, не всегда соответствует тем 
требованиям, которые предъявляются к бы-
строй и точной диагностике. В то время как 
классическая классификация, хотя и имеет 
свои ограничения, все еще остается наибо-
лее простым и надежным инструментом для 
оперативной диагностики и выбора лечения, 
особенно в экстренных ситуациях.
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5 декабря 2025 года на базе ведущего ВУЗа 
Республики Беларусь, учреждения образо-
вания «Белорусский государственный меди-
цинский университет», прошла 20-я Юби-
лейная школа практического кардиолога,  
терапевта и врача общей практики с междуна-
родным участием, организованная кафедрой 
кардиологии и внутренних болезней. В рабо-
те конференции приняли участие 55 спи-
керов – ведущих специалистов Республи- 
ки Беларусь и Российской Федерации. Бо-
лее 1000 врачей различных специальностей 
из всех регионов страны, сотрудники меди-
цинских университетов и республиканских 
научно-практических центров, аспиранты, 
клинические ординаторы и студенты выпуск-
ных курсов имели возможность ознакомить-
ся с новейшими рекомендациями и иннова-
ционными стратегиями профилактики, ди-
агностики и лечения болезней системы кро-
вообращения. Онлайн трансляция докладов 
позволила принять участие в конференции 
белорусским слушателям и их зарубежным 
коллегам. За 20 лет школа кардиолога, идео-
логом и организатором которой все эти годы 

является доктор медицинских наук, профес-
сор Митьковская Н.П., заведующий кафед
рой кардиологии и внутренних болезней 
учреждения образования «Белорусский го-
сударственный медицинский университет», 
стала своеобразным брэндом в обучении вра-
чей-специалистов и драйвером внедрения со-
временных клинических руководств в прак-
тическое здравоохранение, ежегодно пре дос
тавляя квинтэссенцию новейших рекоменда-
ций по диагностике, профилактике и лечению 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Пленарное заседание открыли предсе- 
да тель Постоянной комиссии по здравоох-
ране нию, физической культуре, семейной  
и молодежной политике, член Совета Пала-
ты пред ставителей Национального собра-
ния Республики Беларусь Малашко В.А., 
председатель комитета по здравоохранению 
Мингорисполкома Горбич Ю.Л., проректор 
по учебной работе учреждения образования 
«Белорусский государственный медицин-
ский университет» Соколов Ю.А., которые 
подчеркнули значимость Юбилейной шко-
лы для системы здравоохранения, важность 

20-Я ЮБИЛЕЙНАЯ ШКОЛА  
ПРАКТИЧЕСКОГО КАРДИОЛОГА,  
ТЕРАПЕВТА И ВРАЧА ОБЩЕЙ ПРАКТИКИ
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ежегодного привлечения ведущих экспертов 
к обучению врачей-специалистов и врачей 
первичного звена. 

Академиком Островским Ю.П. были пред-
ставлены современные рекомендации по ле-
чению клапанных пороков сердца, озвучены 
изменения, произошедшие в стратегических 
лечебных подходах в последние годы, рас-
ставлены акценты в выборе тактики веде-
ния данной категории пациентов, подчер-
кнута важность своевременной диагностики 
клапанных пороков, которая определяется  
уровнем знаний врачей первичного звена. 
Большой интерес вызвал доклад профессора 
Козиоловой Н.А. (Российская Федерация) 
по диагностике и лечению дислипидемий,  
представившей обновленные рекомендации 
ESC 2025 года, новые подходы к стратифика-
ции сердечно-сосудистого риска, определению 
целевых уровней атерогенных липидов, диф-
ференцированный подход к назначению гипо-
липидемической терапии, новые эффектив-
ные препараты в лечении дислипидемий. 
За последние годы произошли изменения 
в понимании механизмов развития миокар-
дитов, перикардитов, выявлены общие этио
логические факторы и клинические прояв-
ления, в связи с чем в 2025 году был введен  
новый термин «воспалительный миоперикар-
диальный синдром». Профессор Григорен- 
ко Е.А. в своем докладе представила совре-
менные рекомендации по классификации,  
диагностике и лечению миокардитов и пе-
рикардитов. Неоспоримую актуальность 
для практического здравоохранения имеют 
оценка ментального здоровья пациентов с бо-
лезнями системы кровообращения, тактика 
ведения беременности у женщин с сердеч-
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но-сосудистыми заболеваниями: с доклада-
ми на данные темы выступили профессор 
Павлова О.С. и профессор Медведева Е.А. 
Завершилось пленарное заседание самой 
острой и востребованной темой «Инфаркт 
миокарда 2025» Какие исследования были 
завершены в 2025 году? Какие новые данные 
получены? Как сохранить общую организа-
ционную тактику и внедрить персонализи-
рованные подходы в лечении инфаркта мио-
карда? Оправдано ли обновление классифи-
кационных подходов, которое планируется 
в 2026 году? На этих вопросах остановилась 
в финальном докладе пленарного заседания 
заведующий кафедрой кардиологии и внут
ренних болезней БГМУ, доктор медицинских 
наук, профессор Митьковская Н.П. – созда-
тель школы практического кардиолога, само-
го долгосрочного и востребованного в нашей 
стране образовательного проекта в сфере 
кардиологии.

После Пленарного заседания традицион
но состоялся дискуссионный клуб с учас
тием блестящих модераторов, профессора 
Митьковской Н.П. и профессора Шумовца В.В.,  
и ведущих экспертов нашей страны и Рос-
сийской Федерации: Козиоловой Н.А., Ост
ровского Ю.П., Снежицкого В.А., Козлов-
ского В.И., Ротарь О.П., Саливончика Д.П., 
Патеюк И.В. Были обсуждены наиболее про-
блемные вопросы диагностики и лечения 
коморбидных пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. Участие в дискуссии 
профессора Ротарь О.П. из Федерального 
государственного бюджетного учреждения 
«Научный медицинский исследовательский 
центр имени В.А. Алмазова» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации по-

зволило при обсуждении проблемных вопро-
сов поднять тему популяционной генетики.

Далее делегаты Юбилейной школы имели 
возможность принять участие в 7 секционных 
заседаниях, которые были организованы  
с учетом наиболее значимых проблем кар-
диологии, терапии, общей практики: «Арте-
риальная гипертензия: от новых исследова-
ний к клинической практике», «Тромбозы  
в клинической практике врача-специалиста», 
«Хроническая ишемическая болезнь серд-
ца», «Инфаркт миокарда: актуальные вопро-
сы, пути решения», «Сердечно-сосудистая  
и рентгенэндоваскулярная хирургия 2025», 
«Кардиомиопатии 2025», «Медицина моло-
дая 2025».

Стратегия развития кардиологической 
службы предусматривает создание непре-
рывной образовательной среды, дальнейшее 
проведение научных исследований по актуаль
ным проблемам кардиологии и терапии, 
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внедрение инновационных технологий ди-
агностики, лечения, реабилитации пациен-
тов с болезнями системы кровообращения  
в прание комплекса мероприятий по достиж-
ктическое здравоохранение, выполнеению  
основных целей устойчивого развития, улуч
шению качества и доступности кардиологи-
ческой помощи населению, снижению смерт-

ности от болезней системы кровообраще-
ния, улучшению качества и продолжитель-
ности жизни пациентов.

На текущий момент школа практическо-
го кардиолога, терапевта и врача общей прак-
тики – это международная конференция, 
которая объединяет тысячи врачей, обеспе-
чивая возможность их профессионального 
диалога, при котором создаются все условия 
для развития первичной и специализиро-
ванной медицинской помощи, проведения 
социально-ориентированных медицинских 
акций, направленных на формирование 
единой профилактической среды, выпол-
нения научных исследований и внедрения  
в клиническую практику новых методов ди-
агностики и лечения болезней системы кро-
вообращения. Участники конференции еже-
годно отмечают ее неоспоримую практи-
ческую значимость, что является основной 
причиной ежегодного проведения данного 
мероприятия, сохраняющегося интереса  
к школе, расширения масштабов ее темати-
ки и числа делегатов, важнейшей составля-
ющей подготовки кадров здравоохранения 
и улучшения качества оказания специали-
зированной медицинской помощи населе-
нию Республики Беларусь.

Оргкомитет республиканской научно-практической конференции  
с международным участием «20-я Юбилейная школа практического кардиолога,  

терапевта и врача общей практики»
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Перед отправкой статьи на рассмотрение убедитесь, что в файле (фай-
лах) содержится вся необходимая информация на русском и английском язы-
ках, указаны источники информации, размещенной на рисунках и таблицах, 
все цитаты оформлены корректно.

II. НАПРАВЛЕНИЕ СТАТЬИ

1. В редакцию по почте направляется один экземпляр рукописи  
и подписанные сопроводительные документы (направление учреждения 
с визой руководителя, сопроводительное письмо). Обязательной является 
отправка электронной версии статьи, графических материалов и цифро-
вых копий (сканов) сопроводительных документов на электронный адрес 
журнала emcardio@bsmu.by.

2. Статьи принимаются редакцией при наличии направления учреж-
дения и визы руководителя (пример оформления направительного письма 
см. на сайте журнала).

3. При направлении в редакцию журнала рукописи статьи к послед-
ней прилагается сопроводительное письмо от авторов, где должны быть 
отражены следующие моменты (пример оформления сопроводительного 
письма см. на сайте журнала):

•	 инициалы и фамилии авторов;
•	 название статьи;
•	 информация о том, что статья не была ранее опубликована, а также 

не представлена другому журналу для рассмотрения и публикации;
•	 обязательство авторов, что в случае принятия статьи к печати, они 

предоставят авторское право издателю;
•	 подтверждение того, что авторы ознакомлены с договором и дают 

своё согласие подписать указанный договор одному из выбранных 
из их числа автору;

•	 заявление об отсутствии финансовых и других конфликтных интересов;
•	 свидетельство о том, что авторы не получали никаких вознаграж-

дений ни в какой форме от фирм-производителей, в том числе 
конкурентов, способных оказать влияние на результаты работы;

•	 информация об участии авторов в создании статьи (если среди 
авторов статьи фигурируют студенты, их долевое участие и автор-
ство должно соответствовать принятым критериям авторства);

•	 подписи всех авторов.
4. Наряду с вышеперечисленными документами авторы должны пре-

доставить подписанный договор о передаче издателю своих авторских 
прав (пример оформления договора см. на сайте журнала).

5. После завершения верстки журнала электронные версии всех ста-
тей в формате PDF доступны на сайте издания.

6. За правильность приведенных данных ответственность несут 
все авторы. Авторские материалы не обязательно отражают точку зре-
ния редколлегии.

7. Рукописи, не соответствующие правилам, редакцией не принима-
ются, о чем информируются авторы. Переписка с авторами осуществля-
ется только по электронной почте.

Материалы для публикации следует направлять по адресу:
220006, Республика Беларусь, г. Минск, ул. Ленинградская, 6, 

кабинет 2 
E-mail: emcardio@bsmu.by
Сайт: https://emcardio.bsmu.by
Тел. для справок: +375 17 363 88 92

III. ТРЕБОВАНИЯ К ФОРМАТИРОВАНИЮ СТАТЬИ

Статья должна быть создана с помощью текстового редактора Microsoft 
Word любой версии и иметь следующее форматирование:

Ширина поля слева/сверху/снизу/справа – 3 см/2,5 см/2,5 см/1 см.

Шрифт – Times New Roman, кегель – 12.

Межстрочный интервал – 1,5. Абзацный отступ – 1,25 см. 

Цвет шрифта – черный.

Ориентация – книжная.

Расстановка переносов – переносов нет.

Выравнивание – в параметре «по ширине».

Заголовки и подзаголовки начинаются с новой строки и набираются 
полужирным шрифтом с выравниванием слева, точка в конце заголовка 
не ставится. Абзацный отступ перед заголовками – 1,25 см. Иного форма-
тирования в тексте статьи не допускается.

IV. СТРУКТУРА СТАТЬИ

Статья должна иметь следующую структуру:

1. индекс по Универсальной десятичной классификации (УДК);

2. инициалы и фамилии авторов;

3. название статьи (должно быть лаконичным, информативным и точно 
определять ее содержание);

4. полное наименование учреждений, в которых работают авторы, с указа- 
нием города и страны (надстрочными арабскими цифрами отмечают 
соответствие учреждений);

5. аннотация (авторское резюме) на русском (белорусском) и английском 
языках (объем должен составлять от 1800 до 2500 знаков с пробелами  
для оригинальных исследований, не менее 1000 знаков – для обзорных 
статей и описаний клинических случаев) должна быть кратким резюме 
большой по объему работы, имеющей научный характер. Может публи
коваться самостоятельно, в отрыве от основного текста, следовательно, 
должна быть понятна без обращения к самой публикации. По структуре 
целесообразно повторять разделы статьи (для оригинальной научной 
публикации: цель, методы, результаты и заключение). Текст аннотации должен 
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быть лаконичен и четок, свободен от второстепенной информации, лишних 
вводных слов, общих формулировок. Аннотация не должна содержать 
ссылок на литературу. Сокращения или условные обозначения, кроме 
общепринятых, не используются. Результаты работы описываются пре- 
дельно точно и информативно. Приводятся основные теоретические 
и экспериментальные результаты, фактические данные, обнаруженные 
взаимосвязи и закономерности. При этом отдается предпочтение новым 
результатам и данным долгосрочного значения, важным открытиям, 
выводам, которые опровергают существующие теории, а также данным, 
которые, по мнению автора, имеют практическое значение. Выводы могут 
сопровождаться рекомендациями, оценками, предложениями, гипотеза- 
ми, описанными в статье;

6. ключевые слова – набор слов, отражающих содержание текста  
в терминах объекта, научной отрасли и методов исследования – следует 
подбирать соответственно списку Medical Subject Heading (Медицин
ские предметные рубрики), принятому в Index Medicus. Рекомендуемое 
количество ключевых слов не более 5–10;

7. Аннотация на английском языке должна быть оригинальной (не яв
ляться дословным переводом русскоязычной аннотации). Фамилия, имя от
чество автора (авторов) (должны соответствовать паспорту или быть транс
литерированы в системе BSI (British Standard Institute; UK, http://translit.ru/); 

8. основной текст статьи. В зависимости от типа рукописи структура 
полного текста может быть различной. Объем оригинальных исследований 
и клинических случаев, включая рисунки, таблицы, указатель литерату- 
ры и резюме не должен превышать 30 тыс. знаков с пробелами, обзоров 
и лекций – 45 тыс. знаков с пробелами. Сокращение слов не допускается, 
кроме общепринятых сокращений химических и математических величин, 
мер, терминов. В статьях должна быть использована система единиц СИ;

8.1. Оригинальные научные публикации
Оригинальные научные публикации содержат результаты оригиналь

ных исследований и должны иметь следующую структуру:
•	 Введение (не более 2-х страниц). Должно раскрывать актуальность 

проблемы, ставшей предметом исследования, включая ее мас-
штаб (распространенность, заболеваемость и др.), опосредован-
ные эффекты (социальные, экономические), а также определить 
решенные и нерешенные аспекты проблемы с анализом ранее опу-
бликованных данных; предоставляется на русском и английском 
языках (250–300 слов) и должна быть пригодной для опубликова-
ния отдельно от статьи; 

•	 Цель исследования;
•	 Материал и методы необходимо дать подробную информацию каса

тельно выбранных объектов и методов исследования, а также оха
рактеризовать использованное оборудование.

В тех клинических исследованиях, где лечебно-диагностические 
методы не соответствуют стандартным процедурам, авторам следует 
предоставить информацию о том, что комитет по этике учреждения, 
где выполнена работа, одобряет и гарантирует соответствие послед-
них Хельсинкской декларации 1975 г. В статьях запрещено размещать 
конфиденциальную информацию, которая может идентифицировать лич
ность пациента (упоминание его фамилии, номера истории болезни и т.д.).  
На предоставляемых к статье рентгеновских снимках, ангиограммах и про-
чих носителях информации фамилия пациента должна быть затушевана; 
фотографии также не должны позволять установить его личность. Авторы 
обязаны поставить в известность пациента о возможной публикации дан-
ных, освещающих особенности его/eе заболевания и применённых лечеб-
но-диагностических методов, а также гарантировать конфиденциальность 
при размещении указанных данных в печатных и электронных изданиях.  
В случаях, когда невозможно скрыть личность пациента (фотографии плас
тических операций на лице и т.д.), авторы обязаны предоставить письменное 
информированное согласие пациента на распространение информации 
и указать об этом в статье (пример оформления согласия см. на сайте журнала).

В экспериментальных работах с использованием лабораторных живот-
ных обязательно дается информация о том, что содержание и использование 
лабораторных животных при проведении исследования соответствовало 
международным, национальным правилам или же правилам по этическому 
обращению с животными того учреждения, в котором выполнена работа.

В конце раздела дается подробное описание методов статистиче-
ской обработки и анализа материала.

При подаче рукописи авторам следует раскрывать в методах и дру-
гих соответствующих разделах рукописи, использовали ли они возмож-
ности искусственного интеллекта (ИИ) для сбора данных, написания, 
редактирования, создания рисунков и других графических изображений, 

когда и как. Технологии ИИ не должны быть указаны в качестве авто-
ров. Все материалы, созданные с помощью ИИ, должны быть проверены 
людьми (авторами) и надлежащим образом обработаны во избежание 
плагиата, нарушения авторских прав и ошибочных ссылок;

•	 Результаты (подробное изложение содержания и результатов иссле-
дования; при необходимости данный раздел может быть разде-
лен на подразделы). Для большей наглядности полученных данных 
последние целесообразно предоставлять в виде таблиц и рисунков;

•	 Обсуждение (результаты, полученные в ходе исследования, с кри-
тических позиций должны быть обсуждены и проанализированы  
с точки зрения их научной новизны, практической значимости и 
сопоставлены с уже известными данными других авторов);

•	 Заключение необходимо представить в виде цельного текста (должно 
быть лаконичным и четко сформулированным, даны ответы на вопросы, 
поставленные в цели и задачах исследования, отражены основ-
ные полученные результаты с указанием их новизны и практиче-
ской значимости);

•	 Источник финансирования1 (необходимо указать источник финанси-
рования проведенной работы);

•	 Конфликт интересов2 (наличие явных и потенциальных конфликтов 
интересов, то есть условий и фактов, способных повлиять на резуль-
таты исследования или их трактовку);

•	 Выражение благодарности3.

8.2. Научный обзор
Целью обзорной публикации должно быть обсуждение накопленного 

материала и представление нового взгляда автора на ранее описанные яв-
ления, переосмысление и поиск новых подходов к их трактовке, а не про-
стое перечисление фактов и констатация современного состояния вопроса.

Обязательные части обзорной публикации:
•	 Введение;
•	 Обсуждение (может быть выделено в самостоятельный раздел или 

проходить планомерно сквозь весь текст);
•	 Заключение (необходимо представить в виде цельного текста);
•	 Источник финансирования1 (необходимо указать источник финанси-

рования проведенной аналитической работы);
•	 Конфликт интересов2 (наличие конфликтов интересов, то есть условий 

и фактов, способных повлиять на результаты исследования или их 
трактовку);

•	 Выражение благодарности3.
9. Список использованных источников (для оригинальной статьи – не бо-

лее 25, для научных обзоров – не более 50 источников соответственно)  
на русском (белорусском) языке оформляется в соответствии с требова-
ниями Высшей аттестационной комиссии Республики Беларусь (приказ 
ВАК Республики Беларусь от 25.06.2014 № 159 (в редакции приказа Выс-
шей аттестационной комиссии Республики Беларусь 01.10.2024 № 230). 
Цитированная литература приводится общим списком по мере упоми-
нания, но не в алфавитном порядке. Ссылки в тексте даются порядковым 
номером в квадратных скобках (например: [1, 2], или [1–4], или [3, 5–8]). 
Ссылки на неопубликованные работы не допускаются;

10. Затем приводится список цитированных источников в романском алфа-
вите («References» – по стандарту Harvard (Harvard reference system)) со следу-
ющей структурой: авторы (транслитерация), название статьи в транслите-
рированном варианте [перевод названия статьи на английский язык в ква-
дратных скобках], название русскоязычного источника (транслитерация) 
[перевод названия источника на английский язык], выходные данные  
с обозначениями на английском языке. Транслитерация русскоязычных 
названий выполняется согласно стандарту BSI (https://translit.net/ru/bsi).

1 – необходимо предоставить информацию на русском (белорусском) и анг
лийском языках об источниках спонсорской поддержки в виде грантов, оборудо-
вания, лекарственных средств.

2 – «конфликт интересов» – это условия, при которых у людей возникают всту-
пающие в конфликт или конкурирующие интересы, способные повлиять на приня-
тие редакторского решения. Конфликты интересов могут быть потенциальными или 
осознанными, а также реально существующими. На объективность могут повлиять 
личные, политические, финансовые, научные или религиозные факторы. Автор обя-
зан уведомить редактора о реальном или потенциальном конфликте интересов, 
включив информацию о конфликте интересов в соответствующий раздел статьи. 
Если конфликта интересов нет, автор должен также сообщить об этом. Пример фор-
мулировки: «Коллектив авторов заявляет об отсутствии конфликта интересов».

3 – в разделе «Благодарности» указываются благодарности людям, которые 
участвовали в работе над статьей, но не являются ее авторами. Участие в работе 
над статьей подразумевает: рекомендации по совершенствованию исследования, 
предоставление пространства для исследования, ведомственный контроль, полу-
чение  финансовой поддержки, одиночные виды анализа, предоставление реаген-
тов/пациентов/животных/прочих материалов для исследования.

Требования к оформлению научных статей
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Примеры библиографического описания документов  
для References (по стандарту Harvard (Harvard reference system)

Описание книги:

1. Rips L.J. Lines of thought: central concepts in cognitive psychology. Oxford : 
Oxford Univ. Press, 2011. 441 p.

2. de Benoist B. et al., eds. Worldwide prevalence of anaemia 1993-2005. 
WHO Global Database on Anaemia Geneva, World Health Organization, 2008.

3. Sorokina T.S. Istoriya meditsinyi [History of medicine]. M.: Academia, 2008, 
560 p. (in Russian).

4. Izvekov V.I., Serikhin N.A., Abramov A.I. Proektirovanie turbogeneratorov 
[Design of Turbo-generators]. Moscow, MEI Publ., 2005, 440 p. (in Russian).

Описание статьи из журнала

1. George G.W. Vetrovec Hemodynamic Support Devices for Shock  
and High-Risk PCI:When and Which One. Curr Cardiol Rep. 2017, vol. 19, no. 10, 
pp. 100. doi: 10.1007/s11886-017-0905-3.

2. von Drygalski A., Adamson J.W. Ironing out fatigue. Blood, 2011,  
vol. 118, pp. 3191-3192.

3. Huo T.I., Lin H.C., Lee S.D. Model for end-stage liver disease and organ 
allocation in liver transplantation: where are we and where should we go?  
J Chin Med Assoc, 2006, vol. 69, no. 5, pp. 193-198.

4. Cholongitas E., Marelli L., Shusang V., Senzolo M., Rolles K., Patch D., 
Burroughs A.K. A systematic review of the performance of the model for end-
stage liver disease (MELD) in the setting of liver transplantation. Liver Transpl, 
2006, vol. 12, no. 7, pp. 1049-1061.

5. Ibanez B., James S., Agewall S., Antunes M.J., Bucciarelli-Ducci C., Bueno H.,  
Caforio A.L.P., Crea F., Goudevenos J.A., Halvorsen S., Hindricks G., Kastrati A.,  
Lenzen M.J., Prescott E., Roffi M., Valgimigli M., Varenhorst C., Vranckx P., Widimský 
P. 2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction  
in patients presenting with ST-segment elevation: The Task Force for the man-
agement of acute myocardial infarctionin patients presenting with ST-segment 
elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J, 2017,  
vol. 26. doi: 10.1093/eurheartj/ehx393.

6. Belov Yu.V., Varaksin V.A. Strukturno-geometricheskie izmeneniya mio-
karda i osobennosti zentral’noy gemodinamiki pri postinfarktnom remodeliro-
vanii levogo zheludochka [Structural and geometric changes in the myocar-
dium and features of central hemodynamics in postinfarction remodeling 
of the left ventricle]. Kardiologiya. 2003, vol. 43, no. 1, pp. 19-23. (in Russian).

7. Mitkovskaya N.P., Toropilov D.M. Kardiorenal’nyy sindrom pri ostroy 
ishemicheskoy bolezni serdza [Cardiorenal syndrome in acute coronary heart 
disease]. Med. zhurnal, 2009, no. 1, pp. 19-23. (in Russian).

8. Mitkovskaya N., Rummo O., Grigorenko E. Stratifikaziya riska vnezapnoy 
serdechnoy smerti u rezipientov transplantatov pecheni i pochek [Stratification 
of the risk of sudden cardiac death in recipients of liver and kidney transplants]. 
Kardiologiya v Belarusi, 2014, vol. 3, pp. 27-33. (in Russian).

Описание статьи из сборника

1. Pavlyukovskaya E.G. Primenenie pribora spektrofotometr v stomato-
logicheskoy praktike [Application of the device spectrophotometer in dental 
practice]. Ctudenty i molodye uchyenye belorusskogo gosudarstvennogo medi- 
zinskogo universiteta - medizinskoy nauke i zdravoochraneniyu Respubliki Belarus : 
sb. nauch. tr. studentov i molodych uchyenych pod red. A. V. Sikorskogo, 
O. K. Doroninoy. Minsk : BGMU, 2016, pp. 317-320. (in Russian).

Описание автореферата или диссертации

1. Ponomareva M.N. Diagnostika i medikamentoznaya korrekziya narusheniy 
gemodinamiki pri ishemicheskoy neyropatii zritel’nogo nerva u bol’nych s serdech-
no-sosudistymi zabolevaniyami [Diagnosis and drug correction of hemodynamic 
disorders in ischemic neuropathy of the optic nerve in patients with cardio-
vascular diseases] : Diss. dokt. med. nauk : 14.01.07. M., 2010, 235 s. (in Russian).

Описание патента

1. Chichkan D.N, Ulaschik V.S., Mitkovskaya N.P., Mucharskaya Yu.A., 
Kul’chizkiy V.A. Sposob lecheniya revmatoidnogo artrita [A method of treating 
rheumatoid arthritis]. Patent BY no 10617, 2006. (in Russian).

VI. ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ
Раздел должен содержать следующую информацию об авторах 

на русском (белорусском) и английском языках:
•	 фамилию, имя, отчество; ученую степень, звание и должность, место 

работы (название учреждения и его структурного подразделения), 
электронную почту, а также следующие идентификаторы: Researcher 
ID (WoS), Scopus ID, ORCID ID (обязательно!), SPIN-код (РИНЦ), Author 
ID (РИНЦ) каждого из авторов;

•	 в адресе для корреспонденции следует указать фамилию, имя, отче-
ство, ученую степень, звание и должность, почтовый индекс и адрес, 
место работы, контактные телефоны (в журнале не указываются) и элект
ронный адрес того автора, с кем будет осуществляться редакционная 
переписка. Адрес электронной почты публикуется вместе со статьей.

VII. ТАБЛИЦЫ
Все таблицы должны иметь нумерованный заголовок и четко обозна-

ченные графы, удобные и понятные для чтения. Данные таблицы должны 
соответствовать материалам в тексте, однако не должны дублировать 
представленную в нем информацию.

Ссылки на таблицы в тексте обязательны. Таблицы нумеруются араб-
скими цифрами по порядку следования в тексте. Если таблица в тексте 
одна, то она не нумеруется. Название, содержание таблицы и подписи,  
а также примечание должны быть продублированы на английском языке. 
Заголовок таблицы включает порядковый номер таблицы и ее название. 
Выравнивается по левому краю: «Таблица 1. Шкала факторов риска» – точ-
ка после заголовка таблицы не ставится.

Англоязычный перевод заголовка, таблицы, подписи в таблице и приме-
чание к ней следует располагать сразу под русским (белорусским) вариантом.

Примечание к таблице оформляется тем же шрифтом и кеглем, как 
и основной текст (шрифт – Times New Roman, кегель – 12), выравнивается 
по ширине, располагается под таблицей и должно содержать расшиф-
ровку используемых аббревиатур и другую информацию, необходимую 
для интерпретации представленных в таблице данных.

VIII. РИСУНКИ
Каждый рисунок должен сопровождаться нумерованной подрису-

ночной подписью. Названия рисунков и диаграмм, подписи в них также 
должны быть продублированы на английском языке. Ссылки на рисунки 
в тексте обязательны.

Рисунки нумеруются арабскими цифрами по порядку следования  
в тексте. Если рисунок в тексте один, то он не нумеруется. Подрисуночная 
подпись включает порядковый номер рисунка и его название. Выравни-
вается по центру: «Рисунок 1. Нормальная электрокардиограмма» – точка 
после подрисуночной подписи не ставится. Англоязычный перевод под-
рисуночной подписи и подписи к рисункам следует располагать сразу  
под русским (белорусским) вариантом. Примечание к рисунку оформляется 
тем же шрифтом и кеглем, как и основной текст (шрифт – Times New Roman, 
кегель – 12), выравнивается по ширине, располагается под подрисуночной 
подписью и должно содержать расшифровку используемых аббревиатур 
и другую информацию, необходимую для интерпретации представленных 
на рисунке данных.

Иллюстрации (графики, диаграммы, схемы, чертежи), рисованные сред-
ствами MS Office, должны быть контрастными и четкими. Иллюстрации долж-
ны быть выполнены в отдельном файле и сохранены как изображение (в фор- 
мате *.jpeg, *.bmp, *.gif), и затем помещены в файл рукописи как фиксированный 
рисунок. Недопустимо нанесение средствами MS WORD каких-либо элемен-
тов поверх вставленного в файл рукописи рисунка (стрелки, подписи) ввиду 
большого риска их потери на этапах редактирования и верстки.

Фотографии, отпечатки экранов мониторов (скриншоты) и другие 
нерисованные иллюстрации необходимо не только вставлять в текст руко- 
писи, но и загружать отдельно в виде файлов формата *.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc 
и *.docx – в случае, если на изображение нанесены дополнительные помет-
ки). Разрешение изображения должно быть >300 dpi. Файлам изображений 
необходимо присвоить название, соответствующее номеру рисунка в тексте. 
В описании файла следует отдельно привести подрисуночную подпись, ко-
торая должна соответствовать названию фотографии, помещаемой в текст.

Научно-практический, рецензируемый журнал «Неотложная кардиология и кардиоваскулярные риски» входит в Перечень научных изданий 
Республики Беларусь для опубликования результатов диссертационных исследований по медицинской отрасли науки (14.00.00).  
C 2019 года включен в Перечень научных изданий Российской Федерации для опубликования результатов диссертационных исследований 
(Распоряжение Минобрнауки России от 19 апреля 2019 г. № 101-р).
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RULES FOR AUTHORS
The presented requirements for scientific articles are based on the “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals” of the International Committee of Medical Journal Editors (official version available at www.ICMJE.org).

I. RECOMMENDATIONS TO THE AUTHOR  
BEFORE SUBMITTING AN ARTICLE

Articles that may be submitted for consideration should meet the fol
lowing criteria:

•	 The article has not been previously published in another journal;

•	 The article is not under consideration in another journal;

•	 All co-authors agree with the publication of the current version  
of the article;

•	 The article meets the basic requirements for publication in the journal 
“Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski” (“Emergency 
Cardiology and Cardiovascular Risks”).

Articles in violation of the “Rules and norms of humane handing of bio
logical research objects” are not accepted for publication.

The journal “Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski” (“Emer- 
gency Cardiology and Cardiovascular Risks”) accepts the following types  
of articles: original research articles, reviews, interesting case reports, tea
ching articles.

Authors are encouraged to use the following checklists and charts 
developed by international health organizations (EQUATOR, Enhancing 
the Quality and Transparency of Health Research) when preparing original 
articles and other materials.

When preparing articles reflecting the results of randomized clinical 
trials – “CONSORT 2010 checklist of information to include when reporting  
a randomizes trial”.

When preparing articles reflecting the results of non-experimental re- 
search – “The Strengthening the Reporting of Observational Studies in Epidemio
logy (STROBE) Statement: guidelines for reporting observational studies”.

When preparing systematic reviews – “PRISMA (Preferred Reporting 
Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses)”.

When preparing a description of clinical cases – “The CARE Guidelines: 
Consensus-based Clinical Case Reporting Guideline Development”.

When preparing articles reflecting the results of qualitative research – 
“SRQR (Standards for reporting qualitative research)”.

When preparing articles reflecting the results of predictive re
search – “STARD 2015: An Updated List of Essential Items for Reporting 
Diagnostic Accuracy Studies”.

Before submitting the article for consideration, make sure that the file(s) contains 
all the necessary information, the sources of information are indicated in the figures 
and tables, all citations are properly formatted.

II. SUBMITTING THE ARTICLE

1. One сору of the manuscript and signed accompanying documents 
(a referral of the institution with the head’s approval, a cover letter) should  
be sent to the editorial board by mail. It is obligatory to send an electronic 
version of the article, graphic materials and digital copies (scans) of accom-
panying documents to the e-mail address of the journal – emcardio@bsmu.by.

2. Articles are accepted by the editorial board with a referral letter ha
ving the head’s signature of the institution (see the example of the referral 
letter on the journal’s website).

3. On submission of a manuscript to the editorial board of the journal 
the cover letter from authors must be included, where the following points 
should be reflected (see the example of a cover letter on the journal’s website):

•	 the initials and last names of the authors;

•	 title of the article;

•	 information that the article has not been previously published  
or submitted to another journal for consideration and publication;

•	 the authors’ commitment that if the article is accepted for publication, 
they will give the copyright to the publisher;

•	 a statement that there are no financial or other conflict of interest;

•	 evidence that the authors have not received any form of reward 
from manufacturing companies, including competitors that could 
influence the results of the work;

•	 information about the authors’ participation in the creation of the article 
(if students are among the authors of the article, their participation 
and authorship must meet the accepted criteria of authorship);

•	 signatures of all authors.

4. Along with the above documents, the authors must provide a signed 
agreement on the transfer of their copyrights to the publisher (see the example 
of the agreement on the journal’s website).

5. Upon completion of the journal layout, electronic versions of all articles 
in PDF format are available on the journal’s website.

6. All authors are responsible for the accuracy of the data provided. 
The author’s materials do not necessarily reflect the point of view of the edi
torial board.

7. Manuscripts that do not meet the requirements are not accepted 
by the editorial board and the authors are informed about this decision. Cor-
respondence with authors is carried out only by e-mail.

Materials for publication should be sent to:
ul. Leningradskaya, 6, kabinet 2, Minsk, 220006, Republic of Belarus
E-mail: emcardio@bsmu.by
Website: https://emcardio.bsmu.by/
Contact phone number: +375173285892

III ARTICLE FORMATTING REQUIREMENTS

The article must be created using the Microsoft Word text editor of any 
version and have the following formatting:

Width of the left/upper/bottom/right margin – 3 cm/2.5 cm/2.5 cm/1 cm.

Font – Times New Roman, 12 points.

Line spacing – 1.5.

Paragraph indent – 1.25 cm.

Font color – black.

Orientation – portrait.

Hyphenation – none.

Alignment – justify.

Headings and subheadings start on a new line and are typed in bold with 
left alignment without dot at the end. 1.25 cm paragraph indentation is left 
before the headings. Other formatting is not allowed in the text of the article.

IV. STRUCTURE OF THE ARTICLE

The article should have the following structure:

1. Universal Decimal Classification Index (UDC);

2. The initials and last names of the authors;

3. Title of the article (It should be concise, informative, and accurately 
define the content of the article);

4. Full name of the institutions in which the authors work, indicating the city 
and country (superscript Arabic numerals indicate the correspondence 
of the institutions);

5. An abstract in Russian (Belarusian) and English (1800 to 2500 characters 
with spaces for original articles, at least 1000 characters for reviews and case 
reports) should be a brief summary of a large scientific work. It can be published 
independently from the main text, therefore, it should be understandable  
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without reference to the publication itself. In terms of structure, it is advisable 
to repeat the sections of the article (for an original research article: purpose, 
methods, results, conclusion). The text of the abstract should be concise 
and clear, free of secondary information, superfluous introductory words, 
and general formulations. The abstract should not contain references to lite
rature. No abbreviations or acronyms other than the commonly used ones 
should be used. The results of the work are described very accurately and infor-
matively. The abstract should contain the main theoretical and experimental 
results, the actual data, the relationships and patterns that have been found. 
Preference is given to new results and data of long-term significance, im-
portant discoveries, conclusions that refute existing theories, as well as data 
that, in the author’s opinion, are of practical importance. Conclusions may be 
accompanied by recommendations, assessments, suggestions, hypotheses 
described in the article; 

6. Keywords – a set of words that reflect the content of the text in terms 
of the object, scientific field and research methods; they must be selected ac-
cording to the list of Medical Subject Headings according to the Index Medi-
cus; the recommended number of keywords – 5–10;

7. The English abstract must be original (not a word-based translation 
of the Russian-language abstract). Last name, first name and patronymic  
of the author(s) (must match the passport or be transliterated in the BSI sys-
tem (British Standard Institute; UK, http://translit.ru /);

8. The main text of the article. Depending on the type of manuscript, 
the structure of the full text may vary. The volume of the article including 
figures, tables, references and abstracts in original research articles and case 
reports should not exceed 30 thousand characters with spaces, in reviews 
and teaching articles – 45 thousand characters with spaces. Word abbre-
viations are not allowed except for common abbreviations of chemical  
and mathematical quantities, measures, terms. The SI system should be used 
in the articles;

8.1. Original research articles 

Original articles should contain the results of original research and 
should have the following structure:

•	 Introduction (no more than 2 pages). It should reveal the relevance  
of the problem that has become the subject of the study including 
its scope (prevalence, morbidity, etc.), mediated effects (social, eco-
nomic), and identify the solved and unsolved aspects of the problem 
with an analysis of the previously published data; it should be submit-
ted in Russian and English (250–300 words) and should be suitable 
for publication separately from the article;

•	 Purpose of the study;
•	 Material and methods. It is necessary to provide detailed information 

about the selected objects and research methods, as well as describe 
the equipment used.

In those clinical trials where therapeutic and diagnostic methods do not 
comply with standard procedures, the authors should provide information 
that the ethics committee of the institution where the work was performed 
approves and guarantees the compliance of the latter with the Helsinki Dec-
laration of 1975. Articles are prohibited from posting confidential informa-
tion that may identify the patient (mentioning his last name, medical history 
number, etc.). On X-rays, angiograms, and other media provided with the ar-
ticle, the patient’s last name should be obscured.; photographs should not 
allow to establish the patient’s identity. The authors are obliged to inform 
the patient about the possible publication of data highlighting the features 
of his/her disease and the applied therapeutic and diagnostic methods, 
as well as to guarantee confidentiality when posting these data in print 
and electronic publications. In cases where it is impossible to conceal the pa-
tient’s identity (photos of facial plastic surgery, etc.), the authors are required 
to provide the patient’s written informed consent to the dissemination 
of information and indicate this in the article (for an example of consent, see 
the journal’s website).

In experimental work using laboratory animals, it is mandatory to provide 
information that the maintenance and use of laboratory animals during the re-
search was in accordance with international, national rules or the rules for the et
hical treatment of animals of the institution in which the work was performed.

At the end of the section, a detailed description of the methods of sta-
tistical processing and analysis of the material is given.

When submitting a manuscript, authors should disclose in the methods 
and other relevant sections of the manuscript whether they have used 
the capabilities of artificial intelligence (AI) to collect data, write, edit, create 
drawings and other graphic images, when and how. AI technologies should 
not be listed as authors. All materials created with the help of AI must be checked 
by people (authors) and properly processed to avoid plagiarism, copyright in-
fringement and erroneous links.

• Results (a detailed summary of the content and results of the study; if ne- 
cessary, this section may be divided into subsections). For greater clarity of the data 
obtained, it is advisable to provide the latter in the form of tables and figures;

• Discussion (The results obtained in the course of the study should be criti-
cally discussed and analyzed in terms of their scientific novelty, practical sig-
nificance and compared with the available data from other authors);

• Conclusion should be presented in the form of a complete text (it should 
be concise and clearly worded, the answers to the questions posed in the goals 
and objectives of the study should be given, the main results obtained 
should be reflected, indicating their novelty and practical significance);

• Source of funding1 (should specify the source of funding for the per-
formed work);

• Conflict of interest2 (the presence of obvious and potential conflicts 
of interest, i.e. conditions and facts that can affect the results of the study 
or their interpretation);

• Acknowledgement3.

8.2 Review article

The purpose of a review article is to discuss the accumulated material 
and present the author’s new view of previously described phenomena, re-
thinking, and searching for new approaches to their interpretation, rather 
than simply listing the facts and stating the current state of the issue.

Obligatory sections of a review article:

• Introduction;

• Discussion (can be isolated in a separate section or run smoothly 
through the entire text);

• Conclusion (must be presented as a comprehensive text);

• Source of funding1 (should specify the source of funding for the per-
formed analytical work);

• Conflict of interest2 (the presence of conflicts of interest, i.e. conditions 
and facts that can affect the results of the study or their interpretation);

• Acknowledgement3.

9. List of cited sources (number of sources should be 25 or less for an original 
article and 50 or less for reviews) in Russian (Belarusian) should be compiled 
in accordance with the requirements of the Higher Attestation Commission 
of the Republic of Belarus (order No. 159 of the Higher Attestation Commis-
sion of the Republic of Belarus dated 25.06.2014 (as amended by Order 
of the Higher Attestation Commission of the Republic of Belarus No. 230 
dated 01.10.2024). The literature items should be given as a common list  
as they are mentioned in the text, but not in alphabetical order. References  
in the text are indicated by an ordinal number in square brackets (for example: 
[1, 2], or [1–4], or [3, 5–8]). References to unpublished works are not allowed;

10. Then there is a list of cited sources in the Roman alphabet (“References” –  
according to the Harvard standard (Harvard reference system)) with the fol-
lowing structure: authors (transliteration), title of the article in transliterated 
version [translation of the title of the article into English in square brackets], 
name of the Russian-language source (transliteration) [translation of the name 
of the source into English], imprint in English. Transliteration of Russian-language 
names is performed according to the BSI standard (https://translit.net/ru/bsi ).

1 – you should provide information about the sources of sponsorship in the form 
of grants, equipment, medicines.

2 – “conflict of interest” refers to the conditions under which people have conflict-
ing or competing interests that can influence an editorial decision. Conflicts of interest 
can be potential, perceived, and real. Personal, political, financial, scientific, or religious 
factors may affect objectivity. The author must notify the editor of a real or potential 
conflict of interest by including information about the conflict of interest in the appro-
priate section of the article. If there is no conflict of interest the author must also declare it. 
Sample wording: “The team of authors declares that there is no conflict of interest”.

3 – in the Acknowledgements section, acknowledgements are given to people 
who participated in the work on the article, but who are not the authors. Participation 
in the work on the article implies: recommendations to improve the research, providing 
space for research, departmental control, receiving financial support, single types 
of analysis, providing reagents/patients/animals/other materials for the research.
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V. INFORMATION ABOUT THE AUTHORS

The section should contain the following information about the authors 
in Russian (Belarusian) and English:

•	 last name, first name, patronymic; academic degree, title and posi-
tion, place of employment (name of the institution and its structural 
unit), e-mail, as well as the following identifiers: Researcher ID (WoS), 
Scopus ID, ORCID ID (mandatory!), SPIN code (RSCI), Author ID (RSCI) 
of each of the authors;

•	 the correspondence address should include the last name, first name, 
patronymic, academic degree, title and position, postal code and 
address, place of employment, contact phone numbers (will not be 
specified in the journal) and the email address of the author with whom 
the editorial correspondence will be maintained. The email address  
is published along with the article.

VI. TABLES

All tables should have a numbered header and clearly marked columns 
that are easy to read and understand. Table data should correspond to the 
data in the text but should not duplicate the information presented in it. 
References to tables in the text are obligatory.

Tables are numbered by Arabic numerals in the order of their sequence 
in the text. If there is only one table in the text it is not numbered. The heading 
of the table includes the table number and its name. It is aligned to the left: 
“Table 1. Scale of risk factors” – do not put a dot after the title of the table.

The English translation of the title, table, caption in the table and the note 
to it should be placed immediately under the Russian (Belarusian) version.

The note to the table is formatted in the same font and size as the main 
text (Font – Times New Roman, 12 points), is justified, is located under the table 
and should contain a decoding of the abbreviations used and other infor-
mation necessary for the interpretation of the data presented in the table.

VII. FIGURES

Each figure must be accompanied by a numbered caption. The names 
of figures and diagrams and their captions and legends must also be dupli-
cated in English. References to figures in the text are required.

The figures are numbered by Arabic numerals according to the order  
of their sequence in the text. If there is only one figure in the text, it is not 
numbered. The caption includes the serial number of the figure and its 
name. The caption is aligned to the centre: “Figure 1. Normal electrocardio-
gram” – no dot is placed after the caption. The English translation of the cap-
tion and the legend of the figure should be placed immediately under 
the Russian (Belarusian) wording. The note to the figure should be formatted 
in the same font and size as the main text (Font – Times New Roman, 12 points), 
justified, located under the caption and should contain a decoding of the ab-
breviations used and other information necessary for the interpretation 
of the data presented in the figure.

Illustrations (graphs, diagrams, charts, drawings) drawn using MS Office 
tools should be contrasting and clear. The illustrations must be made in a se- 
parate file and saved as an image (in the format *.jpeg, *.bmp, *.gif), and then 
placed in the manuscript file as a fixed image. It is unacceptable to apply any 
elements using MS WORD on top of the picture inserted into the manuscript 
file (arrows, signatures) due to the high risk of their loss at the stages of edi
ting and layout.

Photos, monitor screen prints (screenshots) and other non-drawn illus- 
trations must not only be inserted into the text of the manual, but also 
uploaded separately as files in the format *.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc and 
*.docx – if additional markings are applied to the image). The image reso-
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