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АГ артериальная гипертония (гипертензия)
АД артериальное давление
АГП антигипертензивные препараты
АГТ антигипертензивная терапия
АИТ аутоиммунный тиреоидит 
АКТГ адренокортикотропный гормон
А/Кр отношение концентраций  
 альбумина и креатинина в моче
АРП активность ренина плазмы
АРС альдостерон-рениновое соотношение
АСПА атеросклеротический  
 стеноз почечных артерий 
АТ-ТПО антитела к тиреопероксидазе
БАБ бета-адреноблокатор
БГ болезнь Грейвса 
БИК болезнь Иценко-Кушинга
БКК блокаторы кальциевых  
 каналов (антагонисты кальция)
БРА блокатор рецепторов ангиотензина II
ВтАГ вторичные АГ 
ВтГ вторичный гипотиреоз 
ГБ гипертоническая болезнь
ГК глюкокортикоиды
ГЛЖ гипертрофия левого желудочка
ДАД диастолическое артериальное давление
ДН диабетическая нефропатия
ИАПФ ингибитор  
 ангиотензинпревращающего фермента
ИАГ индекс апноэ/гипопноэ 
ИБС ишемическая болезнь сердца
ИГА идиопатический гиперальдостеронизм
ИМ инфаркт миокарда
ИММЛЖ индекс массы миокарда левого желудочка
ИМТ индекс массы тела
КА катехоламины
КАП концентрация альдостерона плазмы
КоА коарктация аорты
КТ компьютерная томография
ЛГ легочная гипертензия 
ЛЖ левый желудочек сердца
ЛПИ лодыжечно-плечевой индекс
ЛС лекарственные средства
МЙБГ метайодбензилгуанидин
МРА магнитно-резонансная ангиография
МТЗ многоузловой токсический зоб
МРТ магнитно-резонансная томография
МС метаболический синдром
МСКТ мультиспиральная  
 компьютерная томография 
МЭН множественная эндокринная неоплазия
НАА неспецифический аортоартериит 
НПВП нестероидные  
 противовоспалительные препараты
ОБ/Кр отношение концентраций  
 общего белка и креатинина в моче
ОПП острое повреждение почек
ОК оральные контрацептивы
ОКС острый коронарный синдром
ОХС общий холестерин
ПА почечные артерии
ПАП-терапия терапия положительным  
  давлением в дыхательных путях 

ПГА первичный гиперальдостеронизм
ПКР прямая концентрация ренина
ПОМ поражение органов-мишеней
ПИР прямые ингибиторы ренина
ПЭТ позитронно-эмиссионная томография
РАС ренин-ангиотензиновая система
РААС ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РАГ резистентная артериальная гипертония
РВАГ реноваскулярная артериальная гипертония
РЙТ радиойодтерапия (терапия натрием  
 йодидом (131йод))
РКИ рандомизированные  
 контролируемые исследования
рТТГ рецептор тиреотропного гормона
САД систолическое артериальное давление
СД сахарный диабет
СКАД самоконтроль артериального давления
СКФ скорость клубочковой фильтрации
СМАД суточное мониторирование  
 артериального давления
СНС симпатическая нервная система
СОАС синдром обструктивного апноэ во время сна
ССВЗК сравнительный селективный  
 венозный забор крови
ССЗ сердечно-сосудистые заболевания
ССО сердечно-сосудистые осложнения
ССР сердечно-сосудистый риск
СГ субклинический гипотиреоз 
CТ3 свободный трийодтиронин 
CТ4 свободный тироксин 
СФ семейные формы ПГА
ТГ триглицериды
ТИА транзиторная ишемическая атака
ТК тиреотоксический криз
ТПН терминальная почечная недостаточность
ТТГ тиреотропный гормон гипофиза
УЗДГ ультразвуковая допплерография
УЗИ ультразвуковое исследование
ФМД фибромышечная дисплазия
ФП фибрилляция предсердий
ФР фактор риска
ФРК фракционный резерв кровотока
ФХЦ/ПГ феохромоцитома и параганглиома
ХБП хроническая болезнь почек
ХОБЛ хроническая обструктивная болезнь легких
ХПН хроническая почечная недостаточность
ХС ЛПВП холестерин липопротеидов высокой плотности
ХС ЛПНП холестерин липопротеидов низкой плотности
ХСН хроническая сердечная недостаточность
ЦВБ цереброваскулярные болезни
ЧСС частота сердечных сокращений 
ЩЖ щитовидная железа
ЭГ эндогенный гиперкортицизм
ЭКГ электрокардиография
ЭхоКГ эхокардиография
a-АБ a-адреноблокаторы 
HbA1c гликированный гемоглобин
KDIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes 
MDRD Modification of Diet in Renal Disease
SCORE Systemic coronary risk evaluation
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1. ПРЕДИСЛОВИЕ 
Артериальная гипертония (АГ), как в нашей стране, так и за 

рубежом, является одной из актуальных медико-социальных 
проблем, что обусловлено широкой распространенностью 
этого заболевания, высоким риском сердечно-сосудистых ос-
ложнений (ССО) и недостаточным контролем за проводимой 
медикаментозной терапией.

АГ может иметь различное происхождение: у большинства 
больных наблюдается гипертоническая болезнь и у значительно 
меньшего числа (в 5-25% случаев) – вторичные (симптоматиче-
ские) формы АГ (ВтАГ), обусловленные заболеваниями почек, 
крупных артериальных сосудов, эндокринных желез и другими 
потенциально обратимыми причинами повышения артериального 
давления (АД). ВтАГ часто возникают в молодом возрасте, отли-
чаются тяжестью течения, резистентностью к проводимой меди-
каментозной терапии, высокой частотой развития ССО. Своевре-
менная правильная диагностика способствует выбору адекватной 
лечебной тактики, что особенно важно при ВтАГ, подлежащих 
хирургическому лечению – устранению причин повышения АД с 
последующей нормализацией АД или улучшением течения АГ. 

В последние годы наблюдается увеличение частоты выявле-
ния ВтАГ, что в значительной мере определяется разработкой 
новых методических подходов с применением более современ-
ных лабораторных и инструментальных методов диагностики. 
Однако в ряде случаев вторичные формы АГ остаются недиагно-
стированными или правильный диагноз ставится только через 
5-10 лет от начала заболевания, что приводит к необратимым 
изменениям в органах-мишенях и резистентности АГ к антиги-
пертензивной терапии (АГТ). Существует необходимость в по-
вышении осведомленности широкого круга врачей о современ-
ных диагностических возможностях АГ различной этиологии.

До настоящего времени ни в нашей стране, ни за рубежом не 
разработаны единые рекомендации, обобщающие современ-
ные подходы специалистов разного профиля к диагностике и 
лечению ВтАГ. Основная цель настоящих рекомендаций – улуч-
шение ранней диагностики ВтАГ, своевременное проведение 
скрининга в учреждениях первичного звена здравоохранения. 

Рекомендации включают разделы, в которых рассмотрены об-
щие для всех форм АГ диагностические подходы, а также раз-
делы по диагностике и подходам к лечению наиболее распро-
страненных ВтАГ.

При изложении общих подходов к диагностике ВтАГ обращено 
внимание на важность проведения диагностических исследова-
ний, позволяющих оценить общие для всех форм АГ факторы 
риска (ФР) ССО, определяющие прогноз заболевания, разрабо-
тать тактику оптимальной комплексной терапии. При изложении 
характера течения наиболее распространенных нозологических 
форм вторичных АГ уделено внимание клиническим особен-
ностям течения АГ, риску развития ССО. Особое внимание об-
ращено на важность проведения широкого диагностического 
скрининга на начальных этапах диагностики, возможность при-
менения доступных в амбулаторных условиях критериев, спо-
собствующих формированию целевых категорий пациентов, 
имеющих наибольшую вероятность, высокий риск наличия ВтАГ, 
и проведению у них в дальнейшем в условиях специализирован-
ных стационаров углубленного обследования для уточнения диа-
гноза и определения тактики лечения. 

При разработке настоящих рекомендаций проведен анализ 
последних версий национальных и международных рекомен-
даций и консенсусов, а также международных исследований, 
монографий и журнальных публикаций по отдельным нозоло-
гиям, составляющим спектр ВтАГ. 

Необходимо подчеркнуть, что рекомендации не рассматривают 
все аспекты диагностики и лечения ВтАГ и не предназначены для 
лечения конкретного пациента. Представлены основные принци-
пы диагностики и лечения отдельных форм ВтАГ, учитывающие 
результаты ряда клинических исследований. Вместе с тем реше-
ние о ведении пациента должно быть персонализированным и 
учитывать индивидуальные особенности течения заболевания. 

В ходе разработки рекомендаций использованы принципы 
доказательной медицины. В зависимости от обоснованности, 
рекомендации различаются по классам и уровням доказатель-
ности в соответствии с руководствами Европейского общества 
кардиологов (ЕОК), Европейского общества по артериальной 
гипертонии (ЕОАГ) и Российского медицинского общества по 
артериальной гипертонии (РМОАГ). При некоторых редких 
формах ВтАГ отсутствует убедительная доказательная база, в 
этих случаях доказательность данных основывается на согла-
сованном мнении экспертов. Классы рекомендаций и уровни 
доказательности представлены в таблице 1.

В подготовке рекомендаций в качестве авторов-составите-
лей принимали участие ведущие специалисты – кардиологи, 

Таблица 1. Классы рекомендаций и уровни доказательности данных
Table 1. Classes of recommendations and levels of evidence

Классы 
рекомендаций

Определение Предлагаемая 
формулировка

I Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения 
или процедура полезны, эффективны, имеют преимущества

Рекомендуется/
показано

II Противоречивые данные и/или расхождение мнений о пользе 
эффективности конкретного метода лечения или процедуры

IIa Большинство данных/мнений говорит о пользе/эффективности Целесообразно 
применять

IIb Данные/мнения не столь убедительно говорят о пользе/эффективности Можно применять

III Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения или процедура не 
являются полезными или эффективными, а в некоторых случаях могут приносить вред

Не рекомендовано

Уровни 
доказательности

Определение

А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов

В Данные одного рандомизированного контролируемого исследования 
или крупных нерандомизированных исследований

С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры
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эндокринологи, нефрологи, обладающие клиническим опы-
том, имеющие также опыт написания клинических рекоменда-
ций по отдельным нозологическим формам ВтАГ.

Разработанные клинические рекомендации предназначены 
для широкого круга специалистов – врачей общей практики, те-
рапевтов, кардиологов, эндокринологов, нефрологов, хирургов.

2. ОСНОВНЫЕ ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Артериальная гипертония (АГ) – повышение систолического 

артериального давления (САД) ≥ 140 мм рт. ст. и/или диасто-
лического (ДАД) ≥ 90 мм рт. ст.

Гипертоническая болезнь (ГБ) – хронически протекающее 
заболевание, развивающееся у большинства больных АГ, при 
котором повышение АД не связано с выявлением явных при-
чин. ГБ соответствует терминам «эссенциальная» или «пер-
вичная» АГ, принятым за рубежом.

Вторичные (симптоматические) АГ (ВтАГ) – формы АГ, об-
условленные заболеваниями почек, крупных артериальных 
сосудов, эндокринных желез и другими потенциально обрати-
мыми причинами повышения АД.

Рубрики МКБ-10:
Болезни, характеризующиеся повышенным кровяным дав-

лением (I10-I15):
• I10. Эссенциальная (первичная) гипертензия.
• I15. Вторичная гипертензия.

3. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И КЛАССИФИКАЦИЯ АГ
АГ является актуальной медико-социальной проблемой, что 

обусловлено широкой распространенностью этого заболева-
ния, высоким риском ССО и недостаточным контролем за про-
водимой медикаментозной терапией [1].

АГ может иметь различное происхождение: в большинстве 
случаев наблюдается ГБ, значительно реже (в 5-25% случаев) 
выявляются ВтАГ, при которых АГ является лишь одним из 
симптомов поражения почек, крупных артериальных сосудов, 
эндокринных желез. Своевременная диагностика и адекват-
ное лечение ВтАГ способствуют нормализации АД. Наблюда-
ются различия в распространенности отдельных форм ВтАГ в 
разных возрастных группах [2]. У детей и подростков частота 
развития ВтАГ может достигать 70-85%, в данной возрастной 
группе преимущественно диагностируют почечные паренхи-
матозные заболевания, коарктацию аорты, наследственные 
формы АГ. У лиц пожилого возраста с распространенным 
атеросклерозом чаще развивается реноваскулярная АГ (РВАГ) 
вследствие атеросклеротического стеноза почечных артерий 
[2] (табл. 2).

Распространенность ВтАГ возрастает по мере утяжеления АГ, 
что подтверждает важность анализа степени тяжести АГ, соот-
ветственно уровню АД, как при ГБ, так и при ВтАГ [3,4] (табл. 3).

Таблица 2. Частота наиболее распространенных вторичных АГ в зависимости от возраста *
Table 2. The frequency of the most common secondary hypertension, depending on age *
Группы по возрасту Случаи АГ (%) Наиболее частая этиология

Дети 
(до 12 лет) 70-85 Почечные паренхиматозные заболевания

Коарктация аорты

Подростки
(12-18 лет) 10-15 Почечные паренхиматозные заболевания

Коарктация аорты

Молодой возраст
(19-39 лет) 5

Дисфункция щитовидной железы
Фибромышечная дисплазия
Почечные паренхиматозные заболевания

Средний возраст
(40-64 лет) 8-12

Альдостерома надпочечников
Дисфункция щитовидной железы
Синдром обструктивного апноэ сна
Синдром Кушинга
Феохромоцитома

Пожилые
(65 лет и старше) 17

Атеросклеротический стеноз почечных артерий
Хроническая почечная недостаточность
Гипотиреоз

* исключены диетические и лекарственные причины повышения АД и фактор риска ожирение
* excluding dietary and drug causes and the risk factor of obesity

Таблица 3. Классификация уровней АД (мм рт. ст.) у лиц старше 18 лет
Table 3.  Сlassification of blood pressure (BP) levels (mmHg) for all ages from 18 years
Категории АД САД ДАД

Оптимальное  < 120 и  < 80

Нормальное 120 – 129 и/или 80 – 84

Высокое нормальное 130 – 139 и/или 85 – 89

АГ 1-й степени 140 – 159 и/или 90 – 99

АГ 2-й степени 160 – 179 и/или 100 – 109

АГ 3-й степени  ≥ 180 и/или  ≥ 110

ИСАГ  ≥ 140 и  < 90

Примечание: ИСАГ – изолированная систолическая АГ, должна классифицироваться на 1, 2, 3-ю степени, согласно уровню 
систолического АД
Note: Isolated systolic hypertension is graded 1, 2, 3 according to systolic BP values in the ranges indicated
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В большинстве случаев у пациентов с ВтАГ при отсутствии сво-
евременной диагностики и адекватного лечения отмечается не-
контролируемое течение АГ, развивается резистентная к терапии 
АГ (РАГ), при которой назначение оптимальных доз 3-x и более 
антигипертензивных препаратов (АГП) различных классов, вклю-
чая диуретик, не приводит к достижению целевого уровня АД 
[3,4,5,6,7]. Для некоторых ВтАГ характерна особенно высокая рас-
пространенность РАГ, среди них: реноваскулярная АГ при атеро-
склеротическом стенозе почечных артерий, ренопаренхиматозные 
АГ, первичный гиперальдостеронизм, синдром обструктивного 
апноэ сна. Несколько реже РАГ развивается при фибромышеч-
ной дисплазии почечных артерий, коарктации аорты, синдроме 
Кушинга, феохромоцитоме и некоторых других ВтАГ [8] (табл. 4).

Длительное неконтролируемое течение АГ при некоторых 
формах ВтАГ приводит к развитию синдрома злокачественного 
течения АГ, который характеризуется стабильно высоким уров-
нем АД, особенно диастолического, выраженными изменениями 
глазного дна (нейроретинопатия, кровоизлияния), быстрым про-
грессированием заболевания, развитием тяжелых осложнений: 
нарушений мозгового кровообращения, острой левожелудоч-
ковой недостаточности, ухудшения функции почек с развитием 
хронической почечной недостаточности [9]. Наличие синдрома 
злокачественного течения АГ во всех случаях диктует необхо-
димость установления причины АГ, особенно при подозрении 
на наличие патологии, подлежащей хирургическому лечению 
(РВАГ, гормонально активные опухоли). В последнее десятиле-
тие злокачественное течение АГ наблюдается реже, чем в преж-
ние годы, что, вероятно, связано с улучшением диагностики 
ВтАГ, разработкой более эффективных способов контроля АД.

Для ВтАГ характерна высокая распространенность пораже-
ния органов-мишеней (ПОМ) и ассоциированных клинических 
состояний, непропорциональных степени тяжести АГ, кроме 
того, при некоторых ВтАГ осложненное течение обусловлено 
влиянием ряда специфических факторов (при первичном ги-

перальдостеронизме, вторичных почечных АГ), что позволяет 
рассматривать этих пациентов как категорию лиц высокого 
сердечно-сосудистого риска (ССР) [10].

С учетом клинических проявлений, характерных в целом для 
всех ВтАГ, а также клинических симптомов и особенностей 
течения, характерных для отдельных нозологий, разработаны 
критерии, на основании которых можно предположить нали-
чие ВтАГ [3,8] (табл. 5).

3.1 Классификация ВтАГ
Общепринятая классификация вторичных форм АГ в на-

стоящее время отсутствует. Выделяют следующие основные 
формы симптоматических систоло-диастолических АГ в зави-
симости от их этиологии [1,9,11,12]:

• вторичные почечные АГ;
• реноваскулярная АГ 
• эндокринные формы АГ;
• АГ при поражениях крупных артериальных сосудов и 

сердца;
• нейрогенные вторичные АГ, обусловленные органиче-

скими поражениями центральной нервной системы;
• АГ на фоне приема лекарственных средств или экзоген-

ных веществ.
В последние годы к основным формам ВтАГ относят также 

синдром обструктивного апноэ во время сна.
Различные вторичные формы АГ могут быть обусловлены 

рядом нозологий, спектр которых неуклонно расширяется. 
В настоящее время установлено более 15 эндокринных нозо-
логий, связанных с развитием ВтАГ [13]. Вместе с тем можно 
выделить основные заболевания, этиологически связанные с 
развитием АГ [12,14].

К развитию вторичных почечных АГ («ренопаренхиматозных 
АГ») приводят: гломерулярные, тубулоинтерстициальные и со-
судистые заболевания (см. Приложение 3). 

Таблица 4. Распространенность наиболее частых причин ВтАГ при контролируемой и резистентной к терапии АГ 
Table 4. Prevalence of the most common causes for secondary hypertension (SH) in controlled and resistant arterial hypertension (AH)
Вторичная причина АГ Распространённостьа Распространённостьб

Синдром обструктивного апноэ сна  > 5 – 15%  > 30%

Почечная паренхиматозная болезнь 1,6 – 8,0% 2 – 10% 
Стеноз почечных артерий 1,0 – 8,0% 2,5 – 20%
Первичный альдостеронизм 1,4 – 10% 6 – 23%
Заболевания щитовидной железы 1 – 2% 1 – 3%
Синдром Кушинга 0,5%  < 1%
Феохромоцитома 0,2 – 0,5%  < 1%
Коарктация аорты  < 1%  < 1%
Примечание: а Распространенность у больных с контролируемой АГ, б Распространенность у больных с резистентной АГ
Note: a Prevalence in in controlled hypertensive patients, b Prevalence in patients with resistant hypertension

Таблица 5. Клинические проявления, свидетельствующие о возможном наличии ВтАГ
Table 5. Clinical manifestations indicating the possible presence of SH
Пациенты молодого возраста (< 40 лет) с АГ 2-й степени или с развитием АГ любой степени в детском возрасте
Резистентная АГ
Внезапное ухудшение течения АГ у пациентов с ранее контролируемой АГ
Тяжелая АГ (3-й степени) или неотложные состояния (гипертонический криз), обусловленные АГ,  
требующие госпитализацию в отделение неотложной терапии
Наличие выраженного поражения органов-мишеней, непропорционального степени тяжести АГ
Клинические или биохимические признаки, свидетельствующие о наличии эндокринной формы АГ 
или хронической болезни почек (ХБП), или признаки синдрома обструктивного апноэ сна
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К развитию реноваскулярной АГ приводят: атеросклероз; 
фибромышечная дисплазия; неспецифический аортоартери-
ит; гематомы и опухоли, сдавливающие почечные артерии; 
врожденная патология: атрезия и гипоплазия почечных арте-
рий, ангиомы и артериовенозные фистулы, аневризмы.

Эндокринные АГ развиваются при: поражении коры надпо-
чечников (гиперсекреция минералокортикоидов – первичный и 
идиопатический гиперальдостеронизм, семейные формы (СФ) 
гиперальдостеронизма; при опухоли, продуцирующей дезокси-
кортикостерон, редких генетически обусловленных формах АГ 
с проявлениями минералокортикоидной активности (синдромах 
Геллера, Лиддла, Гордона); при гиперсекреции глюкокортикои-
дов – синдром Иценко-Кушинга); поражении мозгового веще-
ства надпочечников (гиперсекреция катехоламинов – феохро-
момцитома); нарушении функции щитовидной железы (ЩЖ) 
(гипотиреоз, тиреотоксикоз); при гиперпаратиреозе; при пора-
жении гипофиза (болезнь Иценко-Кушинга, акромегалия). 

АГ, обусловленные поражением крупных артериальных со-
судов, чаще вызваны атеросклерозом, коарктацией аорты, 
стенозирующим поражением аорты и брахиоцефальных арте-
рий при неспецифическом аортоартериите.

Нейрогенные АГ развиваются при органических поражениях 
центральной нервной системы, повышении внутричерепного 
давления: опухоли, травмы, энцефалит, полиомиелит, очаго-
вые ишемические поражения. 

Синдром обструктивного апноэ во время сна – ассоцииро-
ван с развитием АГ, в настоящее время рассматривается как 
возможная причина развития ВтАГ (см. Раздел «Синдром об-
структивного апноэ сна») [15].

К лекарственным средствам и экзогенным веществам, спо-
собным вызвать АГ, относят гормональные противозачаточные 
средства, кортикостероиды, симпатомиметики, минералокорти-
коиды, кокаин, пищевые продукты, содержащие тирамин или 
ингибиторы моноаминоксидазы, нестероидные противовоспа-
лительные средства, циклоспорин, эритропоэтин и некоторые 
другие средства [16].

4. ДИАГНОСТИКА

4.1 Общие подходы к диагностике и лечению АГ
После выявления АГ, определения степени и стабильности по-

вышения АД следует обследовать пациентов на предмет исклю-
чения ВтАГ или идентификации её формы. Диагностика АГ лю-
бой этиологии основывается на следующих основных подходах: 
1) анализе анамнеза заболевания, 2) физикальном обследова-
нии, 3) проведении лабораторно-инструментальных методов ис-
следования – более простых на начальном амбулаторном этапе и 
более сложных на последующих этапах обследования. Этапность 
обследования учитывает проведение скрининга и дальнейшей 
диагностики на разных уровнях: амбулаторном уровне, в усло-
виях стационара и по показаниям в специализированном центре.

4.2 Скрининг и диагностика ВтАГ

Анамнез	и	физикальное	обследование
Скрининг на выявление вторичных форм заболевания у 

больных АГ основан на анализе характерных для некоторых 
ВтАГ клинических симптомов, данных анамнеза и физикаль-
ного обследования [2,8,9,11,12,13]. Важно выявить некоторые 
общие клинические проявления, которые могут свидетель-
ствовать о наличии ВтАГ (табл. 6).

Полученные сведения позволяют уже на раннем, амбулатор-
ном этапе предположить вторичный характер АГ и определить 
дальнейшую последовательность обследования [3,12]. 

Таблица 6. Данные анамнеза и физикального обследования, 
указывающие на ВтАГ
Table 6. Anamnesis and physical examination data indicating SH

1. Данные анамнеза

• сведения о семейном анамнезе позволяют исключить 
наследственные формы эндокринной патологии, 
аутосомно-доминантную поликистозную болезнь 
почек, наследственный (семейный) амилоидоз;

• наличие в анамнезе хронических воспалительных 
процессов, заболеваний почек, системных заболеваний, 
суставного синдрома, сахарного диабета (при 
патологии почек как возможной причины АГ);

• уточнение сведений о лекарственных препаратах, 
применяемых при сопутствующих хронических 
заболеваниях (возможная связь АГ с приемом 
некоторых лекарственных препаратов);

• выявление специфических симптомов, характерных 
для некоторых ВтАГ: пароксизмальные сердечно-
сосудистые расстройства – гипертонические 
кризы, пароксизмы нарушения ритма сердца 
(феохромоцитома, тиреотоксикоз), мышечные симптомы 
(гиперальдостеронизм), симптомы, связанные с 
патологией почек, с нарушениями ночного сна;

2. Данные физикального обследования

• характерные внешние проявления 
(гиперкортицизм, тиреотоксикоз);

• наличие отеков, их локализация (гипотиреоз, 
сердечная недостаточность);

• пальпация щитовидной железы (её размер, 
наличие узлов); пальпация живота (увеличение 
почек при поликистозе, опухоли почек, 
аневризма брюшного отдела аорты);

• исследование пульсаций крупных артерий и величины 
АД на обеих руках и ногах: выраженная асимметрия 
пульсации и величины АД при системном сосудистом 
поражении (атеросклероз, неспецифический 
аортоартериит); снижение пульсации на ногах 
и высокое АД на руках (коарктация аорты);

• перкуссия и аускультация области сердца: 
выявление сердечных и внесердечных шумов 
(пороки сердца, коарктация аорты);

• выслушивание систолического шума в области 
подключичных артерий и брахиоцефального ствола, 
сонных, позвоночных артерий (вероятность наличия 
стеноза – атеросклеротического или связанного 
с неспецифическим аортоартериитом);

• выслушивание систолического шума над брюшным 
отделом аорты (предположить реноваскулярную АГ).

Лабораторные	и	инструментальные	методы	исследования
Всем пациентам с АГ для оценки общего ССР на первом эта-

пе рекомендуется проводить рутинные лабораторные методы 
обследования. Определены более простые и доступные методы 
исследования, которые являются обязательными для всех боль-
ных АГ, а также дополнительные методы, которые проводятся по 
соответствующим показаниям [3,4]. К числу обязательно реко-
мендуемых исследований, выполняемых на начальном этапе об-
следования, относятся: общий анализ крови и мочи; определение 
глюкозы в плазме крови (натощак); определение общего холе-
стерина (ОХС), холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП), триглицеридов (ТГ); калия и натрия в сыворотке крови, 
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концентрации мочевой кислоты в сыворотке крови, альбумину-
рии, особенно у лиц с ожирением, метаболическим синдромом 
(МС) и сахарным диабетом (СД); креатинина, с расчетом скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ). Всем пациентам с АГ и избыточ-
ной массой тела или ожирением, и/или при уровне глюкозы в 
плазме крови натощак 5,6 ммоль/л (100 мг/дл) и более рекомен-
дуется проведение перорального теста толерантности к глюкозе 
и/или определение гликированного гемоглобина (HbA1c). 

Всем пациентам с АГ для выявления гипертрофии миокарда 
левого желудочка (ГЛЖ) и других поражений сердца рекомен-
дуется проведение электрокардиографии (ЭКГ) в 12 стандарт-
ных отведениях. 

По показаниям проводят дополнительные инструментальные 
исследования для уточнения формы ВтАГ, оценки ПОМ, сопут-
ствующих заболеваний и выявления дополнительных ФР ССО 
[3,4]. Рекомендовано проведение эхокардиографии (ЭхоКГ), 
ультразвукового исследования (УЗИ) почек, консультация оку-
листа – исследование сосудов глазного дна (при тяжелом тече-
нии АГ – исключение нейроретинопатии). При ВтАГ обоснована 
важность проведения суточного мониторирования АД (СМАД) – 
оценка суточного ритма и вариабельности АД, контроль эффек-
тивности проводимой АГТ, а также самоконтроля АД (СКАД). 
Для обоснования диагноза ВтАГ и определения тактики лечения 
в большинстве случаев требуется проведение углубленного об-
следования: инструментального, гормонального, генетического 
[14]. Целенаправленное обследование в зависимости от предпо-
лагаемой формы ВтАГ и соответствующее лечение проводят в 
условиях специализированного стационара. Показания к допол-
нительным и углубленным методам исследования и объем этих 
исследований при различных формах ВтАГ представлены в соот-
ветствующих разделах настоящих рекомендаций.

4.3 Оценка общего сердечно-сосудистого риска при ВтАГ
Оценка общего ССР у больных АГ важна для определения 

прогноза и тактики лечения. Степень ССР зависит от уровня АД, 
сопутствующих ФР, наличия сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), цереброваскулярной болезни (ЦВБ), ХБП, сахарного диа-
бета. Факторы, влияющие на прогноз, применяемые для страти-
фикации общего ССР, представлены в Приложении 1.

Этиологическая связь ВтАГ с поражением различных органов, 
с активацией ряда гормональных систем, высокий уровень АД (в 
большинстве случаев АГ 2–3-й степени), значительная распро-
страненность резистентного течения АГ, высокий уровень других 
ФР, ПОМ, ССЗ, ЦВБ – все эти факторы позволяют рассматривать 
пациентов с ВтАГ в рамках категорий высокого и очень высокого 
риска [10]. Для определения тактики лечения данной категории 
пациентов формальная оценка риска по шкале SCORE не требу-

ется [3,4]. Критерии стратификации ССР у пациентов с АГ пред-
ставлены в Приложении 2.

5. ФОРМУЛИРОВКА ДИАГНОЗА ВтАГ
При формулировании диагноза отдельных форм ВтАГ сле-

дует указывать установленную этиологию, степень АГ (при на-
хождении в стационаре – на момент поступления), а также ФР 
и ассоциированные клинические состояния, ССР. У пациентов, 
получающих АГТ, указывается достигнутая степень АГ [4].

Пример диагностического заключения: 
Феохромоцитома правого надпочечника. Степень АГ 3, ГЛЖ. 

Риск 4 (очень высокий).

6. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ АГ 
Цель лечения
Основная цель лечения всех форм АГ состоит в максимальном 

снижении риска развития фатальных и нефатальных сердеч-
но-сосудистых, цереброваскулярных и почечных осложнений. 
Для достижения этой цели требуется не только снижение АД 
до целевых уровней, но и коррекция всех модифицированных 
ФР (курение, дислипидемия, гипергликемия, ожирение и др.), 
предупреждение или замедление темпа прогрессирования и/или 
уменьшения выраженности ПОМ, а также лечение имеющихся 
сопутствующих заболеваний [4].

6.1 Общие принципы ведения больных с ВтАГ

6.1.1	Показания	к	назначению	антигипертензивной	терапии	
После установления диагноза, уточняющего этиологию ВтАГ, 

определяется тактика лечения: медикаментозного или хирур-
гического. АГТ проводят как при формах ВтАГ, подлежащих 
хирургическому лечению в составе патогенетической медика-
ментозной терапии, так и на всех этапах ведения пациентов с 
хирургически устранимой этиологией АГ: в предоперационном 
периоде, а также в послеоперационном периоде в случаях ре-
зидуальной АГ и отсутствия достижения целевых значений АД. 

Решение вопроса о начале АГТ при всех формах АГ, показания 
к назначению АГТ определяются индивидуально на основании 
степени АГ и величины общего (суммарного) ССР [3,4]. Реко-
мендуемая тактика начала АГТ (модификация образа жизни и 
лекарственная терапия) при различной степени тяжести АГ пред-
ставлена на рисунке 1. 

Специальные исследования показаний к АГТ при ВтАГ не 
проводились. Учитывая, что пациенты с ВтАГ составляют кате-
гории высокого и очень высокого риска, целесообразно реко-
мендовать подходы к их лечению, разработанные в целом для 
пациентов с АГ с учетом данных категорий ССР.

Незамедлительное начало АГТ рекомендовано пациентам с АГ 
2-й или 3-й степени параллельно с мероприятиями по модифи-
кации образа жизни. Такая же тактика рекомендована пациентам 

Изменение образа жизни

Высокое нормальное АД 
130-139/85-89 мм рт. ст.

Рассмотреть медикаментозную 
терапию у пациентов с очень 

высоким риском, с ССЗ, 
особенно при ишемической 

болезни сердца (ИБС)

Медикаментозная терапия у пациентов с низким/умеренным 
риском без ССЗ, заболеваний почек или ПОМ через 3-6 мес. 

изменения образа жизни, если АД не достигло целевых уровней

АГ 1-й степени
140-159/90-99 мм рт. ст.

Немедленная медикаментозная 
терапия у пациентов с высоким 
и очень высоким риском, с ССЗ, 
заболеваниями почек или ПОМ

АГ 2-й степени
160-179/100-109 мм рт. ст.

Немедленная  
медикаментозная  

терапия всем пациентам

Цель лечения –  
достижение контроля АД  

в течение 3 мес.

АГ 3-й степени
АД ≥ 180/110 мм рт. ст.

Немедленная  
медикаментозная  

терапия всем пациентам

Цель лечения –  
достижение контроля АД  

в течение 3 мес.

Рисунок 1. Тактика ведения пациентов с АГ
Figure 1. Management of patients with AH
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с АГ 1-й степени и высоким риском ССО [3,4]. Именно у этих ка-
тегорий пациентов в большинстве случаев диагностируют вто-
ричные формы АГ.

Рекомендации по показаниям к назначению АГТ

Рекомендации Класс * Уровень *

Пациентам с АГ 2-й и 3-й степени 
рекомендуется незамедлительное 
назначение АГТ наряду с изменением 
образа жизни независимо 
от степени ССР [17,18]

I A

У пациентов с АГ 1-й степени и 
высоким ССР или с доказанным ПОМ 
рекомендовано немедленное начало 
медикаментозной АГТ одновременно 
с изменением образа жизни [19,20]

I A

*здесь и далее: класс рекомендаций и уровень 
доказательности
*here and below, the class of recommendations and the level of 
evidence

Показания, определяющие конкретную тактику ведения при 
различных формах ВтАГ, представлены в соответствующих 
разделах данных рекомендаций.

6.1.2	Целевые	уровни	АД
Целевым для всех категорий пациентов является уровень  

АД < 140/90 мм рт. ст. [21,22]. Снижение АД до 130/80 мм рт. ст. 
или ниже возможно при условии, что лечение хорошо переносит-
ся. У пожилых пациентов (старше 65 лет) целевое систолическое 
АД должно быть между 130 и 140 мм рт. ст., а диастолическое 
АД – ниже 80 мм рт. ст. [23]. Систолическое АД на фоне лечения 
у всех категорий пациентов не должно быть ниже 120 мм рт. ст., 
а ДАД – 70 мм рт. ст. [3,4]. Темпы снижения АД определяются 
индивидуально. При плохой переносимости рекомендуется по-
степенное снижение АД до целевых значений в несколько эта-
пов за 2-4 недели с последующим возможным поддержанием 
на достигнутом уровне для адаптации пациента к более низким 
величинам АД. Использование этапной (ступенчатой) схемы сни-
жения АД с учетом индивидуальной переносимости позволяет 
избежать эпизодов гипотонии, с которыми связано увеличение 
риска развития ИМ и инсульта. Такой подход особенно важен 
при ВтАГ у пациентов с длительным анамнезом резистентной 
АГ и сопутствующим ПОМ. Специальные рандомизированные 
контролируемые исследования (РКИ) по определению целевых 
значений АГ при большинстве ВтАГ не проводились. Целевые 
значения АД при ренопаренхиматозных АГ представлены в соот-
ветствующем разделе данных рекомендаций.

Рекомендации по целевым значениям АД при проведении АГТ
Рекомендации Класс Уровень
Всем пациентам с АГ рекомендовано 
снижение АД < 140/90 мм рт. ст.  
При условии хорошей переносимости 
значения АД могут быть ниже 
130/80 мм рт. ст., но не ниже 
120/70 мм рт. ст. [17]

I A

Пациентам с АГ старше 65 лет 
рекомендовано поддерживать САД  
в диапазоне 130–139 мм рт. ст.  
[17,24,25,26]

I A

6.1.3.	Мероприятия	по	изменению	образа	жизни
Всем пациентам с АГ рекомендованы немедикаментозные 

методы лечения АГ, которые включают коррекцию образа жиз-

ни, питания, ограничение потребления поваренной соли менее 
5 г/сут, увеличение физической активности, ограничение по-
требления алкоголя, отказ от курения [3,4]. Немедикаментоз-
ные методы лечения способствуют снижению АД, уменьшают 
потребность в АГП и повышают их эффективность, позволяют 
осуществить коррекцию ФР.

Особая важность немедикаментозных методов лечения обосно-
вана в составе комбинированной АГТ при РВАГ, обусловленной 
атеросклеротическим стенозом почечных артерий, при симпто-
матических почечных АГ, гиперкортицизме, при сопутствующих 
заболеваниях: метаболическом синдроме, СД, ожирении [27].

6.1.4	Медикаментозная	терапия.		
Тактика	моно-	и	комбинированной	АГТ
Для лечения ВтАГ рекомендованы те же пять основных клас-

сов АГТ, что и для лечения ГБ.

Рекомендации по выбору антигипертензивных препаратов

Рекомендации Класс Уровень

Рекомендованы 5 основных 
классов АГП: ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ), блокаторы 
рецепторов ангиотензина II 
(БРА), блокаторы кальциевых 
каналов (БКК), диуретики и бета-
адреноблокаторы (БАБ) [3,4,17,18,28]

I A

Все эти классы препаратов могут применяться для началь-
ной и поддерживающей терапии. В многочисленных исследо-
ваниях доказана способность этих классов АГП предупреждать 
развитие ССО, контролировать АГ, обеспечивать органопро-
текцию. По данным проведенных метаанализов, общее влия-
ние на сердечно-сосудистые исходы и смертность были оди-
наковы на фоне лечения всеми пятью классами АГП, и все они 
рекомендованы в качестве основы для АГТ [3,4]. 

В качестве дополнительных классов АГП для комбинирован-
ной терапии могут применяться a-адреноблокаторы (a-АБ), 
агонисты имидазолиновых рецепторов и прямые ингибиторы 
ренина (ПИР). Для этих классов АГП не проводились крупные 
РКИ с целью оценки их влияния на конечные точки, они были 
изучены в обсервационных исследованиях, где были установ-
лены показания их предпочтительного назначения. 

Существуют клинические ситуации, в которых предпочтение 
следует отдавать тому или иному классу АГП [3,4]. Преимуще-
ственные показания к назначению отдельных классов АГП при 
различных формах ВтАГ обсуждаются в соответствующих раз-
делах данных рекомендаций.

Различные классы АГП имеют абсолютные и относительные 
противопоказания к их назначению, что важно учитывать при 
их применении (табл. 7).

Для большинства пациентов с АГ, особенно при ВтАГ, в ка-
честве начальной терапии рекомендуется комбинированная АГТ 
из двух препаратов, предпочтительно, включающая блокаторы 
РАС (ИАПФ или БРА) в сочетании с БКК или диуретиком (рис. 2). 

При рациональной (эффективной) комбинированной АГТ 
в большинстве случаев назначение препаратов с различны-
ми механизмами действия позволяет добиться целевого АД,  
а также подавить контррегуляторные механизмы повышения 
АД и минимизировать количество побочных эффектов. Це-
лесообразно применение фиксированных комбинаций АГП 
в одной таблетке, такая тактика повышает приверженность 
больных к лечению [29]. Дополнительные классы АГП могут 
применяться в качестве 4-й или 5-й линии выбора.
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Не рекомендовано применение нерациональной комбиниро-
ванной АГТ, при использовании которой не происходит потен-
цирования антигипертензивного эффекта препаратов и/или  
усиливаются побочные эффекты при их совместном при-
менении. К таким комбинациям относятся сочетания разных 
лекарственных средств, относящихся к одному классу АГТ;  
БАБ + недигидропиридиновый БКК; ИАПФ + калийсберегаю-
щий диуретик; БАБ + препарат центрального действия.

У пациентов с резистентной АГ показано, что включение в ком-
бинированную АГТ небольших доз (25–50 мг) спиронолактона 
обеспечивает дополнительное снижение АД [30]. На фоне приема 
антагонистов минералокортикоидных рецепторов следует регуляр-

но определять уровень калия и концентрацию креатинина в сыво-
ротке крови, учитывая возможность ухудшения функции почек, 
особенно при одновременном приеме спиронолактона и блокато-
ра РАС. Использование спиронолактона для лечения РАГ должно 
быть ограничено пациентами с показателем рСКФ > 45 мл/мин и 
концентрацией калия в плазме менее 4,5 ммоль/л [3,4]. 

Важная составная часть лечения ВтАГ – патогенетическая те-
рапия основного заболевания – при патологии почек, дисфунк-
ции щитовидной железы, гиперкортицизме, васкулитах (пред-
ставлено в соответствующих разделах данных рекомендаций). 
Без этиологического (где возможно) и патогенетического лече-
ния достижение целевых значений АД значительно затруднено.

Таблица 7. Абсолютные и относительные противопоказания к назначению различных групп АГП
Table 7. Compelling and possible contraindications to the use of different antihypertensive drugs

Препарат
Противопоказания

абсолютные относительные

Диуретики (тиазидные / 
тиазидоподобные, например, 
хлорталидон и индапамид)

• Подагра

• МС
• Нарушение толерантности к глюкозе
• Беременность
• Гиперкалиемия
• Гипокалиемия

БАБ

• Бронхиальная астма
• Любая значимая синоатриальная или 

атриовентрикулярная блокада. 
• Брадикардия (ЧСС < 60 уд/мин)

• МС
• Нарушение толерантности к глюкозе
• Спортсмены и физически активные лица

БКК дигидропиридиновые -
• Тахиаритмия
• ХСН
• Острые отеки нижних конечностей в анамнезе

БКК недигидропиридиновые 

• Любая значимая синоатриальная или 
атриовентрикулярная блокада

• Тяжелая дисфункция ЛЖ 
(фракция выброса ЛЖ < 40%)

• Брадикардия (ЧСС < 60 уд/мин)

• Запор

ИАПФ

• Беременность
• Отек Квинке в анамнезе
• Гиперкалиемия (калий > 5,5 ммоль/л) 
• Двусторонний стеноз почечных артерии*

• Женщины детородного возраста 
без надежной контрацепции

БРА
• Беременность 
• Гиперкалиемия (калий > 5,5 ммоль/л) 
• Двусторонний стеноз почечных артерии*

• Женщины детородного возраста 
без надежной контрацепции

* Повышен риск острого снижения функции почек, возможно применение по особым показаниям при условии регулярного 
контроля за уровнем креатинина сыворотки крови (см. раздел Реноваскулярная АГ)
* There is an increased risk of acute decrease in kidney function; it is possible to use it for special indications, provided that the serum 
creatinine level is regularly monitored (see the section Renovascular hypertension)

Направить в специализированный 
центр для дообследования

Монотерапия для пациентов низкого 
риска, очень пожилых (> 80 лет) 

или ослабленных пациентов

БАБ могут быть назначены на любом этапе лечения при наличии особых показаний:
сердечная недостаточность, стенокардия, перенесенный ИМ, ФП, беременность (планирование беременности)

ИАПФ или БРА + БКК
или диуретик

Резистентная АГ
Добавить спиронолактон
(25-50 мг 1 раз в сутки)

или другой диуретик, a-АБ или БАБ

ИАПФ или БРА + БКК
+ диуретик

Рисунок 2. Тактика комбинированной АГТ для достижения целевого АД
Figure 2. Tactics of combination antihypertensive therapy (AHT) to achieve the target blood pressure (BP)

Начальная терапия: 
двойная комбинация

Шаг 2
тройная комбинация

Шаг 3
тройная комбинация + спиронолактон 

или другой препарат
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	6.1.5.	Терапия	для	коррекции	факторов	риска		
и	сопутствующих	заболеваний
При многих ВтАГ течение заболевания ассоциировано с ожи-

рением, нарушениями углеводного обмена, дислипидемией, 
гиперурикемией, метаболическим синдромом, наблюдается 
высокая частота развития ССО. Пациентам с АГ умеренного и 
высокого риска, а также с ССЗ применение только АГТ недо-
статочно для снижения ССР. Терапия, направленная на кор-
рекцию ФР и сопутствующих заболеваний – важная составная 
часть медикаментозного лечения этой категории больных АГ.

Основная тактика гиполипидемической терапии у больных 
высокого и очень высокого риска ССО заключается в назначе-
нии статина в максимально переносимой дозе для достижения 
целевых уровней ХС ЛПНП [27,37,38]. Всем пациентам с АГ реко-
мендовано применение аспирина в низких дозах (75–150 мг/сут)  
с целью вторичной профилактики ССО и ЦВБ: при наличии в 
анамнезе перенесенного ИМ, ишемического инсульта или тран-
зиторной ишемической атаки (ТИА) [39]. Не рекомендуется на-
значать аспирин для первичной профилактики пациентам с АГ 
без ССЗ [39].

6.1.6	Тактика	лечения	при	экстренных	и	
неотложных	состояниях,	обусловленных	АГ
Экстренные и неотложные состояния нередко осложняют 

течение ВтАГ и представляют собой ситуации, при которых тя-
желая АГ (3-й степени) ассоциируется с острым поражением 
органов, что нередко является жизнеугрожающим и требует 
немедленных квалифицированных действий, направленных 
на снижение АД, обычно с помощью внутривенной терапии 
[40]. При определении тяжести поражения органов скорость 
и степень повышения АД могут быть так же важны, как и аб-
солютный уровень АД [41]. К неотложным состояниям относят 
гипертонические кризы, их характеризует остро возникшее 
выраженное повышение АД, сопровождающееся клинически-
ми симптомами, требующее немедленного контролируемого 
его снижения с целью предупреждения ПОМ. Осложненный 
гипертонический криз сопровождается жизнеугрожающими 
осложнениями, появлением или усугублением ПОМ. 

Чаще всего в экстренной помощи нуждаются пациенты с тяже-
лым, нередко осложненным гипертоническим кризом – харак-
терным проявлением феохромоцитомы; пациенты с тяжелой, 
резистентной, злокачественной АГ, связанной с другими клини-
ческими состояниями, которые требуют срочного снижения АД: 
острое расслоение аорты, острая ишемия миокарда или острая 

сердечная недостаточность; пациенты с острым повышением 
АД вследствие приема симпатомиметиков (амфетамин, кокаин).

Пациентам с осложненным гипертоническим кризом пока-
зана госпитализация и лечение в отделении неотложной кар-
диологии [40]. Для уточнения диагноза, характера и степени 
ПОМ предусмотрен диагностический алгоритм, включающий 
лабораторные и инструментальные методы исследования [4]. 

Тактика лечения при осложненном гипертоническом кризе: 
рекомендуется обеспечить быстрое, но не более чем на 25% сни-
жение АД, вопрос о степени и скорости дальнейшего снижения 
АД решается в каждом случае индивидуально. Для экстренного 
снижения АД используются парентеральные препараты [4]. При-
меняют вазодилататоры: нитроглицерин (предпочтителен при 
остром коронарном синдроме (ОКС) и острой левожелудочковой 
недостаточности); нитропруссид натрия (является препаратом 
выбора при острой гипертонической энцефалопатии); БАБ: ме-
топролол, эсмолол (предпочтительны при расслаивающей анев-
ризме аорты и ОКС); a-АБ (урапидил); диуретики (фуросемид 
при острой левожелудочковой недостаточности); нейролептики 
(дроперидол – с осторожностью, учитывать возможность вы-
раженной артериальной гипотонии, потенцирует действие АГП, 
противопоказан при феохромоцитоме); ИАПФ (эналаприлат).

7. ВТОРИЧНЫЕ ПОЧЕЧНЫЕ АРТЕРИАЛЬНЫЕ ГИПЕРТОНИИ

7.1 Определение
Вторичные почечные АГ – группа вторичных, то есть обуслов-

ленных известной и потенциально устранимой причиной АГ, вы-
званных заболеваниями паренхимы и микрососудистого русла 
почек. Для их обозначения также используют термин «ренопа-
ренхиматозные АГ», отличая их от группы РВАГ, связанных с на-
рушением кровотока в магистральных сосудах почек. 

Рубрика по МКБ-10: 
I15.1 Гипертензия вторичная по отношению к другим пора-

жениям почек. 

7.2 Эпидемиология
Почечные АГ приобретают всё бó́льший вес вследствие ста-

рения населения, неуклонного роста распространённости в по-
пуляции ХБП, в особенности диабетической нефропатии (ДН). 
Частота АГ у пациентов с заболеваниями почек существенно 
превышает показатели общей популяции и нарастает по мере 
прогрессирования ХБП: при СКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м2 она со-
ставляет 40%, при СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 частота АГ резко 
увеличивается, достигая 75% при СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2,  

Рекомендации по комбинированной АГТ

Рекомендации Класс Уровень

Комбинированная АГТ рекомендована большинству пациентов с АГ в качестве начальной терапии. 
Предпочтительные комбинации должны включать блокатор РАС (ИАПФ или БРА) с БКК или 
диуретиком. Могут быть использованы и другие комбинации пяти основных классов АГТ [29,31,32]

I A

Рекомендуется начинать АГТ с двойной комбинации препаратов, желательно в фиксированных 
в одной таблетке дозах препаратов, что улучшает приверженность к лечению [29,33]

I B

Рекомендуется назначать БАБ в комбинации с любым из других основных классов АГП при 
наличии определенных клинических ситуаций, например, стенокардии, постинфарктного 
кардиосклероза, сердечной недостаточности или при необходимости контроля ЧСС [31]

I A

Рекомендуется при отсутствии достижения контроля АД комбинацией двух АГП перейти на 
комбинацию из трех АГП, обычно блокатора РАС с БКК и тиазидным (тиазидоподобным) 
диуретиком, предпочтительно в форме фиксированной комбинации [34]

I A

Пациентам с РАГ рекомендуется добавление низких доз спиронолактона к существующему  
лечению. При непереносимости спиронолактона рекомендуется добавление 
к текущей терапии эплеренона, амилорида, БАБ или a-АБ [30,35] 

I B

Не рекомендуется применение комбинации двух блокаторов РАС [36] III A
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а у больных с терминальной почечной недостаточностью (ТПН) 
она превышает 90% [42,43,44,45].

АГ занимает важное место в клинической картине различных 
заболеваний почек (табл. 8) [42,43,44,45]. При первичном и 
вторичных хронических гломерулонефритах (ХГН) АГ встреча-
ется в среднем в 60-80% случаев, особенно часто при мембра-
нопролиферативном, экстракапиллярном гломерулонефри-
тах, фокально-сегментарном гломерулосклерозе. Частота АГ 
у больных сахарным диабетом (СД) с ХБП достигает 70-85%, 
однако у многих она носит преимущественно реноваскуляр-
ный характер вследствие атеросклероза почечных артерий. 
При антифосфолипидном синдроме, других сосудистых (ише-
мических) нефропатиях частота АГ составляет 80-90%. Самая 
низкая частота АГ (20-35%) наблюдается при хроническом ту-
булоинтерстициальном нефрите и амилоидозе почек. Разви-
тие АГ при этих заболеваниях наблюдается только на поздних 
стадиях при выраженном нарушении функции почек.

7.3 Классификация
Выделяют три клинических варианта ренопаренхиматозной 

АГ в соответствии с основными нефрологическими синдрома-
ми, в структуру которых входит повышение АД. 

Остронефритический синдром характерен для острого и мно-
гих форм хронического гломерулонефрита. Он включает, кроме 
АГ, гематурию, выраженную протеинурию, иногда – транзи-
сторную дисфункцию почек. В рамках остронефритического 
синдрома АГ отражает активность иммуновоспалительного по-
вреждения почек и может иметь обратимый характер в резуль-
тате успешной иммуносупрессивной терапии. 

Синдром ишемической нефропатии развивается при нефро-
патиях, ассоциированных с антифосфолипидным синдромом, 
тромботическими микроангиопатиями, системной склеродер-
мией. Для этой формы вторичной почечной АГ характерно со-
четание выраженного повышения АД с ранним нарушением 
функции почек при отсутствии значительной протеинурии и из-
менений мочевого осадка. Данная форма вторичной почечной 
АГ также потенциально обратима – своевременное назначение 
антикоагулянтной и другой патогенетической терапии во многих 
случаях позволяет добиться частичного снижения или полной 
нормализации АД. 

Вторичная почечная АГ в рамках синдрома хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН) формируется на поздних стадиях не-
фропатии любого генеза вследствие выраженного нефросклеро-
за с утратой большей части функционально активной паренхимы 
почек. Это приводит не только к необратимому снижению спо-
собности почек регулировать АД, но и усугублению нарушений 

липидного, углеводного, пуринового обмена, развитию анемии, 
костно-минеральных нарушений с кальцинозом магистральных 
артерий и утратой их эластичности, накоплению в организме 
уремических токсинов, провоспалительных цитокинов, повреж-
дающих эндотелий. Каждый из этих факторов вносит самостоя-
тельный вклад в формирование АГ и развитие её резистентности 
к лечению. У больных c ТПН в результате успешной замести-
тельной почечной терапии (ЗПТ) в некоторых случаях возможна 
полная нормализация АД, напротив, при плохой переносимости 
диализа возникают особые формы нарушений гемодинамики, 
связанные исключительно с данной процедурой – интрадиализ-
ная АГ и интрадиализная гипотония.

Для определения категории тяжести повреждения почек и 
нарушения их функции используют общепринятые подходы, 
сформулированные в клинических рекомендациях по ведению 
ХБП [46,47,48] (см. Приложения 4,5).

7.4 Скрининг. Категории пациентов высокого риска
О вторичном почечном генезе АГ косвенно свидетельствуют 

некоторые её клинические особенности и наличие ФР ХБП (табл. 
8). Однако независимо от наличия данных ФР всем больным с 
впервые выявленной АГ показано клинико-лабораторное обсле-
дование, позволяющее выявить признаки повреждения и дис-
функции почек. 

Наиболее убедительно судить о вторичном характере АГ по от-
ношению к заболеванию почек позволяет соотношение времени 
появления признаков ХБП и повышения АД. Вторичная почечная 
АГ возникает либо одновременно с первыми проявлениями за-
болевания почек, либо на поздних его стадиях по мере снижения 
функции. Для ХБП вторичной по отношению к эссенциальной АГ 
характерна иная стадийность: постепенное нарастание альбуми-
нурии спустя несколько лет от начала стойкого повышения АД с 
последующим развитием медленно прогрессирующего сниже-
ния скорости клубочковой фильтрации. Однако на практике при 
отсутствии регулярных обследований бывает трудно установить 
истинное время развития АГ и ХБП. Более надёжный критерий – 
сопоставление АГ и клинической симптоматики ХБП. Если по-
вышенное АД укладывается в картину перечисленных выше 
трёх основных нефрологических синдромов (остронефритиче-
ского, ишемической нефропатии и ХПН), если есть параллели 
в ответе на проводимую патогенетическую терапию со стороны 
ХБП и АГ, это позволяет с уверенностью классифицировать АГ 
как вторичную почечную. Ввиду широкой распространённости 
эссенциальной АГ и ХБП в общей популяции нередки случаи, 
когда самостоятельное заболевание почек (например, гломеру-
лонефрит) развивается у человека, длительно страдавшего ГБ.  

Таблица 8. Клинические ситуации, при которых высока вероятность вторичного почечного генеза АГ 
Table 8. Clinical situations in which there is a high probability of secondary renal genesis of hypertension
• АГ, впервые выявленная в молодом или пожилом, старческом возрасте
• Резистентная АГ
• Резкое нарастание тяжести уже имеющейся АГ, снижение чувствительности к эффективной ранее АГТ 

• Наличие симптомов поражения почек – отёков, люмбалгий, изменения внешнего вида мочи (цвета «мясных помоев», 
мутная, пенистая), олигурии или анурии, полиурии, ноктурии, изменений в анализах мочи, транзиторное или стойкое повы-
шение креатинина сыворотки крови по данным прошлых обследований

• Сахарный диабет, метаболический синдром, подагра
• Признаки системного заболевания соединительной ткани – артралгии, кожная сыпь, резкая астения, субфебрилитет
• Наличие ХБП у кровных родственников
• Перенесённые операции на почках
• У женщин – указание в анамнезе на почечные осложнения беременности
• Длительный приём нефротоксичных препаратов (анальгетиков, НПВП и др.)
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Поэтому даже если проявления ХБП возникают у пациента с 
уже имеющейся некоторое время АГ, которая при первичном 
обследовании классифицирована как эссенциальная, нельзя 
механистически относить признаки повреждения и дисфункции 
почек к симптоматике исключительно ГБ. Для исключения гло-
мерулонефрита и других первичных заболеваний почек в таких 
случаях необходима консультация нефролога. Если в результа-
те обследования будет установлено развитие заболевания почек 
как новой нозологии на фоне предсуществующей ГБ, то и АГ с 
данного момента должна реклассифицироваться как вторичная 
почечная, а подходы к её лечению должны быть пересмотрены 
в соответствии с данными рекомендациями. 

Возможно также сочетание ХБП и АГ в рамках системных 
заболеваний (СД, МС, аутоиммунные заболевания соедини-
тельной ткани и васкулиты), которые одновременно поражают 
и сердечно-сосудистую систему, и почки. Хотя и АГ, и ХБП в 
данном случае являются следствиями основного системного 
заболевания, однако наличие ХБП, особенно нарушения функ-
ции почек, меняет клинические характеристики АГ и подходы 
к её коррекции, которые должны соответствовать принципам 
лечения вторичной почечной АГ.

Наличие ХБП существенно изменяет спектр ФР неблагопри-
ятных исходов у больных с АГ и относительное влияние каждого 
из них на прогноз. Появляются «почечные» ФР – повышенная 
альбуминурия и снижение функции почек, приводящее к ком-
плексу костно-минеральных нарушений, анемии, которые вы-
зывают ремоделирование магистральных артерий и миокарда. 
Традиционные «фремингемские» ФР не теряют своего небла-
гоприятного влияния, однако их относительный вес существен-
но уступает «почечным» ФР. Поэтому использование шкалы 
SCORE или Фремингемской методики расчёта ССР при ХБП даёт 
искаженные (существенно заниженные по сравнению с реаль-
ными исходами больных) результаты [49]. Шкала стратифика-
ции комбинированного риска прогрессирования ХБП и развития 
ССО (см. Приложение 6) была разработана экспертами KDIGO 
[46] на основании метаанализа 45 когорт (в общей сложности 1 
555 332 обследованных). С высокой степенью доказательности 
было установлено, что степень снижения СКФ и выраженность 
альбуминурии независимым образом определяют риск разви-
тия неблагоприятных почечных и сердечно-сосудистых исходов. 
Отсутствие в шкале KDIGO традиционных изменяемых факторов 
риска ССО – гиперлипидемии, ожирения, курения и самого уров-
ня АД – не умаляет необходимости их коррекции для улучшения 
прогноза, но отражает факт доминирования почечных ФР, ко-
торых может быть достаточно для развития неблагоприятных 
исходов даже при полном отсутствии фремингемских ФР. 

7.5 Диагностика
Диагностика вторичной почечной АГ на первом этапе состоит 

из общетерапевтического обследования, цель которого – вы-
явить наличие ХБП, выраженность повреждения и дисфункции 
почек, оценить в соответствии со шкалой KDIGO (см. Приложение 
6) риск развития ТПН и ССО, определить показания к консульта-
ции нефролога. Оно включает базовые исследования состояния 
почек, но не даёт возможности установить нозологическую фор-
му ХБП. Второй этап – специализированное нефрологическое 
обследование, имеющее целью установить нозологический диа-
гноз, подобрать этиотропное и патогенетическое лечение. 

Общетерапевтическое обследование проводится врачом-те-
рапевтом или кардиологом. При анализе жалоб, данных анамне-
за необходимо обращать особое внимание на наличие характер-
ных для вторичной почечной АГ особенностей гипертонического 
синдрома, наличие ФР и симптомов ХБП, а для этого: уточнять и 
сопоставлять давность развития АГ и первых признаков повреж-
дения, дисфункции почек, оценивать стабильность течения АГ, 
чувствительность к лечению; выявлять и фиксировать жалобы 
на изменение внешнего вида мочи и расстройства мочевыделе-
ния, наличие отёков, изменения веса, связанные с задержкой 
жидкости; выяснять наличие хронических системных заболе-
ваний, при которых могут поражаться почки; уточнять наличие 
в анамнезе изменений в анализах мочи, признаков нарушений 
функции почек и их структурных изменений по данным луче-
вых методов диагностики, перенесённых операций на почках, 
у женщин – почечных осложнений беременности; тщательно 
исследовать фармакологический анамнез: фиксировать факт 
регулярного и частого (каждую неделю и чаще) приёма аналь-
гетиков, нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) и других средств, обладающих способностью вызывать 
повреждение почек, учитывать использование в прошлом рент-
геноконтрастных препаратов. При осмотре необходимо обра-
щать внимание: на наличие кожных высыпаний, характерных для 
системных заболеваний; на изменения суставов; на наличие от-
ёков, гидроторакса, асцита. Большое значение имеет вес (как по-
казатель наличия МС) и его резкие изменения, характерные для 
отёчного синдрома, аутоиммунных заболеваний, паранеопласти-
ческого синдрома. При физическом исследовании пациента с 
АГ следует фиксировать признаки поражения периферических 
артерий, асимметрию пульса и АД, проводить аускультацию в 
проекции брюшной аорты и почечных артерий для выявления 
возможных стенозов (с целью дифференциальной диагностики 
реноваскулярной и ренопаренхиматозной АГ). Измерение АД при 
подозрении на вторичный почечный характер АГ проводится в 
соответствии с универсальными правилами регистрации АД. По 

Рекомендации по обследованию при вторичной почечной АГ
Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с впервые выявленной АГ рекомендуется выполнить комплексное клинико-
лабораторное обследование состояния почек с целью исключения её почечного генеза

I С

Всем пациентам с выявленной ранее эссенциальной АГ в случае изменения её течения – резкого  
нарастания тяжести, формирования резистентности к эффективной ранее терапии, а также 
появления отдельных клинических симптомов поражения почек или признаков системного 
аутоиммунного заболевания рекомендуется повторить комплексное клинико-лабораторное 
обследование состояния почек в связи с возможным развитием нового первичного 
заболевания почек, требующего реклассифицировать АГ как вторичную почечную

I С

Рекомендуется для стратификации комбинированного риска прогрессирования ХБП и развития 
ССО у больных с вторичной почечной АГ использовать шкалу KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) [46], которая учитывает уровень СКФ и величину альбуминурии/протеинурии

I А
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данным СМАД, при хроническом гломерулонефрите у половины 
больных отмечается недостаточное снижение АД в ночные часы, 
а у каждого пятого – инверсия суточного ритма АД, когда сред-
неночное АД выше среднедневного, что коррелирует независи-
мым образом с неблагоприятным прогнозом [50,51]. При погра-
ничных значениях АД это может приводить к гиподиагностике 
АГ и неадекватной (недостаточно интенсивной) тактике лечения. 

Методы	лабораторной	диагностики	
Общий анализ крови позволяет выявить анемию, которая 

может быть следствием как самого заболевания почек, так и 
системного заболевания с вторичным поражением почек, лей-
коцитоз в сочетании с повышением скорости оседания эри-
троцитов, лейкопения, изменения лейкоцитарной формулы 
характерны для инфекций, в том числе почек, аутоиммунных 
системных заболеваний, гемобластозов. Тромбоцитопения 
может быть признаком системной красной волчанки, тромбо-
тических микроангиопатий, поражений печени с системными 
проявлениями. Анемия или панцитопения может быть след-
ствием интоксикаций органическими растворителями, солями 
тяжелых металлов, злоупотребления анальгетиками и другими 
препаратами, вызывающими интерстициальный нефрит.

Клинический анализ мочи: выявление протеинурии позволя-
ет диагностировать ХБП любой природы, но наиболее высокие 
значения протеинурии характерны для гломерулярных заболева-
ний почек. Количественная оценка протеинурии важна также для 
прогноза прогрессирования заболевания почек, выбора тактики 
патогенетического лечения заболевания почек, антигипертен-
зивной и нефропротективной терапии, оценки её эффективно-
сти. Микрогематурия может быть связана с целым рядом причин 
разной степени угрозы. Впервые выявленная гематурия, а также 
персистирующая изолированная гематурия (без протеинурии) 
требуют обязательной консультации уролога. Лейкоцитурия мо-
жет отмечаться при инфекциях мочевых путей и пиелонефрите, 
туберкулезе почек, аутоиммунных и токсико-аллергических по-
ражениях инвестиция почек. Выявленные изменения в общем 
анализе мочи могут потребовать уточняющих дополнительных 
исследований мочи на стадии нефрологического обследования. 
Тест на альбуминурию является высокочувствительным мето-
дом диагностики не только вторичного повреждения почек при 
ГБ, но и диабетической нефропатии, нефропатии, ассоциирован-
ной с МС, которые приводят к развитию вторичной почечной АГ. 
При заболеваниях почек любой природы тест на альбуминурию 
более точно отражает тяжесть повреждения почек при уровне 
общего белка в моче ниже 0,5 г/л. При значениях протеинурии 
≥ 0,5 г/л проведение теста на альбуминурию в дополнение к 
общему анализу мочи считается нерациональным, поскольку в 

данном диапазоне значений уровень общего белка с достаточной 
достоверностью отражает тяжесть поражения почек. 

На сегодня креатинин остаётся важнейшим биомаркером 
нарушения функции почек. Однако уровень его в сыворотке 
крови зависит от ряда факторов, ориентируясь на него можно 
проводить лишь грубую оценку функции почек. Для исключе-
ния гиподиагностики и более точного определения функции 
почек необходимо рассчитать СКФ с помощью уравнений CKD-
EPI (табл. 9), учитывающих возможные погрешности. Этот 
метод позволяет оценить стадию ХБП, что крайне важно для 
прогноза и тактики ведения. Широко применявшиеся в про-
шлом уравнения Cockroft-Gault, MDRD существенно уступают в 
точности оценки СКФ уравнениям CKD-EPI. 

Определение уровня мочевины сыворотки существенно до-
полняет исследование креатинина, поскольку она является хоть 
менее специфичным и точным, но более динамичным показате-
лем, иногда повышающимся раньше креатинина при поражении 
почек, и отражает состояние обмена азота. Показатели углевод-
ного, липидного обмена имеют особое значение при вторичных 
почечных АГ, поскольку нарушение функции почек, наличие вы-
раженной протеинурии, нефротического синдрома, их усугубля-
ет. С другой стороны, они имеют ключевую роль в диагностике 
нефропатий, ассоциированных с СД, МС, гиперурикемией (урат-
ная нефропатия). 

Инструментальные	методы	диагностики	
Базовым инструментальным методом оценки структуры по-

чек является УЗИ как безопасный, доступный и диагностически 
ценный метод исследования структуры почек. Этот метод по-
зволяет выявить следующие нарушения, которые могут указы-
вать на почечный генез АГ: аномалии почек; изменение объёма, 
формы, внешних контуров и диффузные изменения паренхимы 
почек; очаговые изменения паренхимы почек; расширение и 
деформация, уплотнение чашечно-лоханочной системы, камни. 
Кроме того, позволяет также выявить асимметрию изменений 
почек, характерную в большей степени для вазоренальной АГ, 
для пиелонефрита, туберкулёза, некоторых врождённых анома-
лий. При гломерулонефритах и других гломерулопатиях, интер-
стициальных нефритах, сосудистых нефропатиях с поражением 
сосудов малого калибра наблюдается картина симметричного и 
диффузного поражения обеих почек. На этапе специализиро-
ванного обследования данные, полученные при УЗИ, проверяют 
и уточняют с помощью более совершенных методов лучевой 
диагностики. Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) позволя-
ет оценивать состояние кровотока в почечных, сегментарных, 
междолевых, дуговых артериях, почечных венах, косвенно су-
дить о состоянии почечной микроциркуляции. 

Таблица 9. Современные методы исследования функции почек и их особенности
Table 9. Actual methods for kidney function testing and their limitations
Метод Достоинства Ограничения
Формула CKD-EPI для расчёта СКФ 
по уровню креатинина сыворотки для 
взрослых (для детей – формула Schwartz)

Доступность, удобство – не нужно  
собирать суточную мочу

У людей с нестандартной мышечной 
массой дает неточные результаты

Формула CKD-EPI для расчёта СКФ 
по уровню цистатина С сыворотки

Нивелирует влияние мышечной 
массы на точность определения

Очень высокая стоимость. 
Применение цистатина С не исключает 
погрешности измерения СКФ

Оценка СКФ по клиренсу креатинина 
в пробе Реберга

Более точная оценка функции, 
позволяет непосредственно 
исследовать СКФ

Трудоёмка – нужен сбор суточной мочи. Более 
высокая стоимость. Погрешности в сборе и 
измерении объема мочи приводят к ошибкам

Радиоизотопное исследование 
с определением клиренса 51Cr-EDTA,  
99mTc-DTPA и др.

Наиболее точное исследование 
функции, позволяет раздельно 
оценить работу правой и левой почки

Очень высокая стоимость, нужна 
радиоизотопная лаборатория, 
требуется введение изотопа
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Специализированное	нефрологическое	обследование
Этап общетерапевтического обследования позволяет устано-

вить лишь сам факт наличия ХБП и оценить, к какой категории 
риска её прогрессирования относится пациент. Задача специ-
ализированного нефрологического обследования – провести 
дифференциальный диагноз, верифицировать вторичный ха-
рактер АГ по отношению к заболеванию почек, установить но-
зологическую форму ХБП, разработать план этиотропной, пато-
генетической и нефропротективной терапии. У пациентов с СКФ 
ниже 60 мл/мин/1,73 м2, альбуминурией ≥ 300 мг/л, протеину-
рией ≥ 0,5 г/л, множественными кистами в почках вероятность 
вторичной почечной АГ особенно велика, они характеризуются 
высоким или очень высоким риском развития ТПН, поэтому в 
этих случаях консультация нефролога является строго обяза-
тельной. Наблюдение нефролога с ранних стадий заболевания 
почек существенно замедляет темпы прогрессирования ХБП и 
повышает выживаемость пациентов на этапе заместительной 
почечной терапии [52]. Нефрологическое обследование может 
включать в себя целый ряд дополнительных лабораторных и 
инструментальных методов в соответствии с нефрологически-
ми клиническими рекомендациями по ХБП и для отдельных но-
зологий [48]. Среди причин вторичной почечной АГ могут быть 
крупные кисты, расположенные в воротах почки и нарушающие 
кровоток, обструктивная нефропатия, опухоль почки – заболе-
вания, требующие урологического обследования и лечения.

7.6 Лечение
Лечение пациентов с вторичной почечной АГ преследует двуе-

диную цель снижения риска ССО и предотвращения прогресси-
рования ХБП с развитием ТПН. С точки зрения потенциального 
влияния как на сердечно-сосудистые, так и почечные исходы 
решаются такие важные вопросы, как определение целевого АД, 
выбор препаратов и их комбинаций. Лечение включает этиотроп-
ную (где возможна) и патогенетическую терапию основного за-
болевания почек, которая проводится по соответствующим для 
данной нозологии клиническим рекомендациям [48], собственно 
АГТ, которая имеет свои особенности по сравнению с терапией 
ГБ, нефропротективное (замедляющее прогрессирование ХБП) 
и дополнительное лечение, направленное на коррекцию мета-

болических нарушений, усугубляющих риск ССО, и осложнений 
ХБП. Определение тактики коррекции АГ у больных, получающих 
заместительную почечную терапию, требует отдельного рассмо-
трения [53] и в данных рекомендациях не рассматривается.

В ранних клинических исследованиях, посвящённых нефропро-
текции, было показано, что контроль АД, более строгий по срав-
нению с принятым тогда стандартным контролем АД (ниже 140/90 
мм рт. ст.) обеспечивает торможение прогрессирования ХБП у 
больных с высоким уровнем протеинурии [54]. Поэтому целевой 
уровень АД определяли в зависимости от уровня альбуминурии/
протеинурии [42,55]. В более поздних исследованиях было по-
казано, что с точки зрения кардиопротекции и общего прогноза 
строгий контроль АД обладает универсальными преимущества-
ми – в том числе у пациентов с невысокой протеинурией [56]. 
Принятый в последние годы курс на более строгий контроль АД со 
смещением целевого уровня с < 140/90 мм рт. ст. до < 130/80 мм 
рт. ст. [57], а в некоторых клинических рекомендациях < 120/80 
мм рт. ст. [58] требует особо тщательного подхода к оценке без-
опасности терапии, исключения эпизодов гипотонии. Нижняя гра-
ница оптимальных значений САД – 110 мм рт. ст. впервые была 
обозначена в клинических рекомендациях KDOQI по контролю АД 
при ХБП [59] на основании метаанализа, показавшего U-образную 
зависимость риска ухудшения функции почек от уровня САД: 
оказались неблагоприятны цифры как выше 130, так и ниже 110 
мм рт. ст. [60]. При низких цифрах АД вследствие централизации 
кровотока развивается ишемия почек, приводящая к их повреж-
дению. Большое значение для выявления нестабильности АД на 
фоне терапии, эпизодов гипотонии имеет СМАД, а также СКАД. 

Немедикаментозные	методы	лечения
Всем пациентам с вторичной почечной АГ показаны нелекар-

ственные методы лечения, эффективно дополняющие медика-
ментозную антигипертензивную, нефро- и кардиопротективную 
терапию. Установлено, что низконатриевая диета (менее 2 г или 
90 ммоль натрия, что соответствует 5 г хлорида натрия) у паци-
ентов, получающих БРА, приводит к дополнительному сниже-
нию АД, а также альбуминурии или протеинурии.

Разработаны соответствующие рекомендации по диетическим 
ограничениям при ХБП разной этиологии [61,62,63], показано 

Рекомендации по методам диагностики вторичной почечной АГ
Рекомендации Класс Уровень
Целесообразно для уточнения тяжести АГ и планирования тактики АГТ дополнять 
стандартное измерение АД в медицинском учреждении данными СМАД и СКАД [50,51]

IIa В

Рекомендуется всем пациентам с подозрением на вторичный почечный генез АГ проведение 
общего анализа крови, клинического анализа мочи и теста на альбуминурию, проведение 
биохимического исследования крови с определением концентрации креатинина, мочевины 
и последующим расчётом СКФ с помощью уравнений CKD-EPI, а также исследование 
концентрации мочевой кислоты, калия, ОХС и его фракций, ТГ, глюкозы [42]

I А

Рекомендуется всем пациентам с подозрением на вторичный почечный генез АГ 
проведение УЗИ почек для выявления их возможного повреждения

I С

Целесообразно всем пациентам с подозрением на ренопаренхиматозный генез АГ 
проведение УЗДГ сосудов почек для дифференциальной диагностики с РВАГ 

IIa С

Всем пациентам с АГ, у которых на этапе общетерапевтического обследования выявлен хотя бы  
один из следующих признаков ХБП: СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2, альбуминурия ≥ 300 мг/г, 
либо протеинурия ≥ 0,5 г/л, множественные кисты в почках по данным УЗИ – рекомендуется 
первичная консультация нефролога и специализированное нефрологическое обследование [42]

I А

Всем пациентам с АГ, у которых на этапе общеклинического обследования выявлен хотя бы один  
из следующих признаков поражения почек и мочевых путей: гематурия (моча цвета «мясных помоев»,  
повышенный уровень эритроцитов в общем анализе мочи или пробе Нечипоренко, эритроцитарные  
цилиндры в моче), обнаружение по данным УЗИ камней, солидных образований почек, крупных и 
имеющих признаки атипии кист, признаков обструкции мочевых путей – рекомендуется  
первичная консультация уролога

I А
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благоприятное влияние отказа от курения на прогноз пациентов 
с ХБП [63], исследовано влияние потребления алкоголя на риск 
развития ХБП [64], не вызывает сомнения, что его потребле-
ние в больших дозах негативно влияет и на состояние почек. В 
большинстве случаев ХБП благоприятным считают расширенное 
потребление воды. Неоправданное ограничение потребления 
жидкости ведёт к гиповолемии, сопровождается уменьшением 
перфузии почек и развитием их хронической ишемии и ряду не-
благоприятных последствий [65]. Важно подчеркнуть, что в ус-
ловиях гиповолемии существенно повышается риск побочных 
эффектов препаратов, подавляющих РАС, составляющих основу 
лечения пациентов с вторичной почечной АГ. Неблагоприятное 
значение сниженного потребления жидкости в отношении риска 
развития ХБП было показано в эпидемиологических исследова-
ниях [66]. Было также показано, что между потреблением жид-
кости и риском неблагоприятных почечных исходов у больных с 
уже имеющейся ХБП существует U-образная зависимость [67]. 
Необходимы дальнейшие исследования для уточнения опти-
мального водного режима у пациентов с уже имеющейся ХБП. 
Избыточное потребление белка приводит к нарушению почечной 
гемодинамики, развитию клубочковой гипертензии и гиперфиль-
трации, высокой альбуминурии, которые способствуют прогрес-
сированию ХБП. Поэтому пациентам с ХБП С1-С2 не рекоменду-
ется превышать стандартное потребление белка (1,0-1,2 г/кг/сут). 
Пациентам со сниженной функцией почек необходимо ограничи-
вать потребление белка с пищей, поскольку он не только уско-
ряет темпы прогрессирования ХБП, но и усугубляет характерные 
для поздних её стадий нарушения азотистого, фосфорно-каль-
циевого обмена, гиперкалиемию и метаболический ацидоз [68]. 
Решение о назначении малобелковых диет принимает нефролог 
с учётом риска возможных осложнений. При назначении обыч-
ной малобелковой диеты важно, чтобы 2/3 потребляемого белка 
составлял белок высокой биологической ценности (животные 
белки, соевые продукты). Строгая малобелковая диета должна 
обязательно сочетаться с приёмом препарата незаменимых ами-
нокислот и их кетоаналогов [68].

Нарушение функции почек ведёт к повышению уровня мо-
чевой кислоты сыворотки крови, задержке калия и фосфора, 
что негативно сказывается на состоянии сердечно-сосудистой 
системы, паращитовидных желёз, опорно-двигательного ап-
парата. Поэтому продукты, богатые пуриновыми основаниями, 
калием, фосфором, противопоказаны пациентам с вторичной 
почечной АГ. Дозированные физические нагрузки показа-
ны всем пациентам с ХБП, кроме больных с нефротическим 
синдромом, острой почечной недостаточностью. Упражнения, 
связанные со значительным сотрясением тела, нежелательны 
людям, склонным к опущению почки. Занятия физкультурой 
должны быть регулярными и равномерно распределены в те-
чение недели – как минимум по 30 минут в день 5-7 раз в не-
делю или по часу 3 раза в неделю.

Медикаментозное	лечение
Все больные с вторичной почечной АГ нуждаются в обязатель-

ном применении медикаментозного лечения. Для достижения 
целевого АД при ХБП требуется в среднем более 3 препаратов 
[57]. Желательно добиваться достижения целевого АД в течение 
первых 3 месяцев лечения. Гиперактивация РАС является ключе-
вым механизмом развития вторичной почечной АГ, при этом она 
участвует в прогрессировании ХБП, ремоделировании миокарда и 
сосудов эластического типа. Подавление РАС с использованием 
ИАПФ или БРА снижает протеинурию и риск развития ТПН, од-
нако данные эффекты зависят от исходного уровня протеинурии 
[69,70]. На сегодняшний день доказаны преимущества назначения 

препаратов, подавляющих РАС, перед другими АГП у пациентов 
с недиабетическими нефропатиями с очень высокой альбуми-
нурией (категория А3), у больных с ХБП при сахарном диабете и 
уровнем альбуминурии А2-А3. У больных с недиабетическими не-
фропатиями с альбуминурией категории А2 польза от преимуще-
ственного назначения препаратов, подавляющих РАС, не так оче-
видна. ХБП с альбуминурией категории А1 (< 30 мг/сут) на сегодня 
не рассматривается в качестве аргумента в пользу предпочтения 
ИАПФ или БРА другим АГП. На стадии лечения диализом, когда 
угрозы гиперкалиемии уже нет, препараты, блокирующие РАС, 
могут быть назначены с целью коррекции АГ и кардиопротекции. 

Побочные эффекты ИАПФ и БРА в отношении почек развива-
ются вследствие чрезмерного снижения клубочкового давления 
в условиях сниженной перфузии клубочков (при нарушении про-
ходимости почечных артерий, застойной сердечной недостаточ-
ности, гиповолемии). Подавление продукции альдостерона пред-
располагает к гиперкалиемии. Поэтому мониторинг креатинина 
и калия сыворотки необходим на всем протяжении лечения дан-
ными препаратами, даже в случае начальной хорошей перено-
симости. ФР резкого повышения уровня креатинина сыворотки 
на фоне приёма ИАПФ или БРА являются пожилой возраст, вы-
раженный атеросклероз, застойная сердечная недостаточность, 
ХБП С3б-С5, регулярный приём анальгетиков, НПВП, ухудшаю-
щих почечный кровоток. Одним из путей снижения риска данного 
осложнения является адекватный водный режим, исключение ги-
поволемии. С целью профилактики и коррекции гиперкалиемии 
применяют низкокалиевую диету, петлевые диуретики и калийс-
вязывающие энтеросорбенты. 

Уровень креатинина и калия сыворотки крови определяют перед 
первым назначением препарата, подавляющего РАС, затем через 
5-7 дней для оценки динамики. В случае прироста уровня креати-
нина на ≥ 30% от исходного уровня необходимо приостановить 
приём данного препарата и провести исследование почечной ге-
модинамики с помощью УЗДГ. При развитии гиперкалиемии также 
необходимо приостановить приём препарата, подавляющего РАС, 
и принять меры для нормализации уровня калия (строгая низко-
калиевая диета, назначение салуретиков и энтеросорбентов, се-
лективно связывающих калий). Подобным же образом оценивают 
динамику уровня креатинина и калия сыворотки после увеличения 
дозы препарата, подавляющего РАС, или его замены на другой 
представитель данной группы, а также в ходе диспансерного на-
блюдения (см. «Дальнейшее наблюдение»). При развитии стойкой 
тенденции к гиперкалиемии у пациента, получающего ИАПФ, це-
лесообразна его замена на один из БРА, при использовании кото-
рых повышений уровня калия сыворотки встречается значительно 
реже. В случае прироста уровня креатинина на ≥ 30% от исходного 
уровня попытка замены ИАПФ на БРА нецелесообразна, поскольку 
данное нежелательное явление в равной мере характерно для обе-
их групп препаратов. 

Дополнительное назначение тиазидного или петлевого моче-
гонного в 1,5-2 раза усиливает антигипертиензивный и антипро-
теинурический эффект препаратов, подавляющих РАС [71]. БКК, 
в отличие от мочегонных, являются метаболически нейтральны-
ми, их действие не ослабевает, а безопасность остаётся высокой 
на поздних стадиях ХБП. Комбинация ИАПФ с БКК способствует 
замедлению прогрессирования ХБП [72,73]. При необходимости 
более интенсивного лечения может быть использована тройная 
комбинация, включающая присоединение к данной комбинации 
диуретика, по показаниям – представителей других групп АГП. 
Комбинации ИАПФ + БРА, ИАПФ + ПИР, БРА + ПИР, считают 
нерациональными, поскольку такая тактика связана со значи-
тельным повышением риска острой почечной недостаточности и 



24

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
РЕКОМЕНДАЦИИ ЕАК 2022

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2023

гиперкалиемии [74,75]. При СКФ 60 мл/мин/1,73 м2 нарушается 
фармакокинетика препаратов с преимущественно почечным пу-
тём выведения, возникает риск передозировки даже при исполь-
зовании средних терапевтических доз, поэтому следует отдавать 
предпочтение средствам с преимущественно печёночным путём 
выведения. Антагонисты альдостерона не рекомендуются к ис-
пользованию при ХБП С4-5 из-за высокого риска гиперкалиемии 
(табл. 10).

Таблица 10. Ограничения и риски АГТ при снижении  
функции почек
Table 10. Limitations and risks of antihypertensive therapy in deterio-
rated kidney function
Стадия ХБП Особенности антигипертензивной терапии

С3а

Требуется осторожность при назначении препа-
ратов с преимущественно почечным путём вы-
ведения.
ИАПФ и БРА: умеренно повышенный риск ги-
перкалиемии.
Тиазидные мочегонные: эффективность уме-
ренно снижена, риск гиперурикемии высокий.
Петлевые мочегонные: высокая эффективность; 
назначаются в небольших дозах, повышенный 
риск гиперурикемии.
Антагонисты альдостерона: повышенный риск 
гиперкалиемии.

С3б

Нежелательно назначение препаратов с пре-
имущественно почечным путем выведения.
ИАПФ и БРА: высокий риск гиперкалиемии.
Тиазидные мочегонные: эффективность низ-
кая, риск гиперурикемии очень высокий.
Петлевые мочегонные: эффективность уме-
ренно снижена (может потребоваться увеличе-
ние дозы), высокий риск гиперурикемии.
Антагонисты альдостерона: высокий риск ги-
перкалиемии.

С4-С5
(до диализа)

Крайне нежелательно назначение препаратов с 
преимущественно почечным путём выведения.
ИАПФ и БРА: очень высокий риск гиперкалие-
мии*, повышен риск резкого снижения функ-
ции почек.
Тиазидные мочегонные: не применяются из-за 
неэффективности и опасности уратного криза.
Петлевые мочегонные: диуретики выбора; эф-
фективность снижена, высокий риск гиперури-
кемии
Антагонисты альдостерона: назначение не ре-
комендуется

* – высокий риск гиперкалиемии не является 
противопоказанием к назначению данных препаратов, однако 
при этом необходим строгий контроль за соблюдением 
низкокалиевой диеты. Риск гиперкалиемии снижается при их 
сочетании с петлевыми диуретиками и калийсвязывающими 
энтеросорбентами
* – high risk of hyperkalemia is not a contraindication to prescribing 
these drugs, however, strict monitoring of low-potassium diet com-
pliance is necessary. The risk of hyperkalemia can be reduced when 
combined with loop diuretics and potassium-binding enterosorbents

Наличие выраженной дисфункции почек не только вызывает 
развитие таких осложнений как костно-минеральные нарушения, 
анемия, но и привносит ряд ограничений и особенностей в тра-
диционную тактику лечения нарушений липидного, углеводного 
и пуринового обмена, отражённых в клинических рекомендациях 
по ведению ХБП [48]. 

7.7 Дальнейшее наблюдение
Рациональная частота контрольных лабораторных исследо-

ваний и консультаций нефролога определяется в соответствии 
с категорией риска прогрессирования ХБП и развития ССО (см. 
Приложение 6). 

Рекомендации по наблюдению
Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с вторичной почечной 
АГ рекомендуются регулярные 
обследования терапевтом с проведением 
общего анализа крови, общего анализа 
мочи, биохимического анализа 
сыворотки крови, включая определение 
концентрации креатинина с расчётом 
СКФ по уравнениям CKD-EPI,  
концентрации мочевины, мочевой 
кислоты, калия, ОХС, ТГ, глюкозы – при 
ХБП низкого и умеренного риска по 
шкале KDIGO не реже 1 раза в год, при 
ХБП высокого риска не реже 1 раза в 
6 месяцев, при ХБП очень высокого 
риска не реже 1 раза в 3 месяца. УЗИ 
почек пациентам всех категорий риска 
рекомендуется повторять ежегодно или 
чаще – когда это требуется согласно 
клиническим рекомендациям для данной 
нозологической формы ХБП [46,48]

I В

Пациентам с вторичной почечной АГ 
при ХБП высокого и очень высокого 
риска прогрессирования показано 
регулярное наблюдение нефролога – 
при высоком риске не реже 1 раза 
в год, при очень высоком риске не 
реже 1 раза в 6 месяцев [46,48]

I В

7.8 Прогноз
Наиболее частыми неблагоприятными исходами, анализиру-

емыми в клинических исследованиях при АГ и ХБП, являются: 
смерть по любой причине, смерть от ССО, развитие острого по-
вреждения почек, ТПН, требующей заместительной почечной 
терапии. Риск развития всех перечисленных неблагоприятных 
исходов при ХБП определяется её основными характеристика-
ми – выраженностью альбуминурии/протеинурии и дисфункции 
почек (см. Приложение 4) [46,48]. Скорость постепенного есте-
ственного снижения СКФ вследствие возрастных инволютивных 
изменений почек составляет 1-2 мл/мин/1,73 м2 в год [46,48]. 
Всё, что превышает эти значения у пациентов с ХБП, может быть 
расценено как её прогрессирование. Адекватная патогенетиче-
ская терапия первичного заболевания почек, достижение целе-
вого АД и назначение АГП с антипротеинурическим действием 
(ИАПФ, БРА) позволяет, как правило, снизить выраженность 
протеинурии в 1,5-2 раза от исходного уровня. Персистирование 
выраженной протеинурии и, тем более, её нарастание, несмотря 
на терапию, свидетельствует о резистентности к лечению и свя-
зано с ускорением темпов прогрессирования ХБП и дальнейшим 
повышением риска ССО. Коррекция АГ и назначение препаратов, 
подавляющих РАС, (ИАПФ, БРА), а также коррекция костно-
минеральных нарушений и анемии на поздних стадиях ХБП на-
правлены на торможение ремоделирования миокарда и артерий 
эластического типа. Развитие данных осложнений АГ и ХБП име-
ет крайне неблагоприятное значение для общего и сердечно-со-
судистого прогноза. Их оценку и коррекцию проводят согласно 
соответствующим клиническим рекомендациям [48].
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Рекомендации по оценке прогноза
Рекомендации Класс Уровень
Течение вторичной почечной 
гипертонии может быть расценено как 
неблагоприятное при наличии  
одного или нескольких следующих 
признаков: снижение СКФ более чем 
на 2 мл/мин/1,73 м2 в год, нарастание 
альбуминурии/протеинурии с переходом 
пациента в более высокую категорию 
риска, развитие и нарастание признаков 
гипертрофии миокарда левого 
желудочка, повышение жёсткости стенки 
артерий эластического типа [46,48]

IIa С

8. РЕНОВАСКУЛЯРНАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ

8.1 Основные понятия и определения
Реноваскулярная артериальная гипертония (РВАГ) – вторич-

ная форм АГ, которая развивается вследствие стенозирования 
почечных артерий (ПА), нарушения магистрального кровотока 
в ПА без первичного поражения паренхимы почек и мочевыво-
дящих путей [77]. 

Ишемическая болезнь почек (ишемическая нефропатия) 
представляет собой опосредованное ишемией хроническое по-
вреждение паренхимы почек вследствие двустороннего стеноза 
ПА или одностороннего стеноза ПА единственной почки, прояв-
ляющееся в стойком снижении СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 [78,79].  
Рубрика МКБ 10: 

I15.0 Реноваскулярная гипертензия.

Рекомендации по лечению вторичной почечной АГ

Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с вторичной почечной АГ при стойком повышении САД ≥ 130 или ДАД ≥ 80 мм рт. ст. 
вне зависимости от категории альбуминурии и функции почек, наличия СД  
рекомендуется начинать АГТ и добиваться достижения уровня САД < 130 и ДАД < 80 мм рт. ст. 
при условии хорошей переносимости [55,56]

I А

При проведении АГТ пациентам с вторичной почечной АГ рекомендуется избегать 
снижения САД до уровня ниже 110 мм рт. ст., резких колебаний АД, эпизодов 
ортостатической и ночной гипотонии. В случае развития регулярных эпизодов гипотонии 
в результате антигипертензивного лечения необходимо пересмотреть его тактику 
и установить более высокие цифры целевого САД (до 140 мм рт. ст.) [60]

I В

Всем пациентам с вторичной почечной АГ рекомендуется ограничение потребления соли,  
легкодоступных углеводов, животных жиров, отказ от курения и других вредных 
привычек в соответствии с общими рекомендациями по лечению АГ [61,62,63,76] 

I С

Всем больным с АГ при ХБП, за исключением пациентов с состояниями, связанными с задержкой 
жидкости, целесообразно потребление воды в количестве 1,8-2,0 л в сутки [65,66] 

IIa С

Всем пациентам с нефрогенной АГ необходимо избегать высокобелковых диет (≥ 1,3 г/кг/сут).  
Больным с ХБП С3а-5 (не получающим диализа) рекомендуется ограничение потребления 
белка, степень которого определяется стадией и клиническими особенностями ХБП [68] 

I А

Всем пациентам с нефрогенной АГ в сочетании с гиперурикемией, гиперкалиемией, 
гиперфосфатемией рекомендуется ограничение потребления продуктов, богатых, 
соответственно, пуриновыми основаниями, калием или фосфором

I А

Всем пациентам с нефрогенной АГ целесообразно регулярно заниматься лечебной 
физкультурой с учётом состояния сердечно-сосудистой системы и переносимости нагрузок

IIa В

Всем пациентам с нефрогенной АГ, начиная с первых стадий, показано медикаментозное лечение –  
назначение АГТ с постепенным увеличением доз и числа применяемых препаратов  
в случае недостижения целевого АД

I А

Пациентам с нефрогенной АГ при исходном уровне АД ≥ 140/90 мм рт. ст.  
целесообразно сразу начинать с комбинированной АГТ

IIa В

Пациентам с нефрогенной АГ и ХБП С1-С4 А3 без СД рекомендуется начинать АГТ  
с назначения препарата, подавляющего РАС (ИАПФ либо БРА)

I А

Пациентам с нефрогенной АГ и ХБП С1-С4 А2 без СД целесообразно начинать АГТ  
с назначения препарата, подавляющего РАС (ИАПФ либо БРА)

IIa С

Пациентам с нефрогенной АГ и ХБП С1-С4 А2-А3 с СД рекомендуется начинать АГТ  
с назначения препарата, подавляющего РАС (ИАПФ либо БРА)

I А

Пациентам с нефрогенной АГ, которым назначен препарат, подавляющий РАС (ИАПФ либо БРА),  
необходимо регулярно контролировать уровень креатинина и калия сыворотки крови

I А

Больным с вторичной почечной АГ, нуждающимся в комбинированной АГТ, целесообразно 
комбинировать препарат, подавляющий РАС (ИАПФ или БРА), с диуретиком и/или БКК 

IIa В

Больным с вторичной почечной АГ не рекомендуется комбинированная терапия  
ИАПФ + БРА, ИАПФ + ПИР, БРА + ПИР [74,75]

III В

При назначении АГТ больным с вторичной почечной АГ и нарушенной функцией почек следует отдавать 
предпочтение препаратам с печёночным путём выведения. При ХБП С3а-С3б  
необходимо отдавать предпочтение петлевым диуретикам перед тиазидными. При ХБП С4-С5  
назначение тиазидных мочегонных и антагонистов альдостерона противопоказано

I В
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8.2 Эпидемиология и классификация
Распространенность РВАГ среди всех форм АГ составляет 

1-8%. Наиболее распространенной причиной РВАГ является 
атеросклеротический стеноз почечных артерий (АСПА), на 
его долю приходится около 90% случаев стенозов ПА [79,80]. 
АСПА чаще встречается у мужчин, распространенность его 
возрастает в старших возрастных группах. Распространен-
ность АСПА среди больных с тяжелой, резистентной к тера-
пии АГ может достигать 25-30%. Распространенность АСПА 
составляет 10-15% у пациентов с АГ в возрасте старше 50 лет. 
АСПА часто сочетается с атеросклеротическими поражениями 
сосудистых бассейнов другой локализации: в 18% у больных 
АГ выявлены поражения коронарных артерий, а в 25% – по-
ражение периферических артерий [81]. При атеросклеротиче-
ской РВАГ отмечена высокая распространенность нарушений 
обмена липидов, СД II типа и курения [79]. В 18-20% случаев 
имеет место двусторонний стеноз ПА или стеноз ПА един-
ственной функционирующей почки. Другие причины стеноза 
ПА и развития РВАГ: фиброзно-мышечная дисплазия (ФМД), 
расслоение или инфаркт ПА, артериит Такаясу, лучевой фи-
броз и обструкция ПА эндоваскулярными стент-графтами 
аорты и другие более редкие причины [77,80,81,82,83,84].

Помимо разделения стенозов ПА по этиологии, существует 
классификация по степени стенозирования ПА. Согласно консен-
сусу экспертов, ангиографический стеноз ПА диаметром > 70%  
считается тяжелым, а стеноз диаметром от 50% до 70% счита-
ется стенозом умеренной степени тяжести с неопределенным 
гемодинамическим значением. Также выделяют одно- и двусто-
ронние стенозы ПА и стенозы дополнительных артерий.

8.3 Клиническая картина 
РВАГ атеросклеротического генеза имеет ряд особенностей, ко-

торые отличают ее от АГ на фоне стеноза ПА другой этиологии. Для 
АСПА характерна различная клиническая картина, включающая 
бессимптомные нарушения, диагностируемые при визуализации 
почек, РВАГ, обычно характеризующуюся тяжелым течением, и 
хроническую ишемическую нефропатию, характеризующуюся па-
тологическим ремоделированием почечной ткани. Ключевая роль 
в патогенезе РВАГ принадлежат активации ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), которая возрастает по мере 
прогрессирования АСПА и уменьшения почечного кровотока, что 
приводит к ряду гемодинамических, воспалительных, фиброзных 
изменений, прогрессирующему ремоделированию структуры по-
чек, развитию неконтролируемого течения АГ. В большинстве 
случаев при АСПА наблюдается высокая АГ [79]. Характерен про-
гностически неблагоприятный суточный профиль АД, что про-
является отсутствием адекватного снижения АД в ночные часы. 
Активация РААС, симпатической нервной системы (СНС), высокая 
АГ, неблагоприятный суточный профиль АД способствуют ПОМ 
и развитию ССО, что характерно для прогрессирующего течения 
с развитием ишемической болезни почек (ИБП) [79,85] При со-
четании ИБП с распространенным атеросклерозом наблюдаются 
клинические симптомы, связанные с коронарным, церебральным 
и периферическим атеросклерозом. Неконтролируемое течение 
АГ может осложняться развитием инфаркта миокарда, острым 
нарушением мозгового кровообращения. Нередко развиваются 
эпизоды рецидивирующего отёка легких. Клинические проявле-
ния ишемической нефропатии заключаются в снижении СКФ, 
иногда в появлении невысокой протеинурии. Снижение СКФ ре-
гистрируется примерно в половине случаев стенозирующих по-
ражений ПА. В дальнейшем может регистрироваться одно- или 
двустороннее уменьшение размеров почек, обусловленное не-
фросклерозом [78].

8.4 Скрининг и диагностика
Диагностика РВАГ основывается на анализе клинических 

симптомов заболевания, анамнестических данных, результа-
тах лабораторных и инструментальных исследований. Неко-
торые клинические проявления, особенности течения забо-
левания позволяют предположить стеноз ПА как возможную 
причину РВАГ. Категории пациентов с данными проявлениями 
подлежат скринингу для дальнейшего, более детального об-
следования [78,82,85,86,87]. Клинические ситуации, позволя-
ющие заподозрить стеноз ПА, представлены в таблице 11.

Таблица 11. Клинические ситуации, позволяющие заподозрить 
стеноз ПА 
Table 11. Clinical situations raising suspicion for renal artery 
stenosis
Пациенты с анамнезом АГ до 30-летнего возраста
При развитии тяжелой АГ у лиц старше 55 лет
При быстропрогрессирующей АГ (внезапное 
развитие и неуклонное ухудшение течения ранее 
контролируемой АГ) или при резистентной к терапии 
АГ, а также с АГ злокачественного течения
Пациенты с ухудшением функции почек, развитием 
азотемии на фоне лечения ИАПФ или БРА
Пациенты с необъяснимым изменением размера почки 
или с разницей в размерах обеих почек > 1,5 см
При наличии в клинической картине эпизодов острой 
левожелудочковой недостаточности (внезапный 
необъяснимый отек легких). Данные проявления часто 
ассоциируются с двусторонним стенозом ПА
При выслушивании систолического шума 
над брюшным отделом аорты
Лица с множественным атеросклеротическим поражением 
коронарных или периферических артерий

Ранней и правильной диагностике ВРАГ способствует анализ 
данных анамнеза и клинических проявлений (табл. 11). Осмотр 
пациентов должен включать аускультацию артерий, определе-
ние пульса и измерение АД на всех четырех конечностях. Ау-
скультация в проекции ПА, аорты и ее ветвей в части случаев 
выявляет наличие систолического шума [77,80].

Лабораторные методы исследования направлены на выяв-
ление характерных изменений: гиперкреатининемии, сниже-
ния СКФ, гиперкалиемии, дислипидемии [85]. Все пациенты 
с АСПА и РВАГ подлежат регулярному обследованию, направ-
ленному на выявление сердечно-сосудистых ФР, ПОМ, со-
путствующих состояний в соответствии с рекомендациями по 
ведению больных АГ [79].

Неинвазивные и инвазивные методы инструментального 
исследования. Инструментальные методы исследования у па-
циентов с подозрением на ВРАГ включают в себя проведение 
УЗИ почек и дуплексного сканирования ПА, КТ ангиографию с 
контрастированием ПА, МР-ангиографию и рентгеноконтраст-
ную ангиографии ПА. УЗИ почечного артериального кровотока 
рекомендовано применять как метод первой линии скрининга 
стеноза ПА [78,87]. При проведении УЗИ почек и дуплексного 
сканирования с цветовым картированием ПА измеряются та-
кие показатели гемодинамики, как пиковая (систолическая) 
скорость кровотока, индекс почечной резистентности (реналь-
но-аортальное отношение), а также его значения, которые де-
монстрируют относительно достоверную корреляцию с анги-
ографической картиной [88,89]. Чувствительность метода во 
многом зависит от оператора и от конституциональных осо-
бенностей пациента и достигает 85%, а специфичность – 92% 
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[90,91]. Чувствительность и специфичность МР-ангиографии, 
достигают 94-97% и 85-93%, соответственно. Этот метод 
успешно применяется в качестве скрининга у пациентов со 
стенозом ПА и дает более точную характеристику ПА и их стро-
ения, однако в сравнении с рентгеноконтрастной ангиогра-
фией данный метод способен переоценивать степень стеноза 
[92,93]. Проведение КТ с контрастированием ПА является вы-
сокоинформативным (92-98%) и чувствительным (64-100%) 
методом диагностики, и этот метод также рекомендован в 
качестве скрининга. Его недостатком является невозможность 
оценки остаточного просвета артерии при выраженном каль-
цинозе стенок сосуда [88]. 

На сегодняшний день «золотым стандартом» диагностики 
и определения показаний для оперативного лечения является 
субтракционная ангиография ПА. Рентгеноконтрастная ангио-
графия не является скрининговым методом диагностики у паци-
ентов с подозрением на стеноз ПА и выполняется только при на-
личии признаков стеноза ПА по данным неинвазивных методов 
диагностики [94,95]. Основным преимуществом данного метода 
является возможность наиболее точно установить наличие и 
степень стеноза при помощи дополнительных методов опреде-
ления значимости стеноза, таких как систолический градиент 
давления, фракционный резерв кровотока (ФРК) [96,97]. 

Нефросцинтиграфия с каптоприлом, так же как и определе-
ние активности ренина в почечной и кубитальной вене, а так-
же каптоприловый тест с ренином (определение активности 
ренина плазмы (АРП) до и после применения каптоприла), не 
рекомендуются в качестве скрининговых методов диагностики 
РВАГ [78,97]. 

Для умеренных стенозов ПА рекомендовано использование 
дополнительных методов физиологической оценки значимости 
стенозов с целью определения их гемодинамической значимо-
сти. Инвазивные методы оценки гемодинамической значимости 
стеноза ПА включают измерение среднего и систолического 
градиента давления, определение соотношения давления в дис-
тальном сегменте ПА к давлению в аорте на протяжении всего 
сердечного цикла и измерение ФРК. Систолический градиент 
давления более 20 мм рт. ст. имеет большую чувствительность 
и специфичность, чем ангиографический процент стеноза в 
прогнозе снижения степени АД после эндоваскулярной реваску-
ляризации ПА. ФРК имеет достоверно установленные границы 
нормы 0,80. Пороговая величина разделяет ишемическое и не-
ишемическое значение ФРК для данного измерения. При зна-
чении ФРК меньше 0,80 стеноз, как правило, способен прово-
цировать ишемию паренхимы почек [96,97].

Ангиографическое исследование несет низкий риск ослож-
нений, однако процедура проводится с осторожностью при 
развитии ХПН ввиду повышения риска развития контраст-ин-
дуцированной нефропатии. В случае, если ангиография про-
водится пациенту с уровнем креатинина крови, не превышаю-
щим 176 мкмоль/л (2 мг/дл), риск осложнений, связанных с 
процедурой, не меняется, при более высоких значениях риск 
повышается. Для профилактики контраст-индуцированной 
нефропатии эффективно использование низкоосмолярных 
контрастов, проведение периоперационной профилактики 
[78]. 

Рекомендации к проведению ангиографии ПА
Рекомендации Класс Уровень

Проведение ангиографии ПА 
целесообразно у пациентов с ИБС 
и многососудистым поражением 
коронарных артерий [94]

IIa B

Проведение ангиографии ПА 
можно рассматривать при наличии 
диагностических критериев, указанных 
в таблице 11, во время проведения 
коронароангиографии и ангиографии 
других сосудистых бассейнов [95]

IIb A

Проведение ангиографии ПА 
целесообразно рассматривать в 
случае выявления признаков стеноза 
ПА по данным ультразвукового 
дуплексного сканирования, 
МСКТ или МР-ангиографии, 
с целью оценки значимости 
стеноза ПА, если предполагается 
проведение эндоваскулярного или 
хирургического лечения [97]

IIa A

8.5 Лечение 
Пациенты с РВАГ атеросклеротического генеза с учетом 

ПОМ и сочетанной сердечно-сосудистой патологии составля-
ют категории высокого риска ССО, и вне зависимости от вы-
бора метода лечения во всех случаях обоснована тактика оп-
тимального лечения, сочетающая немедикаментозные методы 
лечения с учетом установленных факторов ССР и комплексную 
медикаментозную терапию, включающую применение гиполи-
пидемической терапии, антитромбоцитарных лекарственных 
средств и АГП [84,86,98,99,100].

Рекомендации по диагностическим критериям стеноза ПА

Метод исследования Параметры Класс Уровень

УЗИ [88,89] Пиковая систолическая скорость в почечной артерии/
пиковая систолическая скорость в аорте > 3,5
Пиковая систолическая скорость в почечной артерии > 200 см/сек
Конечно-диастолическая скорость в почечной артерии > 90 см/сек
Снижение почечного резистивного индекса < 0,7

I A

КТ-ангиография [88]
МР-ангиография [92,93]

Уменьшение диаметра почечной артерии более 50% (умеренный), 
более 70% (выраженный или гемодинамически значимый стеноз)

I B

Селективная ангиография [97] Уменьшение диаметра почечной артерии более 50% (умеренный  
стеноз), более 70% (выраженный или гемодинамически значимый  
стеноз)

IIb B

Градиент давления [97] > 20 мм рт. ст.

Фракционный резерв кровотока [97] ≤ 0,80
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Медикаментозное	лечение
Все пять основных классов АГТ способны эффективно кон-

тролировать АД при РВАГ. В большинстве случаев показана 
комбинированная АГТ, включающая применение препаратов, 
блокирующих РАС. Ключевая роль гиперактивации РАС при 
АСПА в прогрессировании поражения почек, эффективность 
ИАПФ и БРА в обеспечении контроля АД, кардиопротекции, 
нефропротекции, улучшении прогноза по развитию ССО обо-
сновывают важность применения этих классов АГТ при РВАГ 
атеросклеротической этиологии [80]. В настоящее время приме-
нение ИАПФ и БРА рекомендовано для лечения РВАГ при одно-
стороннем стенозе ПА, кроме того, в последние годы показания 
к применению этих препаратов расширились: может быть также 
рассмотрена возможность их применения при выраженном дву-
стороннем стенозе ПА при условии тщательного динамического 
наблюдения за функциональным состоянием почек [87]. С уче-
том нефропротективной эффективности блокаторов РАС, такая 
тактика особенно обоснована в составе комбинированной АГТ 
при резистентном течении АГ и ПОМ. У большинства больных 
РВАГ отмечена хорошая переносимость терапии блокаторами 
РАС, однако в редких случаях на фоне лечения этими препара-
тами и устранения вазоконстрикторного эффекта ангиотензина 
II на постгломерулярные артериолы наблюдалась гипоперфузия 
дистальнее стеноза, ухудшение функции почек, развитие остро-
го повреждения почек. В большинстве случаев эти повреждения 
носили преходящий, обратимый характер, после отмены бло-
каторов РАС функция почек восстанавливалась. Рассматривая 
возможность применения препаратов, блокирующих РАС при 
выраженном двустороннем стенозе ПА, эксперты указывают 
на недостаточно высокий класс (IIb) и уровень доказательно-
сти (B), основанный на нескольких нерандомизированных ис-
следованиях, продемонстровавших эффективность и хорошую 
переносимость этих препаратов [87]. Возможность применения 
блокаторов РАС при двустороннем стенозе ПА или при стено-
зе ПА единственной функционирующей почки требует особого 
внимания, осторожности, анализа ФР ухудшения функции по-
чек на фоне проводимого лечения и нуждается в дальнейшем 
обосновании [80,87,97]. Тактика контроля уровня креатинина и 
калия в сыворотке крови при назначении блокаторов РАС пред-
ставлена в главе 7 «Вторичные почечные АГ».

Рекомендации по антигипертензивной терапии РВАГ

Рекомендации Класс Уровень 

При РВАГ рекомендовано применение 
БКК, БАБ, диуретиков [78,87]

I B 

ИАПФ или БРА могут быть 
рекомендованы при РВАГ, 
ассоциированной с односторонним 
стенозом ПА [78,87,101,102]

I B

Применение ИАПФ или БРА может 
быть рассмотрено при выраженном 
двустороннем стенозе ПА или при стенозе 
ПА единственной функционирующей 
почки при хорошей переносимости 
лечения и тщательном наблюдении 
за функцией почек [87,101,102]

IIb B

При определении целевых значений снижения АД следует 
полагаться на рекомендации по целевому АД при ХБП (см. 
раздел «Вторичные почечные АГ»). Отдельно исследований по 
данной проблеме при РВАГ не проводилось [78].

Эндоваскулярное	лечение
Влияние реваскуляризации ПА на контроль АД, функцию 

почек и выживаемость. Результаты проведенных крупных 
рандомизированных контролируемых исследований по ана-
лизу эффективности контроля АГ не продемонстрировали 
различий между эндоваскулярным лечением и оптимальной 
медикаментозной терапией, кроме незначительного снижения 
количества принимаемых АГП на фоне эндоваскулярного ле-
чения. По влиянию на функции почек ни в одном крупном ран-
домизированном исследовании не было продемонстрировано 
преимущества эндоваскулярного лечения над оптимальной 
медикаментозной терапией. Не было выявлено преимуществ 
эндоваскулярного лечения и по влиянию на заболеваемость и 
смертности от ССЗ [103].

Определены клинические ситуации, при которых оправдано 
проведение реваскуляризации ПА. Реваскуляризацию ПА ре-
комендовано проводить в следующих случаях: 

1. Целесообразно рассматривать вопрос о проведении эндо-
васкулярного лечения ПА у пациентов с ФМД и неконтроли-
руемой АГ. Баллонная ангиопластика со стентированием ПА у 
пациентов с ФМД является методом выбора [87]. 

2. Кандидатами на проведение реваскуляризации ПА могут 
быть пациенты с застойной сердечной недостаточностью и не-
стабильной стенокардией. Эндоваскулярное лечение ПА пока-
зано больным со стенозом ПА и развитием рецидивирующих 
обострений СН, а также с внезапным необъяснимым отёком 
лёгких. Чрескожная реваскуляризация гемодинамически зна-
чимого стеноза может быть выполнена пациентам с неста-
бильной стенокардией [87].

3. Чрескожная реваскуляризация ПА может быть выполнена 
пациентам с двусторонним гемодинамически значимым стено-
зом ПА, а также при одностороннем стенозе нормально функ-
ционирующей почки [87].

4. Чрескожная реваскуляризация ПА имеет преимущества 
над оптимальной медикаментозной терапией и показана при 
внезапном и стойком ухудшении течения ранее контролируе-
мой АГ, рефрактерной, злокачественной АГ, при остром сни-
жении функции почек на фоне применения блокаторов РАС 
и при наличии гемодинамически значимого одно- или двусто-
роннего стеноза ПА [87]. 

Обращено внимание на необходимость тщательного отбора 
больных для проведения эндоваскулярного лечения пациентов 
со стенозом ПА и РВАГ, в том числе на оценку степени стеноза 
не только по данным количественной ангиографии, но также 
при помощи методов физиологической оценки гемодинамиче-
ской значимости стеноза.

Рекомендации по проведению реваскуляризации ПА

Рекомендации Класс Уровень 

Пациентам с острым коронарным 
синдромом, отеком легких и стенозом ПА 
70-90% с постстенотическим  
градиентом > 20 мм рт. ст., ФРК ≤ 0,8; 
либо стенозом > 90% целесообразно 
рассмотреть эндоваскулярное 
лечение ПА [87,97,104,105]

IIa B 

Пациентам с двусторонним стенозом ПА и 
постстенотическим градиентом  
> 20 мм рт. ст., ФРК ≤ 0,8; размерами 
почки > 7 см (длина от полюса до полюса) 
и ХБП С4 целесообразно рассмотреть 
эндоваскулярное лечение ПА [104,105]

IIa B

Рекомендации по антигипертензивной терапии РВАГ
Рекомендации Класс Уровень 
При РВАГ рекомендовано применение БКК, БАБ, диуретиков [78,87] I B 
ИАПФ или БРА могут быть рекомендованы при РВАГ, ассоциированной 
с односторонним стенозом ПА [78,87,101,102]

I B

Применение ИАПФ или БРА может быть рассмотрено при выраженном двустороннем 
стенозе ПА или при стенозе ПА единственной функционирующей почки при хорошей 
переносимости лечения и тщательном наблюдении за функцией почек [87,101,102]

IIb B
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Пациентам с ХБП С4 с тяжелым 
двусторонним стенозом ПА или 
тяжелым стенозом ПА единственной 
функционирующей почки целесообразно 
рассмотреть эндоваскулярное 
лечение ПА [97,104,106]

IIa B

Пациентам с неконтролируемой АГ  
на фоне приема оптимальной 
медикаментозной терапии  
с тяжелым стенозом ПА целесообразно 
рассмотреть эндоваскулярное 
лечение ПА [96,97,107]

IIa B

У пациентов с рецидивирующей СН и 
односторонним умеренным стенозом ПА  
и постстенотическим градиентом  
> 20 мм рт. ст., ФРК ≤ 0,8 рекомендовано 
рассмотреть эндоваскулярное 
лечение ПА [97,106,107]

I B

Пациентам с ФМД и неконтролируемой 
АГ целесообразно рассмотреть вопрос 
о проведении эндоваскулярного 
лечения ПА [108]

IIa B

Хирургическое	лечение
К операциям сосудистой реконструкции для лечения стено-

зов ПА в основном прибегают в тех случаях, когда по тем или 
иным причинам не может быть выполнено эндоваскулярное 
лечение [78,109]. Для проведения хирургической реваскуляри-
зации разработаны соответствующие показания и обоснован 
ряд хирургических вмешательств [110].

8.6 Дальнейшее наблюдение и прогноз 
Все пациенты с АСПА и РВАГ подлежат длительному наблю-

дению и регулярному обследованию для оценки в динамике 
ПОМ, функции почек, адекватного контроля АД и сопутству-
ющей патологии. Для оценки проходимости стента рекомен-
дуется контрольная визуализация с помощью дуплексного 
сканирования ПА [84].

Ожидаемая продолжительность жизни у пациентов с РВАГ 
атеросклеротического генеза снижается вследствие развития 
ССО [111]. 

При прогрессирующем снижении функции почек до тер-
минальной стадии ХБП показатели смертности возрастают. 
Эффективный медикаментозный контроль АД и липидного 
профиля, применение оптимальной медикаментозной терапии 
позволяют снизить риск развития как почечных, так и ССО. 

Особенности диагностики и лечения РВАГ, обусловленной 
другими, более редкими причинами, представлены в соответ-
ствующих руководствах. 

9. ЭНДОКРИННЫЕ АРТЕРИАЛЬНЫЕ ГИПЕРТОНИИ

9.1 ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ 

9.1.1	Определение
Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) – собирательное 

понятие, включающее группу заболеваний, обусловленных ги-
перпродукцией минералокортикоидного гормона коры надпо-
чечников – альдостерона, автономной или полуавтономной по 
отношению к ренин-ангиотензиновой системе.

Рубрики МКБ-10:
Гиперальдостеронизм (Е 26)

• Е 26.0 Первичный гиперальдостеронизм.
• Е 26.9 Гиперальдостеронизм неуточненный.

9.1.2	Эпидемиология	и	классификация
ПГА включает в себя гетерогенную группу распространенных 

спорадических форм и более редких семейных форм заболе-
вания. В настоящее время эта группа включает формы, подле-
жащие хирургической коррекции: альдостерому, значительно 
реже – карциному коры надпочечника и первичную (односто-
роннюю) гиперплазию коры надпочечника, а также формы, при 
которых контроль АГ достигается назначением медикаментоз-
ной терапии: идиопатический (псевдопервичный) гиперальдо-
стеронизм (ИГА) при двусторонней гиперплазии коры надпочеч-
ников и редкие СФ ПГА I–IV типов [112,113,114]. Проведенные в 
последние десятилетия исследования свидетельствуют о более 
широкой, чем считали ранее, распространенности ПГА. По свод-
ным данным, распространенность ПГА варьирует в зависимости 
от обследуемой когорты и критериев, используемых для диа-
гностики, составляя 5–20% среди всей популяции больных АГ 
[112,114,115,116]. Основные формы ПГА и их распространен-
ность представлены в таблице 12 [117,118]. 

Установлена связь распространенности ПГА со степенью тя-
жести АГ: она возрастает по мере увеличения степени тяжести 
АД с 3,9% при АГ 1-й степени до 13,2% при АГ 3-й степени [119].  
Наибольшая распространенность ПГА, достигающая 12–24%, 
наблюдается при резистентном течении АГ [120,121,122]. Син-
дром злокачественного течения АГ наблюдается у 7,8% боль-
ных с альдостеромой.

Опухолевые формы ПГА: в большинстве случаев – аденомы 
(альдостеромы) клубочковой зоны коры надпочечников, се-
кретирующие минералокортикоидный гормон – альдостерон, 

Таблица 12. Основные формы ПГА и их распространенность среди всех форм ПГА
Table 12. The main forms of primary hyperaldosteronism (PHA) and their prevalence among all forms of PHA

Формы ПГА Распространенность 
среди всех форм ПГА

1. Альдостерома коры надпочечника 30%

2. Идиопатический (псевдопервичный) гиперальдостеронизм 
(двусторонняя гиперплазия коры надпочечника) 60%

3. Первичная (односторонняя) гиперплазия коры надпочечника 2%

4.

Семейные формы ПГА:
• СФ ПГА I типа (гиперальдостеронизм, корригируемый глюкокортикоидами)
• СФ ПГА II типа (альдостерома или двусторонняя гиперплазия)
• СФ ПГА III типа
• СФ ПГА IV типа
• ПГА с синдром PASNA

1-6%
 < 1%
 < 6%
 < 1%
 < 0,1%
Единичные наблюдения

5. Карцинома, продуцирующая альдостерон  < 1%
6. Альдостерома или карцинома вненадпочечниковой локализации  < 0,1%
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чаще имеют небольшой размер (1–2 см), преимущественно – 
односторонние опухоли, но могут быть и двусторонними, чаще 
диагностируются у женщин в возрасте 30–40 лет. Распростра-
ненность альдостером среди всей популяции АГ – не более 1% 
[121]. Альдостеромы могут быть диагностированы в случаях 
выявления инциденталом надпочечника, распространенность их 
среди инциденталом колеблется в пределах 2–10% [113,122]. 
Карцинома коры надпочечников, секретирующая альдосте-
рон, – редкая причина ПГА, может достигать больших размеров. 
Прогностически протекает неблагоприятно. 

Формы ПГА, протекающие при гиперплазии коры надпочеч-
ников: ИГА выявляется при двусторонней диффузной или диф-
фузно-узелковой гиперплазии коры надпочечников – наиболее 
частая форма ПГА (до 60% всех случаев ПГА), её диагностиру-
ют в 6, 4% случаев у больных АГ [123]. Первичная гиперплазия 
коры надпочечника – преимущественно односторонняя гипер-
плазия и гиперфункция клубочковой зоны коры надпочечника. 
Распространенность – не более 2–5% среди всех случаев ПГА. 
Заболевание чаще встречается у мужчин (в 80%), в среднем в 
возрасте 45 лет [124]. Первичный генез данной патологии обо-
сновывается ремиссией АГ и нормализацией продукции альдо-
стерона после односторонней адреналэктомии [125]. 

Распространенность наследственных форм заболевания со-
ставляет 1–6% среди всех форм ПГА. В настоящее время иден-
тифицированы 4 формы ПГА с аутосомно-доминантным на-
следованием: они включают СФ ГПА, I–IV типов, а также ПГА с 
синдром PASNA (primary aldosteronism with seizure and neurologic 
abnormalities) – синдромом, связанный с генетическими мутация-
ми, зарегистрирован в единичных наблюдениях у детей с невроло-
гическими расстройствами, судорожным синдромом [126]. Среди 
наследственных форм ПГА наиболее изучена СФ ПГА I типа или 
ПГА, корригируемый глюкокортикоидами – моногенная форма 
ПГА [118,126]. Эта СФ ГПА наследуется по аутосомно-доминант-
ному типу, составляет 1% среди всех форм ПГА и обусловлена 
развитием гибридной мутации, которая приводит к образованию 
химерного гена CYP11B1/CYP11B2, при этом гиперсекреция аль-
достерона зависит от эндогенной секреции адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ). Именно этой особенностью регуляции опреде-
ляется важность своевременной диагностики этиологии АГ у этих 
пациентов: назначение глюкокортикоидов приводит к подавлению 
секреции альдостерона и нормализации АД.

9.1.3	Клиническая	картина	
Клинические проявления опухолевых и неопухолевых форм 

ПГА не имеют существенных различий и связаны с АГ, гипе-
ральдостеронемией и гипокалиемией. К характерным для ПГА 
проявлениям относят нейромышечные и почечные симптомы. 
Гиперсекреция альдостерона ведет к увеличению реабсорбции 
натрия, избыточной экскреции калия и к снижению содержания 
калия в сыворотке крови, что приводит к развитию гипокалие-
мии и связанных с ней основных клинических проявлений ПГА. 
При уровне калия сыворотки крови 3,5–3,6 ммоль/л диагности-
руют нейромышечные и почечные проявления гипокалиемии, 
метаболические изменения, регистрируемые на ЭКГ [11,127]. 
Характерные нейромышечные симптомы ПГА: мышечная сла-
бость, боль в мышцах, парестезии, судороги мышц верхних и 
нижних конечностей, чаще в ночные часы. Почечные симптомы: 
полиурия, никтурия, гипоизостенурия, щелочная реакция мочи, 
умеренная альбуминурия. Эти симптомы могут иметь непосто-
янный, преходящий характер. В некоторых случаях наблюдается 
малосимптомное течение заболевания, преобладают проявле-
ния гипертонической энцефалопатии. Гипокалиемия (менее 3,5 
ммоль/л) не является постоянным проявлением ПГА, её диагно-

стируют только в части случаев (в 9–37%) [115], чаще – у паци-
ентов с альдостеромой (в 48%) [123]. В остальных случаях ПГА 
может преобладать нормокалиемия [128]. Артериальная гипер-
тония у большинства больных является постоянным симптомом. 
Гиперволемия в сочетании с задержкой натрия рассматривается 
как основной патогенетический механизм минералокортикоид-
ной АГ. У большинства больных ПГА наблюдается тяжелая АГ 
[113,119,120,129]. В части случаев АГ приобретает кризовый ва-
риант течения [130]. При наследственной форме заболевания – 
СФ ПГА I типа – АГ часто развивается в детском возрасте и харак-
теризуется тяжелым течением с развитием цереброваскулярных 
осложнений, отягощенным семейным анамнезом по АГ [126].

В редких случаях ПГА может протекать с нормальным уров-
нем АД, этот фенотип связан с повышенным риском развития 
АГ (субклинический или неклассический ПГА) [131].

Помимо непосредственного влияния на развитие АГ, гиперсе-
креция альдостерона при ПГА ассоциирована с эндотелиальной 
дисфункцией, нарушением эластических свойств артерий, раз-
витием периваскулярного фиброза, ремоделированием мио-
карда. При ПГА чаще, чем при эссенциальной АГ, регистрируют-
ся ПОМ, более тяжелые в сопоставлении со степенью тяжести 
и продолжительностью АГ. Кроме того, чаще, чем при эссенци-
альной АГ с нормальной секрецией альдостерона и при сопоста-
вимом уровне АД, течение заболевания осложняется развитием 
ССО, инсульта, ИБС, сердечной недостаточности, СД, МС [132]. 
ПГА ассоциирован с повышенным риском развития ФП, распро-
страненность её достигает 7,1–7,3% [133]. Повреждающие эф-
фекты гиперсекреции альдостерона проявляются независимо 
от уровня АД и формируют изменения, которые характеризуют 
пациентов с ПГА как категорию высокого и очень высокого ССР.

9.1.4	Скрининг	и	диагностика
Основные задачи диагностики ПГА:

• Определение вероятности наличия у пациентов с АГ ПГА.
• Установление диагноза – верификация клинико-морфо-

логической формы ПГА и определение тактики лечения.
• Исследование состояния органов-мишеней и стратифи-

кация риска ССО с целью обоснованного выбора ком-
плексной медикаментозной терапии и обеспечения орга-
нопротекции.

Обследование проводят в соответствии с принятыми эта-
пами диагностического поиска: на первом этапе, проведение 
которого возможно в амбулаторных условиях, проводят скри-
нинг – диагностический поиск, направленный на определение 
вероятности наличия клинико-биохимических проявлений ПГА 
среди категорий пациентов с относительно высокой распро-
страненностью этой патологии [113,121,128,134] (табл. 13).

 По мнению некоторых экспертов, показания для скрининга 
целесообразно расширить, и ранее предлагалось также прово-
дить скрининг на ПГА при АГ у пациентов с диагностированным 
синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС), однако проведе-
ние скрининга у этой категории пациентов в настоящее время 
в полной мере не обосновано [118].

При проведении скрининга среди целевых категорий паци-
ентов, имеющих наибольшую вероятность развития ПГА, на 
начальных этапах диагностики анализируют клинические про-
явления заболевания, наличие гипокалиемии, не связанной с 
приемом диуретиков, метаболические изменения по данным ЭКГ 
[127]. Скрининг на первом этапе может быть затруднен в случаях 
малосимптомного течения заболевания при отсутствии гипока-
лиемии и невысоком уровне АД. Проведение скрининга в груп-
пах пациентов с высокой распространенностью ПГА позволяет 
снизить риск «пропущенных» случаев заболевания. Несмотря на 
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относительно высокую распространенность ПГА и наличие по-
казаний, скрининг среди представленных категорий больных АГ 
находится на невысоком уровне и не превышает 8–13% [135].

9.1.4.1	Методы	лабораторной	диагностики	
При выявлении показаний к дальнейшему обследованию 

проводят скрининг по показателям РААС.

Скрининг	по	показателям	РААС
Исследование показателей РААС позволяет на этапе скринин-

га определить основные, общие для неоднородной группы ПГА, 
диагностические критерии: неадекватно повышенный уровень 
концентрации альдостерона плазмы (КАП) по сравнению с низ-
кой АРП, которая не подвержена стимулирующим воздействиям. 
Эти критерии в целом характеризуют группу ПГА – все формы 
ПГА разной этиологии. Исходя из этого, при проведении скри-
нингового обследования анализируют КАП, АРП (или прямую 
концентрацию ренина – ПКР), а также, при необходимости, со-
отношение этих величин – альдостерон-рениновое соотношение 
(АРС) [112,113,114,116,128]. По разным данным, величина пока-
зателя АРС колеблется в широком диапазоне пороговых величин 
в пределах ≥ 20–40 (нг/дл)/(нг/мл/ч) [113,115,119,135]. Целесоо-
бразным считают оценивать критерий АРС не изолированно, а в 

сочетании с уровнем КАП более 15–20 нг/дл [113,121]. Предпо-
ложить возможность наличия ПГА можно при анализе абсолют-
ных значений АРП менее 1 нг/мл/час (или ПКР ниже референс-
ного значения) и КАП ≥ 10 нг/дл (более 277 пмоль/л) [117].

Уровень АРП – основной опорный диагностический крите-
рий, который на этапе скрининга позволяет дифференциро-
вать первичный (низкорениновый) и вторичный гипераль-
достеронизм, при котором уровень АРП повышен и является 
стимулом для секреции альдостерона [12,117].

Низкий уровень АРП может наблюдаться при ряде состояний, 
и для выявления истинной супрессии АРП проводят различные 
стимулирующие РАС пробы (низконатриевую диету, диуретики) 
[113,127]. Часто применяют тест часовой ходьбы, который по-
зволяет выявить больных с достоверно низкой АРП: уровень 
АРП, не превышающий 1 нг/мл/ч после стимулирующей нагруз-
ки, принят за критерий низкорениновой АГ. Важно учитывать, 
что на параметры РААС оказывают влияние многочисленные 
медикаментозные и физиологические факторы, недооценка ко-
торых может приводить к диагностическим неточностям, ошиб-
кам и повлиять на результаты исследования [113,134,136].

Разнонаправленное воздействие некоторых лекарственных 
средств на уровень КАП и АРП представлено в таблице 14.

Таблица 13. Показания для скрининга ПГА
Table 13. Indications for PHA screening   
Пациенты с АГ 2 и 3 степени

АГ, резистентная к проводимой АГТ (АД > 140/90 мм рт. ст. при приеме трёх и более АГП, включая диуретик)

Контролируемая АГ (АД < 140/90 мм рт. ст. на фоне приема четырёх и более АГП )

АГ, протекающая с гипокалиемией – спонтанной или индуцируемой диуретиками

Пациенты с нормокалиемией при тяжелой и резистентной АГ, учитывая возросшую распространенность нормокалиемии при ПГА 

При более тяжелом ПОМ и ССО в сопоставлении с уровнем и продолжительностью АГ

АГ с выявленной по данным КТ инциденталомой

При диагностированной ФП у больных АГ, учитывая связь гиперальдостеронемии с развитием фиброза и ремоделирования миокарда

Пациенты с АГ и семейным анамнезом раннего возникновения АГ или 
цереброваскулярных осложнений в молодом возрасте (до 40 лет)

Родственники первой степени родства больных АГ с диагностированным ПГА

Таблица 14. Факторы, влияющие на концентрацию альдостерона и активность ренина в плазме крови и приводящие 
к ложноположительным и ложноотрицательным результатам
Table 14. Factors affecting the plasma aldosterone concentration and renin activity and leading to false positive and false negative results
Медикаменты Влияние на КАП Влияние на АРП Влияние на АРС
БАБ ↓ ↓ ↓ ↑ (ЛП)
Агонисты альфа-адренорецепторов (клонидин, метилдопа) ↓ ↓ ↓ ↑ (ЛП)
Диуретики (тиазидные, петлевые) →↑ ↑↑ ↓ (ЛО)
Калийсберегающие диуретики ↑ ↑↑ ↓ (ЛО)
ИАПФ ↓ ↑↑ ↓ (ЛО)
БРА ↓ ↑↑ ↓ (ЛО)
БКК (ДП) →↓ ↑ ↓ (ЛО)
ПИР ↓ ↓ ↑ (ЛП)
НПВС ↓ ↓↓ ↑ (ЛП)
Стероиды ↓ →↓ ↑ (ЛП)
СИОЗС ↑ ↑ ↓ (ЛО)
Примечание: ↑ – повышение; ↓ – понижение; → – без изменения.
ЛП – ложноположительный; ЛО – ложноотрицательный; НПВС – нестероидные противовоспалительные средства;
БКК (ДП) – блокаторы кальциевых каналов (дигидропиридины); ПИР – прямые ингибиторы ренина; СИОЗС – селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина.
Note: ↑ – increases levels; ↓ – decreases levels; → – no change.  
ЛП – false positive (FP); ЛО – false negative (FN), НПВС – nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), БКК (ДП) – calcium channel 
blockers, dihydropyridines (CCB (DHPs); ПИР – direct renin inhibitors (DRI); СИОЗС – selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs).
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Уровень КАП подвержен колебаниям и зависит от ряда фак-
торов: времени суток проводимого исследования, от выражен-
ности гипокалиемии, фазы менструального цикла и приема кон-
трацептивов, отмечены также индивидуальные колебания КАП в 
пределах 20–30% [113,117]. На величину АРП влияет возрастной 
фактор (супрессия АРП у пожилых), а также различный солевой 
режим [113,127]. Для исключения медикаментозных воздей-
ствий на величину КАП и уровень ренина, как минимум за 2 не-
дели до исследования отменяют прием лекарственных средств, 
влияющих на них. Антагонисты минералокортикоидных рецепто-
ров отменяют не менее чем за 4 недели до исследования [118]. 
По показаниям при тяжелой АГ допускается прием препаратов с 
минимальным влиянием на РААС: a-АБ (празозин, доксазозин), 
недигидропиридиновых БКК (верапамил), а также моксонидина 
[113,114]. При невозможности отмены АГТ при тяжелом течении 
АГ с сопутствующей патологией (ИБС, ХСН) допускается возмож-
ность исследования показателей РААС на фоне проводимой те-
рапии с учетом направленности влияния отдельных препаратов 
на показатели РААС [113]. Интерпретация полученных результа-
тов при таком подходе значительно затруднена, и в большинстве 
случаев требуется повторное исследование КАП и АРП с соблю-
дением соответствующих ограничений и учета всех факторов, 
влияющих на величину этих параметров [113]. 

Важно учитывать, что низкорениновые формы АГ могут 
протекать не только с высокой, но также и с нормальной или 
незначительно повышенной продукцией альдостерона. В этих 
случаях необходимо проводить дифференциальный диагноз 
для уточнения этиологии АГ. Возможная этиология: низкоре-
ниновые формы ГБ (эссенциальной АГ); редкие генетически 
обусловленные синдромы: синдром Лиддла, синдром Гелле-
ра, псевдогипоальдостеронизм 2-го типа (синдром Гордона), 
синдром мнимого избытка минералокортикоидов и некоторые 
другие редкие причины [12,13].

Установление окончательного диагноза, верификация кли-
нико-морфологических форм ПГА и определение дальнейшей 
тактики лечения проводят в условиях специализированных 
стационаров. Применяются методы диагностики, направлен-
ные на выявление односторонних форм ПГА, подлежащих хи-
рургическому лечению (альдостерома, первичная гиперплазия 
коры надпочечника), и двусторонних (идиопатический гипе-
ральдостеронизм), требующих медикаментозного лечения.

Диагностические	тесты
Диагностические нагрузочные пробы позволяют выявить на-

рушения функционального состояния РААС в виде неадекват-
ной реакции на нагрузки, установить автономность секреции 
альдостерона опухолью от влияния РАС и зависимости этой 
секреции от АКТГ [113,127].

Рекомендовано проведение одного или нескольких из основ-
ных четырех диагностических тестов, подавляющих в норме 
секрецию альдостерона: тест с натриевой нагрузкой (увеличе-
ние потребления натрия в количестве более 200 ммоль на про-
тяжении 3-х дней); тест с инфузией физиологического раствора 
(внутривенная четырехчасовая инфузия 2 л 0,9% физиологиче-
ского раствора); тест с супрессией альдостерона флудрокорти-
зоном; тест с каптоприлом 25–50 мг. Методика проведения этих 
тестов представлена в соответствующих публикациях [113,117].

Эти тесты позволяют в большинстве случаев установить 
отсутствие снижения КАП при наличии альдостеромы и адек-
ватное её снижение при остальных формах ПГА. Применение 
теста с натриевой нагрузкой и с инфузией физиологическим 
раствором имеет ограничения: проведение их не рекомендова-
но при высоком АД, сердечной недостаточности.

С диагностической целью также предложен тест четырехчасо-
вой ходьбы (постуральный тест), основанный на суточных коле-
баниях секреции альдостерона в зависимости от секреции АКТГ. 
При автономной от РАС секреции альдостерона аденомой и гла-
венствующим влиянием АКТГ максимальный уровень КАП опре-
деляется в утренние часы, и далее характерно снижение его к 
12–13 часам. В отличие от больных с альдостеромой, при осталь-
ных формах ПГА в большинстве случаев наблюдается адекватная 
стимуляция альдостерона (на 50–60%), опосредованная чувстви-
тельностью к ангиотензину II [127,136,137]. Точность этого теста 
составляет 85%. Специфичность при диагностике односторонних 
форм ПГА достигает 100% [137]. Ограничение диагностической 
точности связано с зависимыми от ангиотензина II альдостеро-
мами – со случаями, при которых, несмотря на супрессию рени-
на, отмечается повышенная чувствительность к ангиотензину II, 
стимулирующему уровень альдостерона [135]. При проведении 
функциональных тестов во всех случаях ПГА наблюдаются ис-
ключения из общей закономерности. В настоящее время ни одни 
из рассмотренных тестов нельзя отнести к «золотому стандарту», 
позволяющему дифференцировать отдельные формы ПГА. Вы-
бор конкретного диагностического теста зависит от состояния па-
циента (уровня АД, согласия пациента), а также основывается на 
врачебном опыте проведения отдельных диагностических проб.

Рекомендации по скринингу и диагностике ПГА
Рекомендации Класс Уровень

ГПА включает в себя гетерогенную 
группу распространенных спорадических 
форм и более редких СФ [113,114]

I А

Рекомендовано проведение cкрининга 
в группах пациентов с относительно 
высокой распространенностью ПГА, 
имеющих наибольшую вероятность 
развития ПГА (представлены в 
табл. 12) [113,114,121,128,134]

I В

На начальном этапе скрининга у 
категорий пациентов высокого риска 
целесообразно использовать общие для 
неоднородной группы ПГА диагностические 
критерии, основанные на исследовании 
абсолютных значений АРП (или 
ПКР), КАП, а также АРС [12,117]

IIа В

У пациентов с положительным 
первичным тестом скрининга 
(ваявление низкоренинового 
гиперальдоетронизма (АРП < 1 нг/
мл/ч или ПКР ниже референсного 
значения), целесообразно проведение 
диагностического теста, направленного 
на подавление уровня КАП (для 
подтверждения/исключения автономной 
секреции альдостерона) [113,117]

IIа В

9.1.4.2.	Методы	топической	диагностики	
Методы топической диагностики направлены на визуализацию 

и на оценку характера структурных изменений в надпочечниках.
Во всех случаях у больных АГ с выявленной при проведении 

скрининга гиперальдостеронемией и супрессией АРП показано 
проведение КТ или МРТ надпочечников. МРТ не имеет преиму-
ществ по сравнению с КТ в плане выявления изменений в над-
почечниках при ПГА [138]. Достоинством этих методов является 
возможность определения локализации и размера объемного 
образования, что особенно важно при выявлении опухоли более 
4 см в диаметре – исключение злокачественных образований 
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[113]. Ограничения КТ в выявлении патологии надпочечников: 
выявление и интерпретация результатов затруднены при неболь-
ших (менее 1 см в диаметре) альдостеромах, множественных 
или двусторонних альдостеромах, при двусторонних макроузел-
ковых гиперпластических изменениях, что может приводить к 
ложноотрицательным (22% случаев) или ложноположительным 
результатам (25% случаев). Кроме того, важно учитывать воз-
можность выявления гормонально неактивных образований (ин-
циденталом), особенно у лиц старше 35 лет [113]. КТ и МРТ не 
позволяют судить о функциональной гормональной активности 
выявленных изменений, во всех случаях требуется сопоставле-
ние с показателями РААС. 

Сравнительный селективный венозный забор крови (ССВЗК) – 
флебография центральных надпочечниковых вен со сравнитель-
ным исследованием концентрации альдостерона с обеих сторон – 
ведущий метод оценки функциональной активности структурных 
изменений в надпочечниках [113]. Этот метод рассматривают как 
«золотой стандарт» в дифференциальной диагностике различ-
ных форм ПГА. Чувствительность и специфичность ССВЗК при 
выявлении стороны локализации альдостеромы составляет 95% 
и 100%, соответственно. ССВЗК позволяет дифференцировать 
односторонние поражения надпочечника, подлежащие хирурги-
ческому лечению, от двусторонних, может подтвердить сторону 
локализации альдостером малых размеров, а также позволяет 
отличить гормонально неактивные опухоли от альдостером. 
Метод рекомендован пациентам с ПГА, которым по результатам 
нагрузочных тестов и КТ показана адреналэктомия [113]. Ис-
следование является технически сложным, должно проводиться 
опытным интервенционным специалистом в условиях специали-
зированного центра. Технический подход и критерии положи-
тельного результата исследования разнообразны и представле-
ны в соответствующих рекомендациях [138]. 

Рекомендации по проведению методов  
топической диагностики ПГА
Рекомендации Класс Уровень

Проведение КТ надпочечников 
целесообразно всем пациентам с 
установленным ПГА с целью уточнения 
характера структурных изменений и 
исключения больших (диаметром более 
4 см) новообразований – карцином 
коры надпочечника, продуцирующих 
альдостерон [113,114]

IIa B

ССВЗК является ключевым 
диагностическим тестом и рекомендован 
для подтверждения односторонней 
гиперсекреции альдостерона – выявления 
пациентов с ПГА, которым показана 
односторонняя лапароскопическая 
адреналэктомия [112,114,138]

I B

Проведение ССВЗК показано только в 
случаях установленного диагноза ПГА, 
при согласии пациента и отсутствии 
противопоказаний к хирургическому 
лечению [112,113,114]

I B

ССВЗК целесообразно проводить 
только в стандартизованных условиях, в 
специализированных центрах [112,113]

IIа B

9.1.4.3	Генетическое	тестирование
Генетическое тестирование методом полимеразной цепной 

реакции позволяет провести раннюю диагностику моногенной 
формы заболевания – СФ ПГА I типа, что позволяет своевре-

менно назначить патогенетически обоснованное лечение и из-
бежать развития ССО [113,114,119,126]. 

Рекомендации по генетическому тестированию ПГА
Рекомендации Класс Уровень
Пациентам с диагностированным 
ПГA в возрасте до 20 лет, а также с 
отягощенным семейным анамнезом 
по наличию ПГА или инсультов у 
родственников в молодом возрасте 
(до 40 лет), рекомендовано 
проведение генетического 
тестирования с целью выявления 
СФ ПГА I типа (ГПА, корригируемый 
глюкокортикоидами) [114,126] 

I B

Предложено также проведение генетического тестирования 
у детей с ПГА для исследования мутации KCNJ5 с целью ис-
ключения СФ ПГА 3 типа, для которых характерно тяжелое те-
чение заболевания, резистентная к терапии АГ [126].

9.1.5	Лечение
Целенаправленная дифференциальная диагностика, ве-

рификация клинико-морфологических форм ПГА позволяет 
определить тактику лечения – хирургического при односто-
ронней патологии (альдостерома, первичная /односторонняя/ 
гиперплазия коры надпочечника) и медикаментозного – при 
двусторонних гиперпластических и опухолевых изменениях в 
надпочечниках.

Хирургическое	лечение
Односторонняя эндоскопическая адреналэктомия является 

оптимальным методом лечения больных с диагностированной 
односторонней патологией [138]. Устранение причины гипераль-
достеронемии в большинстве случаев приводит к нормализации 
уровня КАП, возрастанию АРП [12,113]. В 50-80% случаев на-
блюдается нормализация или значительное снижение АД [139]. 
В части случаев удаление альдостеромы, несмотря на нормали-
зацию секреции альдостерона, не приводит к улучшению тече-
ния АГ, что связано с длительным анамнезом АГ, степенью тя-
жести АГ до операции, выраженными органными поражениями 
в органах-мишенях и рядом других причин [138]. Хирургическое 
лечение односторонних форм ПГА должно устранить избыточ-
ную секрецию альдостерона у всех пациентов. Сохранение ги-
перальдостеронемии после адреналэктомии свидетельствует 
о том, что первоначальный диагноз был неверен, и у пациента 
были двусторонние, а не односторонние изменения в надпочеч-
никах [138,139]. В таких случаях показана комбинированная АГТ.

Медикаментозное	лечение
Медикаментозная АГТ проводится по показаниям при опу-

холевых и неопухолевых формах ПГА. При диагностированной 
альдостероме АГТ применяется в следующих случаях: в предо-
перационном периоде для адекватного контроля АД и гипокали-
емии; при отказе пациента от хирургического лечения или когда 
сопутствующая патология делает маловероятным его примене-
ние; при резидуальной АГ после односторонней адреналэкто-
мии [12,138,140].

АГТ показана во всех случаях ПГА, обусловленного двусто-
ронней патологией: при ИГА, двусторонних альдостеромах,  
СФ ПГА [113,138]. При этих формах ПГА для достижения целе-
вых уровней АД необходимо использовать АГП из рекомендо-
ванных основных и дополнительных классов в виде моно- или 
комбинированной терапии в зависимости от степени тяжести 
АГ, ПОМ и сопутствующих клинических состояний [12,138]. При 
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всех формах ГПА медикаментозная терапия должна быть наце-
лена не только на снижение АД, но и на устранение неблагопри-
ятных эффектов альдостерона: формирование эндотелиальной 
дисфункции, развитие ССО. В первую очередь фармакотерапия 
включает применение антагонистов минералкорикоидных ре-
цепторов – спиронолактона или эплеренона (в случаях плохой 
переносимости спиронолактона), поскольку они эффективно 
контролируют АГ, корректируют метаболические нарушения, 
ПОМ и снижают риск ССО и прогрессирования почечной недо-
статочности [138,141]. Рекомендован прием спиронолактона в 
начальной дозе 12,5–25 мг/сут в 1–2 приема с последующим по-
степенным повышением при необходимости до суточной дозы 
100 мг [113]. При назначении спиронолактона или эплеренона 
важно оценивать функциональное состояние почек: учитывать 
риск развития гиперкалиемии при ХБП 3 стадии. При ХБП 4 ста-
дии следует избегать назначения этих препаратов [113].

При СФ ГПА I типа показано назначение глюкокортикоидов 
с целью частичной супрессии секреции АКТГ гипофизом, что 
способствует адекватному контролю АД и нормализации гипе-
ральдостеронемии [112,114,126,142]. Рекомендован прием глю-
кокортикоидов в малых дозах: дексаметазон в дозе 0,125–0,25 
мг/день или преднизолон – 2,5–5 мг/день, предпочтительнее в 
вечерние часы с целью супрессии высокого уровня АКТГ в ран-
ние утренние часы. При тяжелом течении АГ монотерапия глюко-
кортикоидами может не приводить к адекватному снижению АД, 
требуется присоединение антагонистов минералокортикоидных 
рецепторов и других АГП, чаще – БКК [142].

Рекомендации по лечению ПГА
Рекомендации Класс Уровень

При установленном диагнозе 
односторонних клинико-морфологических 
формах ПГА рекомендовано проведение 
односторонней эндоскопической 
адреналэктомии [113,114,138]

I B

При ПГА, обусловленном двусторонними 
гиперпластическими или опухолевыми 
изменениями в надпочечниках, а также при 
односторонних структурных изменениях, 
когда хирургическое лечение не показано 
в связи с высоким операционным 
риском, целесообразно применение 
спиронолактона в комбинации с другими 
АГП. В качестве альтернативы возможно 
применение эплеренона [113,138,139]

IIа B

9.1.6	Дальнейшее	наблюдение	и	прогноз	
После проведения хирургического лечения показан кон-

троль целевых значений АД, в случаях резидуальной АГ – кон-
троль показателей РААС, по показаниям – проведение методов 
визуализации надпочечников.

Пациенты с ПГА подлежат длительному наблюдению во всех 
случаях проведения медикаментозной терапии (контроль це-
левых значений АД, лечение сопутствующих ССО).

При ранней диагностике и адекватном хирургическом лече-
нии альдостером прогноз заболевания благоприятный. При 
длительном анамнезе заболевания, резидуальной АГ прогноз 
определяется наличием ПОМ и ССО.

9.2 БОЛЕЗНЬ ИЦЕНКО-КУШИНГА  
И ДРУГИЕ ФОРМЫ ГИПЕРКОРТИЦИЗМА

9.2.1	 Определения
Болезнь Иценко-Кушинга (БИК) – это тяжелое нейроэндо-

кринное заболевание, обусловленное хронической гиперпро-

дукцией АКТГ опухолью гипофиза. Увеличение секреции АКТГ, в 
свою очередь, приводит к хронической повышенной выработке 
кортизола корой надпочечников и развитию симптомокомплек-
са ЭГ [143,144,145].

АКТГ-эктопированный синдром – это симптомокомплекс ги-
перкортицизма, развивающийся вследствие избыточной про-
дукции АКТГ опухолью внегипофизарной локализации.

Синдром Иценко-Кушинга – в русскоязычной литературе 
термин используется для обозначения доброкачественной 
опухоли надпочечника, секретирующей кортизол; в англоя-
зычной литературе объединяет весь симптомокомплекс гипер-
кортицизма.

Экзогенный гиперкортицизм – симптомокомплекс гипер-
кортицизма, который развивается вследствие приема супра-
физиологических доз глюкокортикоидных гормонов.

Эндогенный гиперкортицизм (ЭГ) – симптомокомплекс кли-
нических проявлений, отражающий избыточную секрецию 
кортизола опухолью надпочечника или за счет вторичной сти-
муляции надпочечника АКТГ вследствие опухоли гипофиза или 
АКТГ-секретирующей опухоли другой локализации. Настоящий 
термин объединяет все нефизиологические варианты эндоген-
ной избыточной продукции кортизола.

Рубрики МКБ-10:
E24.0 Болезнь Иценко-Кушинга гипофизарного происхождения.
E24.3 Эктопический АКТГ-синдром.
E24.4 Кушингоидный синдром, вызванный алкоголем.
E24.8 Другие состояния, характеризующиеся кушингоидным 

синдромом.
E24.9 Синдром Иценко-Кушинга неуточненный.

9.2.2	Эпидемиология
БИК является чрезвычайно редкой патологией 

[143,144,145,146]. Заболеваемость БИК варьирует по различ-
ным источникам от 1,2-2,4 случаев на миллион населения в год 
по данным исследований в Европейских странах [145,147,148], 
до 6,2-7,6 случаев на миллион населения по данным работ из 
США [149]. При этом БИК является наиболее частой причи-
ной (80-85% случаев) органической гиперпродукции корти-
зола – ЭГ. В 10-20% случаев ЭГ развивается из-за первичной 
патологии надпочечников, в 5-10% случаев – вследствие АКТГ-
продуцирующей нейроэндокринной опухоли любой внегипо-
физарной локализации (медуллярный рак ЩЖ, рак клеток 
островков Лангерганса, феохромоцитома, рак яичников, яичек, 
предстательной железы; карциноид легких, бронхов, тимуса, 
аппендикса, опухоли желудочно-кишечного тракта, мочевого 
пузыря, околоушных и слюнных желез и т.д.). Распространен-
ность БИК составляет 39,1 случаев на 1 млн, заболеваемость 
1,2–2,4 случая на 1 млн населения в год [143,144,145,147].

Исследовательские работы, направленные на поиск ЭГ в 
группах потенциального риска, свидетельствуют о значитель-
но более высокой распространенности заболевания, чем ожи-
далось. Так, среди пациентов моложе 40 лет с рефрактерной 
или плохо контролируемой артериальной гипертонией ЭГ был 
подтвержден в 4-9% случаев [150,151]. 

9.2.3	Классификация
БИК следует отличать от АКТГ-эктопированного синдрома, 

причиной которого является АКТГ-секретирующая опухоль 
любой локализации, кроме гипофизарной. Кроме того, от БИК 
и АКТГ-эктопированного синдрома следует отличать различ-
ные формы АКТГ-независимого гиперкортицизма: синдром 
Иценко-Кушинга, под которым обычно подразумевается избы-
точная секреция кортизола самими надпочечниками без внеш-
ней стимуляции (табл. 15) [143,144].
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ЭГ следует отличать от экзогенного, который обусловлен 
длительным приемом глюкокортикоидов (ГК) в супрафизио-
логических дозах. 

Необходимо учитывать, что клинические и лабораторные 
проявления гиперкортицизма возможны при отсутствии ис-
тинного заболевания, как следствие повышения активности 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси на фоне фи-
зиологической реакции при определенных патологических и 
физиологических состояниях. В подобных случаях может от-
мечаться умеренно выраженный гиперкортицизм, а результа-
ты первичных диагностических тестов оказываются ложнопо-
ложительными и не всегда позволяют отвергнуть ЭГ.

Выделяют также субклинический гиперкортицизм – это из-
менение лабораторных показателей, соответствующих гипер-
кортицизму, у пациентов с доброкачественным новообразова-
нием надпочечников при отсутствии клинических проявлений. 

9.2.4	Скрининг	
Категории	пациентов	высокого	риска
Скрининг для исключения ЭГ можно применять в следу-

ющих когортах пациентов [143,144,146,147,148,149,150, 
151,152,153] (табл. 16).

Группы высокого риска были определены существующими 
международными клиническими рекомендациями [144], а так-
же целым рядом исследований активного скрининга в когортах 
пациентов с клиническими симптомами ЭГ [143,144,149,151].

9.2.5	Диагностика
Диагноз гиперкортицизма основывается на характерной кли-

нической картине, лабораторных показателях и инструменталь-
ных исследованиях, позволяющих не только подтвердить факт 
гиперпродукции кортизола, но и определить источник патологи-
ческих проявлений, а также выявить осложнения заболевания. 

9.2.5.1	Клиническая	картина	и	осложнения	ЭГ
Клинические проявления и осложнения ЭГ затрагивают 

большинство органов и систем пациента, сведения о которых 
приведены в таблице 17 [143,144,149]. 

Ключевые осложнения ЭГ и частота их нарушений, по дан-
ным различных исследований, суммирована в таблице 18 
[143,144,150,151]. 

Сердечно-сосудистые	осложнения	ЭГ
Активный гиперкортицизм ассоциируется с 2-5-кратным 

увеличением смертности по сравнению с общей популяцией, 
в основном за счет ССО [143,144,145,147,148]. Действительно, 
для гиперкортицизма характерна своеобразная клиническая 
картина, осложненная рядом сопутствующих заболеваний, 
преимущественно включающих системную АГ в сочетании 
с висцеральным ожирением, нарушением толерантности к 
глюкозе и дислипидемией, формирующими метаболический 
синдром [148]. АГ осложняет течение эндогенного гиперкор-
тицизма в 80-90% случаев [143,146]. По сравнению с общей 
популяцией у лиц с гиперкортицизмом вероятность развития 
сердечной недостаточности в 6 раз выше, инфаркта миокар-
да – в 2,1 раза, риск инсульта – в 4-5 раз [147,148].

В патогенез АГ при гиперкортицизме вовлечена активация 
РААС, возрастание минералокортикоидной активности через 
конкурентную активацию рецепторов избытком глюкокор-
тикоидов и гиперэргические реакции симпатической и вазо-
констрикторной систем. Важную роль играют нарушенная 
сосудистая реактивность по отношению к вазоконстрикторам, 
повышенная чувствительность бета-адренорецепторов к кате-
холаминам, супрессия механизмов вазодилятации. АГ в рам-
ках гиперкортицизма носит постоянный характер.

Таблица 15. Классификация гиперкортицизма (эндогенный и функциональный)
Table 15. Classification of hypercortisolism (endogenous and functional) 

Эндогенный Функциональный
(Псевдокушинг)

1. АКТГ-зависимый
• БИК (гипофизарный генез)
• АКТГ-эктопированный синдром 

(опухоль любого органа, 
продуцирующая АКТГ)

1. Состояния или заболевания, сопровождающиеся 
клиническими и лабораторными признаками

• Депрессия или другая серьезная психиатрическая патология
• Алкоголизм
• Резистентность к глюкокортикоидам
• Морбидное ожирение
• Плохо контролируемый сахарный диабет

2. АКТГ-независимый
• Кортикостерома
• Рак коры надпочечников
• Микронодулярная гиперплазия  

(как правило обоих надпочечников)
• Макронодулярная гиперплазия  

(как правило обоих надпочечников)

2. Без клинических проявлений, но с лабораторными признаками
• Физический стресс (госпитализация, хирургические вмешательства, боль)
• Тяжелые нарушения всасывания пищи, недоедание, нервная анорексия
• Изнуряющие интенсивные тренировки
• Гипоталамическая аменорея;
• Прием гормональных контрацептивов и заместительной гормональной терапии;
• Увеличение кортизол-связывающего глобулина

Таблица 16. Категории пациентов высокого риска для ЭГ
Table 16. Patients at high risk for endogenous hypercortisolism
Группы риска
Молодые люди с необычными для их возраста проявлениями (например, остеопороз с низкотравматичными переломами,  
сахарный диабет и ожирение, АГ, аменорея у женщин и снижение полового влечения у мужчин, 
быстрая прибавка массы тела в сочетании с выраженной общей и мышечной слабостью);
Пациенты с характерными изменениями внешности и множеством разнообразных клинических проявлений гиперкортицизма;
Дети, у которых отмечается задержка роста в сочетании с увеличением массы тела;
Пациенты со случайно выявленным новообразованием надпочечника;
Пациенты любого возраста с плохо контролируемым сахарным диабетом и/или АГ в сочетании с ожирением или быстрой 
прибавкой массы тела; пациенты с переломами тел позвонков, особенно множественными переломами в возрасте до 65 лет
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Диагностику ЭГ можно разделить на три этапа:
1. лабораторное подтверждение эндогенной  

       гиперпродукции кортизола;
2. дифференциальная диагностика АКТГ-зависимого  

       и АКТГ-независимого ЭГ;
3. дифференциальная диагностика БИК   

       и АКТГ-эктопированного синдрома.

9.2.5.2	Лабораторная	диагностика

Лабораторная	диагностика	факта	наличия	ЭГ	
Пациентам с клиническими симптомами гиперкортицизма 

перед проведением лабораторных исследований для установ-
ления ЭГ в первую очередь целесообразно исключить прием 
экзогенных ГК и состояний функционального гиперкортициз-
ма (табл. 15). Согласно литературным данным, 1–3% взросло-
го населения получает терапию ГК [154]. 

АКТГ-зависимый	ЭГ	и	АКТГ-независимый	ЭГ	
Для диагностики ЭГ целесообразно проведение как мини-

мум двух лабораторных тестов первой линии (исследование 
уровня свободного кортизола в слюне, собранной в 23:00, 
или исследование уровня общего кортизола в крови, взятого 

в 23:00, и/или исследование уровня общего кортизола в крови 
или исследование уровня свободного кортизола в слюне, взя-
той утром после приема 1 мг дексаметазона накануне в 23:00 
и/или исследование уровня свободного кортизола в суточной 
моче) [155,156,157,158,159,160].  

Тесты можно подбирать в зависимости от доступности и об-
раза жизни пациента. При исследовании кортизола в суточной 
моче важно предварительно оценить нарушение функции почек. 

Если хотя бы два теста из вышеперечисленных тестов явля-
ются положительными в отношении ЭГ, следующим этапом 
необходимо уточнить АКТГ-зависимый или независимый ха-
рактер гиперкортицизма. Для АКТГ-зависимого ЭГ характерен 
нормальный или повышенный уровень АКТГ в утренние часы, в 
то время как для АКТГ-независимого ЭГ, то есть первичной па-
тологии надпочечников, характерен подавленный уровень АКТГ 
(менее 5-10 пг/мл) [158,159,160].

Для дифференциальной диагностики АКТГ-зависимого ги-
перкортицизма – БИК или АКТГ-эктопический синдром – при 
невозможности провести селективный забор крови из ниж-
них каменистых синусов (см. Рекомендации по инструмен-
тальной диагностике АКТГ-зависимого ЭГ) проводят большой 

Таблица 17. Распространенность жалоб и клинических проявлений ЭГ 
Table 17. Prevalence of complaints and clinical manifestations of endogenous hypercortisolism
Клинические проявления Частота встречаемости (%)
Избыточная масса тела или ожирение 71–96
Жалобы на общую слабость 70,6
Мышечная слабость 64
Матронизм (яркий румянец на щеках) 55
Яркие широкие стрии (передняя брюшная стенка, бедра, подмышечные области и т.д.) 48
Нарушения менструального цикла, снижение полового влечения 38–69
Головная боль 38
Гирсутизм 34
Алопеция 8–30
Сухость кожи 17
Избыточная потливость 17
Отеки 15
Психиатрические симптомы (депрессия, галлюцинации, бред) 13
Петехии (легкое образование синяков) 10
Выраженные гиперпигментации 4,5
Нарушения памяти 4,5

Таблица 18. Осложнения ЭГ 
Table 18. Complications of endogenous hypercortisolism
Осложнение Распространенность (%)
Ожирение 25–100
Нарушения толерантности к углеводам/ сахарный диабет 7–64 / 11–47
Дислипидемия 12–72
Артериальная гипертензия 25–93
Тромбозы и тромбоэмболии 6–20
Инфекционные осложнения 21–51
Патологические переломы и остеопороз 11–76
Миопатия 42–83
Психиатрические осложнения: депрессия/ тревожность/ биполярные расстройства 50–81/66/30
Гипогонадизм у мужчин и женщин 43–80
Нефролитиаз 10
Ишемическая болезнь сердца 7
Цереброваскулярная болезнь 7
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ночной тест с дексаметазоном (8 мг дексаметазона в 22-23 
часа, на следующее утро в 8 часов исследуют кровь на кор-
тизол). Снижение уровня кортизола более, чем на 60% может 
свидетельствовать о центральном генезе гиперкортицизма 
(чувствительность теста 65-80%, специфичность 60-80%) 
[143,144,154].

Рекомендации по тестам первой линии при 
лабораторной диагностике ЭГ
Рекомендации Класс Уровень 

Целесообразно определение  
свободного кортизола в слюне 
в 23 часа [143,144,155,156,157,158]

IIа B

Целесообразно определение свободного 
кортизола в суточной моче [143,144]

IIа B

Целесообразно определение кортизола 
крови в 23 часа [143,144] 

IIа B

Целесообразно определение кортизола 
крови в 8 часов после приема 1 мг 
дексаметазона накануне в 23 часа [143,144]

IIа B

9.2.5.3	Инструментальная	диагностика		
Целью инструментальной диагностики при гиперкортицизме 

является поиск источника повышенной продукции АКТГ или 
кортизола.

АКТГ-зависимый	гиперкортицизм	
При АКТГ-зависимом гиперкортицизме наиболее часто по-

вышение АКТГ обусловлено опухолью или гиперплазией гипо-
физа, которому свойственна секреция АКТГ. 

При АКТГ-эктопии источником высокой продукции АКТГ 
служит новообразование любого органа, который в норме не 
секретирует АКТГ.

Рекомендации по инструментальной диагностике  
АКТГ-зависимого ЭГ
Рекомендации Класс Уровень 
Рекомендовано МРТ головного мозга с 
контрастным усилением: при выявлении 
аденомы гипофиза (не менее 6 мм) 
целесообразно установить БИК [143,144]

I B

Рекомендована (по показаниям) 
флебография – двухсторонний 
селективный забор крови на АКТГ из 
нижних каменистых синусов в базальных 
условиях при коэффициенте синус/
периферия > 2,0 – устанавливается БИК, 
менее 2,0 – рекомендован поиск источника 
АКТГ-эктопического синдрома [143,159]

I B

Целесообразно проведение МСКТ 
органов грудной клетки, средостения, 
МСКТ или МРТ брюшной полости, 
малого таза, УЗИ ЩЖ – поиск опухоли, 
продуцирующей АКТГ [143,144]

IIа B

Целесообразно сканирование организма 
с помощью соматостатин-рецепторной 
сцинтиграфии в режиме «все тело» с 
99mTc-тектротидом и/или совмещенная 
позитронно-эмиссионная томография 
(ПЭТ) и КТ с DOTA-конъюгированным 
радиофармпрепаратом (68Ga-DOTA-
TATE) [159,160] – поиск источника 
АКТГ-эктопии [154,159]

IIа B

АКТГ-независимый	гиперкортицизм
При АКТГ-независимом гиперкортицизме источником повы-

шенной секреции кортизола при подавленном (низком) уровне 
АКТГ является патологически измененный надпочечник.

Рекомендации по лабораторной и инструментальной 
диагностике АКТГ-зависимого ЭГ и АКТГ-независимого ЭГ

Рекомендации Класс Уровень 

В случае установления факта приема 
ГК в любой форме целесообразна 
полная отмена этих препаратов (в 
том числе, заместительной терапии 
ГК при подозрении на рецидив 
БИК) с переоценкой необходимости 
обследований после периода 
выведения используемого препарата, 
а также необходима компенсация или 
нивелирование состояния функционального 
гиперкортицизма [143,144,153]

IIа B

При лабораторном подтверждении 
ЭГ и уровне АКТГ в утренние часы 
более или равном 10 пг/мл (или 
не ниже референсного интервала) 
устанавливается АКТГ-зависимый ЭГ, 
и наоборот при АКТГ менее 10 пг/мл – 
целесообразно дальнейшее обследование 
в отношении АКТГ-независимого 
гиперкортицизма [143,144,146]

IIа B

При уровне АКТГ менее 10 пг/мл со 
значительной долей вероятности 
диагностируется АКТГ-независимый 
гиперкортицизм, целесообразно 
проведение МСКТ надпочечников 
для выявления аденомы, макро- или 
крупноузловой гиперплазии, или 
адренокортикального рака [1,2,4]

IIа B

9.2.5.4	Диагностика	осложнений	ЭГ
Ввиду множества системных проявлений ЭГ пациенты нужда-

ются в комплексном ведении командой специалистов, где наряду 
с диспансерным ведением врачом-эндокринологом, пациентам 
рекомендуется приём (осмотр, консультация) врачей разного 
профиля: кардиолога, гинеколога, уролога, психотерапевта, га-
строэнтеролога, нейрохирурга [143,146,154]. 

Рекомендации по диагностике осложнений ЭГ

Рекомендации Класс Уровень 

Для диагностики системных осложнений 
БИК можно применять комплексное 
обследование сердечно-сосудистой 
системы (измерение АД, регистрация 
ЭКГ, по показаниям –ЭхоКГ, холтеровское 
мониторирование ЭКГ ), костно-мышечной 
системы (рентгенография грудного и 
поясничного отдела позвоночника в 
боковой проекции, рентгеноденситометрия 
поясничного отдела позвоночника и 
проксимального отдела бедренной 
кости) и состояния надпочечников и 
мочеполовой системы (КТ забрюшинного 
пространства, УЗИ органов малого 
таза), желудочно-кишечного тракта 
(эзофагогастродуоденоскопия, УЗИ 
брюшной полости) [143,144,145,146]

IIb B
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9.2.6	Лечение	

9.2.6.1	Хирургическое	лечение

Рекомендации по хирургическим методам лечения ЭГ

Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с впервые 
установленным диагнозом БИК 
прежде всего целесообразно 
проводить нейрохирургическое 
лечение – удаление новообразования 
гипофиза трансназальным доступом с 
использованием видеоэндоскопических 
технологий в высокоспециализированном 
центре [143,154]

IIa А

При неэффективности первого 
нейрохирургического вмешательства 
целесообразна повторная операция – 
удаление новообразования гипофиза 
трансназальным доступом с 
использованием видеоэндоскопических 
технологий в высокоспециализированном 
центре не ранее чем через 6 
месяцев [143,144,145,146,154]

IIа В

При неэффективности всех методов 
лечения, или невозможности их 
проведения, или для спасения жизни 
пациента при крайне тяжелом течении 
гиперкортицизма (уровень кортизола 
в суточной моче более чем в 10 раз 
выше верхней границы референсных 
значений и наличие жизнеугрожающих 
осложнений) можно применить 
двустороннюю эндоскопическую 
адреналэктомию [143,144,145,146]

IIb В

Пациентам с АКТГ-независимым 
гиперкортицизмом целесообразно 
проводить одностороннюю 
адреналэктомию, а при микро-
макроузловой гиперплазии 
надпочечников – проведение 
двухсторонней эндоскопической 
адреналэктомии [143,144,145,146]

IIа А

9.2.6.2	Радиотерапевтическое	или	
радиохирургическое	лечение
Стереотаксические методы облучения являются методами 

выбора при лечении пациентов с инфильтративно-растущи-
ми аденомами, которые распространяются на структуры хи-
азмально-селлярной области и основания черепа: зритель-
ные пути, кавернозные синусы, сосуды виллизиева круга 
[143,144,154]. Среднее время до достижения ремиссии при 
использовании стереотаксической техники – 12 месяцев.

9.2.6.3	Медикаментозное	лечение	ЭГ
Для медикаментозного контроля ЭГ используются препара-

ты с различным механизмом действия. Однако все препараты 
за исключением пасиреотида не имеют зарегистрированных 
показаний для лечения БИК или других форм гиперкортициз-
ма в РФ [154,161]. 

Действие других препаратов, которые могут применяться, на-
правлено на снижение выработки кортизола в надпочечниках 
(кетоконазол, метирапон, митотан) или на блокаду рецепторов в 
надпочечниках (мифепристон), некоторые из них применяются 
«off label» (кетоконазол, мифепристон), так как первоначально 
разрабатывались для лечения других патологий [143,154].

Рекомендации по радиотерапевтическому или 
радиохирургическому и медикаментозному лечению ЭГ
Рекомендации Класс Уровень 

Лучевая терапия (радиотерапия, 
радиохирургия) целесообразна для 
пациентов, у которых нейрохирургическое 
лечение было неэффективным или его 
проведение невозможно [143,144,145,146]

IIа B

Применение пасиреотида целесообразно 
для лечения БИК у пациентов 
старше 18 лет при неэффективности 
или невозможности проведения 
нейрохирургического лечения [161]

IIа B

Терапию препаратами, действие 
которых направлено на снижение 
выработки кортизола в надпочечниках 
(кетоконазол, метирапон, митотан) или 
на блокаду рецепторов в надпочечниках 
(мифепристон), можно применять «off 
label» для лечения БИК [154,161]

IIb В

9.2.6.4	Лечение	осложнений	ЭГ
Рекомендованы мероприятия по изменению образа жизни, 

терапия для коррекции ФР и сопутствующих заболеваний.
Для коррекции дислипидемии – назначение статинов, дости-

жение целевых уровней ХС ЛПНП. Лечение нарушений угле-
водного обмена – сахароснижающие препараты, в том числе 
инсулинотерапия, согласно рекомендациям по лечению сахар-
ного диабета.

Лечение АГ – рациональная комбинированная АГТ. Важно 
оценивать как возможные лекарственные взаимодействия, так 
и противопоказания, связанные с гиперкортизолемией. Эф-
фективна комбинация ИАПФ или БРА с БКК. При резистентной 
АГ возможно применение α-АБ [162,163,164]. 

Гипокалиемия: поскольку внутривенное введение калия уве-
личивает риск гиперкалиемии и может вызвать боль и флебит, 
внутривенное введение калия должно быть зарезервировано 
для пациентов с тяжелой гипокалиемией, гипокалиемически-
ми изменениями на ЭКГ или симптомами гипокалиемии, или 
для тех, кто не переносит пероральную форму, обычно доста-
точно 20 ммоль в день. Оправданно начинать внутривенную 
терапию препаратами калия при снижении уровня калия в сы-
воротке крови до 2,5 ммоль/л. 

Рекомендации по антигипертензивной терапии ЭГ
Рекомендации Класс Уровень 
В качестве средств симптоматической 
АГТ можно применять препараты всех 
основных классов, как правило, в виде 
комбинированной терапии. С учетом 
патогенеза АГ в качестве препаратов 
первого выбора для коррекции АД 
применяют препараты из группы ИАПФ  
или БРА в комбинации с БКК,  
к которым при отсутствии достижения 
целевых значений АД присоединяют 
антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов (верошпирон, эплеренон), 
α-АБ, с осторожностью применяют БАБ 
(предпочтение высокоселективным 
БАБ – небиволол, бисопролол), 
тиазидные и петлевые диуретики 
(опасность усиления гиперкальциурии 
и гипокалиемии) [162,163,164]

IIb B
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9.2.7	Дальнейшее	наблюдение	и	прогноз	
После достижения ремиссии ЭГ потребность в медикамен-

тозном лечении АГ и/или сахарного диабета, может быть изме-
нена вплоть до полной отмены гипотензивных и сахароснижа-
ющих препаратов. В ряде случаев, особенно у пациентов после 
50 лет, можно продолжить лечение остеопороза, хотя после 
достижения ремиссии гиперкортицизма нарушения костного 
метаболизма подвергаются обратному развитию. 

Рекомендации по дальнейшему наблюдению пациентов с ЭГ
Рекомендации Класс Уровень 
Наблюдение за пациентами с ЭГ может 
быть длительное, в ряде случаев 
пожизненное, так как возможны 
рецидивы заболевания [143,146,154]

IIb B

Прогноз благоприятный при достижении ремиссии гипер-
кортицизма, что, как правило, удается достичь в 80% случаях 
при БИК в руках опытного нейрохирурга, до 100% – при до-
брокачественной кортизол-секретирующей аденоме надпо-
чечника. В остальных случаях эндогенного гиперкортицизма 
процент ремиссии и вероятность рецидива, как правило, выше. 
При эффективной нейрохирургической операции АД нормали-
зуется у 60% пациентов, y 40% гипертония становится более 
легко контролируемой [163,164]. После двусторонней адре-
налэктомии регресс АГ наблюдался у 64% больных [165]. У 
некоторых пациентов сохраняется повышенный ССР после 30 
лет наблюдения. Данный риск, возможно, является следстви-
ем длительного влияния избытка кортизола: смертность была 
повышена у пациентов, у которых заболевание длилось более 
3 лет до достижения ремиссии [165]. При персистенции забо-
левания вероятность неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий возрастает, что требует жесткого контроля АГ. 

9.3 ФЕОХРОМОЦИТОМА/ПАРАГАНГЛИОМА 

9.3.1	Определения
Феохромоцитома (ФХЦ) – редкая нейроэндокринная опу-

холь мозгового слоя надпочечников, состоящая из хромаф-
финных клеток, секретирующая катехоламины (КА): адрена-
лин, норадреналин, дофамин. 

Параганглиома (ПГ) – опухоль, состоящая из вненадпо-
чечниковой хромаффинной ткани симпатических паравер-
тебральных ганглиев грудной клетки, брюшной полости и 
малого таза. ПГ также могут развиваться в парасимпатических 
ганглиях шеи и основания черепа, в большинстве случаев они 
не продуцируют КА.

Рубрика МКБ-10:
E27.5 Гиперфункция мозгового слоя надпочечников.

9.3.2	Эпидемиология	и	классификация
Опухоли хромаффинной ткани в 80-85% случаев представ-

ляют собой ФХЦ надпочечниковой локализации, в 15-25% – 
вненадпочечниковые ПГ. Распространенность феохромоци-
томы и параганглиомы (ФХЦ/ПГ) составляет 0,2-0,6% среди 
всех форм АГ и менее 0,05% в общей популяции. Ежегодная 
заболеваемость ФХЦ/ПГ составляет около 2-8 случаев на мил-
лион жителей в год [166,167,168,169]. Эти опухоли наблюда-
ются в любом возрасте, наиболее часто – в возрасте от 40 до 
60 лет. У детей с АГ распространенность ФХЦ/ПГ достигает 
25%. Диагноз ФХЦ/ПГ может быть пропущен в течение жизни; 
аутопсийные исследования показывают невыявленные опухо-
ли у 0,05–0,1% пациентов. Диаметр опухолей варьирует от 1 
до 15 см и более, медиана – 4,5 см. У большинства пациентов 

диагностируют одностороннюю ФХЦ (81-89%) или одиноч-
ную ПГ (7–18%) [168]. ФХЦ/ПГ могут быть спорадическими 
или обнаруживаться в контексте наследственных синдромов. 
Доля пациентов с ФХЦ/ПГ, диагностированными на основании 
генетического скрининга, составляет 5-12%. Семейные (на-
следственные) ФХЦ/ПГ часто мультифокальные и двусторон-
ние. Среди пациентов с инциденталомой надпочечника около 
7% представляют собой ФХЦ [167]. За последние десятилетия 
отмечено возрастание уровня заболеваемости ФХЦ/ПГ, что 
связывают с увеличением доли диагностированных инциден-
талом [169,170]. Согласно современной концепции, ФХЦ/ПГ 
не классифицируются как доброкачественные и злокачествен-
ные, поскольку все они могут иметь злокачественный потенци-
ал [171,172]. Выделяют метастатические и неметастатические 
ФХЦ/ПГ. Метастатические опухоли определяют не по обычным 
морфологическим и иммуногистохимическим критериям, а по 
наличию метастазов в нехромаффинной ткани, их выявляют в 
15-25% случаев у пациентов с первичными ФХЦ/ПГ [173]. 

Важность своевременной диагностики ФХЦ/ПГ определяется 
рядом факторов: при отсутствии своевременного адекватного 
лечения гиперсекреция КА опухолью приводит к ССО и леталь-
ным исходам; ФХЦ/ПГ обладают злокачественным потенциалом 
и могут метастазировать; при наследственных формах заболе-
вания обнаружение ФХЦ/ПГ у пробанда способствует более ран-
ней диагностике и лечению у других членов семьи [166]. 

9.3.3	Клиническая	картина
Клинические симптомы заболевания определяются эффекта-

ми секретируемых гормонов и активных веществ и отличаются 
большим разнообразием проявлений [167,168,172,174]. Для 
ФХЦ/ПГ в большинстве случаев характерны пароксизмальные 
симптомы различной степени тяжести и частоты, обусловлен-
ные эпизодической секреторной активностью. Такие симптомы 
могут возникать спонтанно или могут быть спровоцированы раз-
личными триггерами. Описаны такие симптомы, как сердцеби-
ение (53%), беспокойство (46%), потливость (41%), головные 
боли (37%), усталость (28%), ортостатические симптомы (27%), 
ощущение жара/приливов крови (24%), тошнота (22%), поте-
ря веса (16%), бледность (12%). Полное отсутствие симптомов 
регистрируют в 9% случаев [169]. Наиболее характерна триада 
симптомов: выраженные сердцебиения, потливость, головная 
боль [166,167,174,175,176]. Эти симптомы выявляются у боль-
шинства больных с ФХЦ/ПГ, однако наличие всех трёх признаков 
у одного больного встречается реже – только у пятой части па-
циентов [168,169,170]. В 40% случаев пароксизмальные прояв-
ления отсутствуют, течение заболевания может быть малосим-
птомным [170,175].

Артериальная гипертония выявляется в 90–95% случаев и в 
значительной мере определяет особенности течения заболе-
вания. Выделяют следующие варианты клинического течения 
ФХЦ/ПГ [9,169,174,175,177]: кризовое (пароксизмальное) те-
чение – гипертонические кризы наблюдаются у 40-50% боль-
ных, у части из них они могут возникать на фоне повышенного 
или нормального АД; постоянная (стабильная) персистиру-
ющая АГ без гипертонических кризов имеет место у 30-60% 
больных. АГ может приобретать неконтролируемое, резистент-
ное к АГТ течение [178]; в некоторых случаях наблюдается ор-
тостатическая гипотония. Нормальный уровень АД выявляется 
у 13-27% больных [169,170]. 

При кризовом повышении АД отмечается очень быстрое, в 
течение нескольких минут, нарастание его уровня, который 
может достигать 250-300/130-150 мм рт. ст. Гипертонический 
криз обычно сопровождается разнообразными симптомами: 
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приступами головной боли (в 80%), часто пульсирующего 
характера, которая локализуется в лобной или затылочной 
областях и нередко сопровождается тошнотой и рвотой; чрез-
мерной потливостью (в 57%), бледностью кожных покровов, 
реже – их гиперемией; чувством безотчетного страха; ощуще-
нием выраженных сердцебиений (в 64%), при этом тахикардия 
может отсутствовать [175]. У части больных регистрируются 
нарушения ритма сердца. Часто наблюдаются расстройства 
зрения, слуха, повышение температуры тела, боли в груди или 
животе, парестезии, судороги, учащенное мочеиспускание. Все 
эти проявления могут сочетаться в различных комбинациях. У 
большинства больных при гипертоническом кризе возника-
ют изменения в клинической картине крови: обнаруживается 
гипергликемия, лейкоцитоз, эозинофилия. Характерная осо-
бенность гипертонического криза – кратковременность (про-
должительность гипертонического криза чаще не более 30-60 
мин.) и самокупируемость (гипертонический криз обычно за-
канчивается внезапно, АД быстро нормализуется). 

Кризовое повышение АД может быть спровоцировано не-
которыми факторами (табл. 19) [166,167,174,175,179]: паль-
пацией области локализации опухоли, физической нагрузкой, 
психическим перенапряжением, гипервентиляцией, натужи-
ванием. Возможна также провоцирующая роль некоторых 
лекарственных препаратов, алкоголя и пищевых продуктов 
(тирамин в некоторых сырах, кофе, копчености и др.), а так-
же диагностических методов и процедур: ангиографии, инту-
бации трахеи, оперативных вмешательств, экстракции зуба, 
травмы.

Учащение эпизодов гиперсекреции КА может привести к 
развитию состояния «неуправляемой гемодинамики», при ко-
тором чередуются эпизоды резко повышенного и пониженно-
го АД, трудно поддающиеся медикаментозной коррекции, раз-
вивается тенденция к прогрессирующей гипотонии, возникает 
угроза развития катехоламинового шока [177,180].

Характерные для ФХЦ/ПГ особенности АГ, по данным СМАД: 
выраженная вариабельность и нарушение циркадного ритма 
АД, в ряде случаев отсутствует адекватное снижение АД в ноч-
ные часы [181]. 

Более чем в одной трети случаев регистрируют различные 
ССО [169,179,181]: возникают нарушения ритма сердца, неко-
ронарогенные некрозы миокарда, диагностируют различные 
кардиомиопатии (дилятационную, гипертрофическую, карди-
омиопатию Такацубо), острую сердечную недостаточность, на-
рушения мозгового кровообращения. Другие возможные ор-
ганные поражения: висцеральная ишемия, нейроретинопатия, 
почечная недостаточность, мультисистемный криз [176].

Характер течения АГ и клинические проявления различают-
ся в зависимости от выраженности избыточной продукции КА 
и от преобладания секреции норадреналина или адреналина 
[169]. Наряду с КА, ФХЦ/ПГ могут секретировать многочис-
ленные пептиды, что приводит к разнообразным клиническим 
проявлениям: гиперкортицизму, полицитемии, гиперкальце-
мии. В 15-30% диагностируют нарушения углеводного обмена. 
В 20-40% случаев выявляют СД 2 типа и снижение ИМТ менее 
25 кг/м2 с симптомами избытка КА или без них [167,182]. 

ФХЦ/ПГ может быть составной частью наследственных син-
дромов, которые имеют ряд клинических особенностей и по-
лиорганных проявлений [167,183,184,185]. Минимум шесть 
различных синдромов, наследуемых по аутосомно-доминант-
ному типу, имеют четкие клинические признаки. Наиболее 
распространенные проявления синдромов, ассоциированных с 
ФХЦ/ПГ, представлены в Приложении 7. 

Таблица 19. Показания к диагностике ФХЦ/ПГ
Table 19. Indications for the diagnosis of 
pheochromocytoma/ paraganglioma (P/PGL)
Кризовое течение АГ, особенно с характерными для ФХЦ/ПГ  
пароксизмальными клиническими проявлениями.
Эпизодические головные боли, пароксизмальная 
тахикардия, избыточное потоотделение – на 
фоне АГ или без повышения АД.
Больные с тяжелой стойкой АГ, рефрактерной 
к проводимой медикаментозной терапии. 
Наличие любых компонентов некоторых семейных 
наследственных заболеваний, с которыми может 
сочетаться ФХЦ/ПГ, а также ближайшее родство с такими 
больными, даже если симптомы ФХЦ и АГ отсутствуют. 
Наличие ФХЦ/ПГ в анамнезе у пациента. 
Анамнестические сведения о сердечно-сосудистых 
пароксизмах во время физических и эмоциональных 
нагрузок, общей анестезии, экстракции зуба и применения 
других инструментальных исследований или при 
ситуациях, приводящих к повышению давления в брюшной 
полости (пальпация, мочеиспускание, дефекация).
Возможная причинно-следственная связь манифестации 
заболевания с конкретной медикаментозной 
терапией: повышение АД после назначения БАБ, 
блокаторов дофаминовых D2-рецепторов, ингибиторов 
обратного захвата норадреналина и серотонина, 
опиоидных анальгетиков, симпатомиметиков, 
глюкокортикоидов и некоторых других препаратов.
Объемное образование в области надпочечников, 
выявляемое при проведении КТ или МРТ – инциденталома, 
если ее плотность ≥ 10 HU (независимо от наличия АГ).
Наличие у пациентов с характерными для ФХЦ/ПГ  
проявлениями сердечно-сосудистой патологии, 
включая кардиомиопатию Такацубо.
Сниженный ИМТ < 25 кг/м2 у пациентов с СД 2 
типа и симптомами избытка КА или без них.

9.3.4	Скрининг	и	диагностика	
Ранняя диагностика ФХЦ/ПГ имеет решающее значение для 

предотвращения жизнеугрожающих ССО при отсутствии адек-
ватного хирургического лечения. Основные задачи диагностики 
ФХЦ/ПГ на начальном этапе – определение вероятности наличия 
данного заболевания. Разработаны показания для скрининга 
больных с целью возможного выявления ФХЦ/ПГ среди катего-
рий пациентов с клиническими симптомами и проявлениями за-
болевания, которые могут указывать на необходимость дальней-
шего лабораторного обследования (табл. 19) [166,167,172,175]. 

Диагноз ФХЦ основывается на анализе анамнеза заболевания, 
отягощенного семейного анамнеза (вероятность наследственно-
го заболевания), клинических проявлений (особенно симптомов 
пароксизмального типа), данных физикального обследования, 
лабораторных и инструментальных методов, позволяющих ви-
зуализировать опухоль, уточнить её локализацию. При наличии 
соответствующих показаний проводится генетическое тестиро-
вание для выявления генов, ассоциированных с ФХЦ. 

Клинические симптомы могут возникать изолированно, а 
учитывая их неспецифический характер, диагностика иногда 
представляет собой очень трудную задачу.

При физикальном обследовании обращает на себя внимание 
бледность кожных покровов лица и груди, холодные и влаж-
ные конечности. Больные обычно худые, возбужденные. При 
осмотре могут быть обнаружены некоторые внешние проявле-
ния, наблюдаемые при семейных формах ФХЦ/ПГ. Пальпация 
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объемного образования, обнаруженного в области живота, 
может вызвать гипертонический криз. Ортостатическая гипо-
тония и тахикардия также позволяют заподозрить ФХЦ/ПГ.

9.3.4.1	Методы	лабораторной	диагностики
Наиболее высокая чувствительность (97-98%) достигается при 

определении в плазме крови свободных метанефринов и/или 
фракционированных метанефринов в суточной моче. В настоя-
щее время это основной тест, рекомендованный экспертами для 
скрининга в алгоритме диагностики ФХЦ/ПГ [166,167,172,183]. 
Исследование метанефринов плазмы требует соблюдения опре-
деленных условий: следует учитывать особенности взятия крови, 
положения больного [166,167,183]. Важное диагностическое зна-
чение имеют уровень повышения и характер секреции метанеф-
ринов. Повышение уровня любого метаболита в плазме более 
чем в два раза выше верхнего порогового значения или увеличе-
ние содержания двух или более метаболитов встречается более 
чем у 80% пациентов с ФХЦ/ПГ [167]. Следует учитывать, что не-
которые лекарственные препараты могут вызывать ложно завы-
шенные результаты тестов [166,167].

Измерение КА в моче и ванилилминдальной кислоты – методы, 
применяемые ранее, они недостаточно надежны, могут давать 
ложноположительные результаты и в настоящее время не ис-
пользуются [166,175,183]. Диагностическая значимость приме-
няемых ранее в клинической практике фармакологических проб 
(адренолитические средства) также в настоящее время не счи-
тается достаточно убедительной. При проблемах интерпретации 
результатов исследования показателей метанефринов, ложно-
положительных результатах проводят дополнительное исследо-
вание – подавляющий тест с клонидином с измерением норме-
танефрина плазмы [166,167,172,177,183]. В некоторых случаях 
при получении сомнительных результатов – “серой зоны” уровня 
метанефринов – приемлема выжидательная тактика [172].

Всем пациентам с положительным результатом тестирова-
ния и установления факта гиперпродукции метанефринов опу-
холью на следующем этапе диагностики уточняют её локали-
зацию, используя методы топической диагностики.

Рекомендации по лабораторной диагностике ФХЦ/ПГ
Рекомендации Класс Уровень

В качестве метода первичной диагностики 
ФХЦ/ПГ рекомендовано определение 
свободных метанефринов плазмы или 
фракционированных метанефринов 
суточной мочи [166,167,168,172,183]

I А

Для определения метилированных 
производных КА (метанефрина, 
норметанефрина и метокситирамина) 
в биологических жидкостях 
целесообразно использовать метод 
жидкостной хроматография с масс-
спектрометрией или электрохимический 
анализ [166,167,168,172,183]

IIа В

Забор крови для определения уровня 
метанефринов целесообразно проводить 
в положении лежа после 30-минутного 
горизонтального положения с 
использованием соответствующих 
данному положению референсных 
интервалов [166,167,168,183]

IIа В

Всем пациентам с положительным 
результатом тестирования рекомендуется 
углубленное обследование для исключения 
или подтверждения ФХЦ/ПГ [167,183]

I B

9.3.4.2	Методы	топической	диагностики
Проведение методов топической диагностики ФХЦ/ПГ (КТ 

или МРТ) рекомендовано только при наличии лабораторных 
данных о диагностически значимом повышении метанеф-
ринов [166,183,184]. Методом выбора в топической диагно-
стике ФХЦ/ПГ органов грудной клетки, брюшной полости и 
малого таза является КТ [166,183]. Чувствительность КТ с 
контрастированием для уточнения локализации ФХЦ/ПГ до-
стигает 88-100%. Так как большинство ФХЦ/ПГ локализу-
ются в брюшной полости, в первую очередь рекомендовано 
проведение КТ данной области. При вненадпочечниковой, 
рецидивирующей, метастатической опухоли чувствитель-
ность КТ ниже, чем МРТ. Для параганглиом головы и шеи 
чувствительность МРТ достигает 90-95%. В редких случаях 
ФХЦ/ПГ могут не выявляться методом анатомической ви-
зуализации (особенность локализации, небольшой размер 
опухоли). Такие опухоли могут быть обнаружены только 
функциональными методами исследования при применении 
сцинтиграфии с мета-¹²³I-бензилгуанидином (¹²³I-МЙБГ) или 
мета-¹³¹I-бензилгуанидином (¹³¹I-МЙБГ) – аналогом гуаниди-
на, сходным по структуре с норадреналином [166,167]. Опре-
делены также показания к применению ПЭТ для выявления 
ФХЦ/ПГ [166,167,186].

9.3.4.3	Генетическое	тестирование	
Наследственная предрасположенность к генетически детер-

минированным ФХЦ может достигать 20%. Всем пациентам с 
ФХЦ/ПГ показано рассмотрение вопроса о проведении генети-
ческого обследования [166,167,183,186]. Учитывая высокую 
стоимость, тотальный скрининг всех точек возможных мута-
ций нецелесообразен. Генетический скрининг, выбор метода 
функциональной визуализации должны проводиться персона-
лизировано, с учетом мутации и связанной с ней характеристи-
ки ФХЦ/ПГ [166,167,183].

Важный этап установления диагноза ФХЦ/ПГ – диффе-
ренциальная диагностика с широким спектром клинических 
состояний различной этиологии, что может представлять 
значительные трудности при всех вариантах её клинического 
течения, и требует тщательного анализа клинических прояв-
лений заболевания и результатов проведенного обследова-
ния [12]. 

Рекомендации по топической диагностике и генетическому 
тестированию ФХЦ/ПГ

Рекомендации Класс Уровень

Топическая диагностика ФХЦ/ПГ  
рекомендована только при 
наличии лабораторных данных о 
диагностически значимом повышении 
метанефринов [166,183,184]

I B

В качестве метода выбора в топической 
диагностике ФХЦ/ПГ органов грудной 
клетки, брюшной полости и малого 
таза целесообразно применять 
метод КТ, обладающий лучшим 
пространственным разрешением и 
цифровой информацией о плотности 
опухоли на всех фазах исследования 
при сравнении с МРТ [166,183]

IIа В

Проведение МРТ рекомендовано пациентам 
при параганглиомах головы и шеи, а 
также при строгом индивидуальном 
ограничении лучевой нагрузки [166,183]

I В
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Рекомендации по топической диагностике и генетическому 
тестированию ФХЦ/ПГ (продолжение)
Сцинтиграфию с ¹²³I или ¹³¹I–МЙБГ 
целесообразно применять при подозрении 
на метастатическое поражение, 
вненадпочечниковую (за исключением ФХЦ/
ПГ головы и шеи) или рецидивирующую 
ФХЦ/ПГ, при перспективе терапевтического 
использования ¹³¹I–МЙБГ [183,184]

IIа А

При метастатической ФХЦ/ПГ 
целесообразно применение ПЭТ с 
18F–фтордезоксиглюкозой в сочетании 
с КТ (ПЭТ/КТ с 18F–ФДГ), которая 
обладает большей чувствительностью 
по сравнению со сцинтиграфией 
с ¹²³I–МЙБГ [167,183,184,186]

IIа В

Для всех пациентов с ФХЦ/ПГ 
рекомендовано рассмотрение вопроса о 
проведении генетического обследования, 
которое должно основываться на 
конкретных фенотипических признаках 
заболевания и данных семейного 
анамнеза [167,183,185,186]

I В

9.3.5	Лечение	
Тактика лечения должна быть индивидуальной, учитывать 

клинический статус пациента, особенности опухоли. 
Показания к лечению должны быть индивидуальными и 

обсуждаться в многопрофильной команде на основе характе-
ристик пациента (возраста, сопутствующих заболеваний), ло-
кализации первичной опухоли, локального и отдаленного рас-
пространения, профиля секреции гормонов, скорости роста 
опухоли, визуализации и генетического профиля. Мультидис-
циплинарный подход, включающий специалистов в области 
эндокринологии, онкологии, кардиологии, лучевой терапии, 
хирургии имеет первостепенное значение [172]. 

Хирургическое лечение – единственный радикальный метод 
лечения ФХЦ/ПГ. Предоперационная подготовка, а также пери-
операционнное ведение пациентов с ФХЦ/ПГ, включает прове-
дение медикаментозной терапии для обеспечения адекватного 
контроля АД и снижения риска периоперационных осложне-
ний [166,167,168,172,174,179,182]. 

Консервативное лечение в предоперационном периоде осно-
вано на медикаментозной терапии, включающей применение 
α-АБ (доксазозин, празозин, теразозин), которые должны быть 
назначены минимум за 7-14 дней до операции [166,167,168,183]. 
По показаниям, в дальнейшем на фоне последних возможно при-
соединение БАБ. Применение монотерапии БАБ без достаточной 
блокады α-АБ может привести к резкому повышению АД и со-
стоянию неуправляемой гемодинамики [168,174]. Применяются 
также α- β-АБ (карведилол), БКК [175]. Для купирования гиперто-
нического криза применяют внутривенно натрия нитропруссид,  
фентоламин [174,179]. Критерии эффективности АГТ в предо-
перационном периоде включают: нормализацию уровня АД (ме-
нее 130/80 мм рт. ст.), достижение целевой ЧСС (60-70 ударов 
в мин), ликвидацию индуцированного избытком КА гиповоле-
мического синдрома [166,167,168]. Определение целевых гемо-
динамических значений проводят в соответствии с возрастом 
пациента и наличием сердечно-сосудистой патологии. 

Для выбора наиболее подходящей хирургической тактики 
требуется тщательное предоперационное планирование. При 
локализации опухоли в области надпочечников рекомендова-
но проведение лапароскопической адреналэктомии. При пара-

ганглиоме эндоскопическая операция требует большого опыта 
хирурга, в большинстве случаев предпочтителен открытый до-
ступ [166,168,172]. После операции необходим мониторинг АД 
и ЧСС для выявления послеоперационной гипотонии, требую-
щей вазопрессорной поддержки. 

Более подробно особенности хирургического лечения ФХЦ/
ПГ, злокачественных и наследственных ФХЦ/ПГ, показания к 
другим методам лечения (дистанционная лучевая терапия, 
химиотерапия, абляционная терапия) представлены в соответ-
ствующих рекомендациях [168,172,173]. 

Рекомендации по лечению ФХЦ/ПГ
Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с подозрением на 
ФХЦ/ПГ целесообразно проведение 
предоперационной подготовки α-АБ. 
Исключением являются пациенты с 
гормонально-неактивными опухолями 
головы и шеи [166,167,168]

IIа B

Рекомендуется предоперационная 
подготовка α-АБ и, по показаниям, БАБ до 
достижения критериев её эффективности, 
которые включают: нормализацию 
уровня АД, достижение целевой ЧСС, 
ликвидацию гиповолемического 
синдрома, индуцированного 
избытком КА [166,167,168]

I В

Пациентам с надпочечниковой 
ФХЦ целесообразно проводить 
лапароскопическую адреналэктомию. 
Для больших (более 8 см) и 
инвазивных опухолей предпочтителен 
открытый доступ во избежание 
повреждения капсулы опухоли и её 
диссеминирования. Эндоскопическое 
удаление вненадпочечниковых 
ФХЦ/ПГ целесообразно только 
в специализированных ведущих 
хирургических центрах, исключительно 
для неинвазивных параганглиом 
малого размера [166,168,172]

IIа В

Пациентам с ФХЦ/ПГ целесообразно 
обследование и лечение в 
специализированных центрах 
экспертного уровня [166,183]

IIа B

9.3.6	Дальнейшее	наблюдение
Своевременно проведенное радикальное хирургическое 

лечение по поводу доброкачественной ФХЦ/ПГ благоприятно 
сказывается на течении заболевания. Улучшение течения АГ 
наблюдается в 38-94% случаев [182,187]. В 51-79% случаев 
выявляют персистирующую АГ. Отмечена значительная поло-
жительная динамика в гликемических нарушениях, выявлен-
ных до операции, обратимость кардиомиопатий.

Цель послеоперационного наблюдения – установление пол-
ной резекции ФХЦ/ПГ. Выявление повышенных послеопераци-
онных уровней метанефринов указывает на наличие персисти-
рующего заболевания. 

В послеоперационном периоде проводят лабораторное обсле-
дование для исключения рецидива и метастазирования ФХЦ/
ПГ, курацию сопутствующих заболеваний в рамках выявленных 
наследственных синдромов. При резидуальной АГ – медикамен-
тозный контроль АД и сопутствующих ССО [172]. В настоящее 
время не разработаны конкретные протоколы последующего 
послеоперационного наблюдения. Для констатации успешного 
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удаления ФХЦ/ПГ после восстановительного периода (через 2-4 
недели после операции) показано определение метанефринов 
в плазме или в моче, в дальнейшем их определение целесоо-
бразно проводить ежегодно для исключения рецидива ФХЦ/ПГ. 
Определение метанефринов во время наблюдения только у па-
циентов с АГ и адренергическими симптомами нецелесообраз-
но, поскольку эти проявления имеют низкую чувствительность 
и специфичность для прогнозирования рецидива ФХЦ/ПГ [186].

Дальнейшее длительное послеоперационное наблюдение явля-
ется обязательным для всех пациентов, так как все они считаются 
подверженными риску рецидива опухоли, а клиническое течение 
заболевания заметно варьирует, особенно при ФХЦ/ПГ, связан-
ных с наследственными синдромами [167,168]. Целесообразна 
персонализированная оценка риска рецидива заболевания, осно-
ванная на возрасте, результатах генетических тестов, локализации 
и размере опухоли [186]. Методы мониторинга для скрининга ме-
тастатических рецидивов или новых поражений: ежегодное фи-
зикальное и лабораторное обследование (метанефрины плазмы 
или мочи), по показаниям – визуализирующие тесты [172,186]. 
Десятилетнее послеоперационное наблюдение показано для всех 
пациентов с резецированными ФХЦ/ПГ и пожизненное персонали-
зированное наблюдение для пациентов с наследственными фор-
мами заболевания; такое последующее наблюдение должно про-
водиться мультидисциплинарной группой специалистов разного 
профиля в специализированном центре [167,168,186].

Рекомендации по дальнейшему послеоперационному 
наблюдению
Рекомендации Класс Уровень
Целесообразно ежегодное лабораторное 
обследование для исключения 
рецидива и метастазирования 
ФХЦ/ПГ, курация сопутствующих 
заболеваний в рамках выявленных 
наследственных синдромов [168,186]

IIа B

Целесообразно наблюдение в течение 
не менее 10 лет для скрининга рецидива 
заболевания у всех пациентов,  
оперированных по поводу ФХЦ/ПГ. 
Пациентам с высоким риском (молодые,  
с наследственными синдромами, большими 
ФХЦ/ПГ) целесообразно пожизненное 
ежегодное наблюдение [167,168,172,186]

IIа С

9.3.7	Прогноз
Прогноз при ФХЦ/ПГ неоднороден. После проведения ради-

кального хирургического лечения главным прогностическим 
фактором является факт рецидива и метастазирования опухоли.  
Частота метастатического поражения колеблется в пределах от 
1% до 79%, в зависимости от локализации и размера опухоли, 
возраста при постановке диагноза и генотипа [172,182]. 

При наследственных формах ФХЦ/ПГ, имеющих наиболь-
ший потенциал злокачественности и склонность к рецидиви-
рованию, общее состояние пациентов и прогноз заболевания 
отягощаются наличием сопутствующей опухолевой патологии. 
Своевременная диагностика ФХЦ и сопутствующих синдро-
мальных проявлений определяет прогноз заболевания, даль-
нейшую тактику лечения и наблюдения. 

9.4 ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

9.4.1.	ТИРЕОТОКСИКОЗ

9.4.1.1	Определения
Тиреотоксикоз — синдром, обусловленный избыточным со-

держанием тиреоидных гормонов в крови и их токсическим 

действием на различные органы и ткани.
Диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса) — аутоим-

мунное заболевание, развивающееся вследствие выработки 
стимулирующих антител к рецептору тиреотропного гормона 
(рТТГ), клинически проявляющееся диффузным поражени-
ем ЩЖ с развитием синдрома тиреотоксикоза в сочетании с 
экстратиреоидной патологией (эндокринная офтальмопатия, 
претибиальная микседема, акропатия). 

Узловой/многоузловой токсический зоб (МТЗ) — заболева-
ние, клинически проявляющееся узловым поражением ЩЖ с 
развитием тиреотоксикоза вследствие автономного, незави-
симого от тиреотропного гормона (ТТГ) функционирования 
узловых образований ЩЖ.

Рубрики МКБ-10:
Е05.0 Тиреотоксикоз с диффузным зобом.
Е05.1 Тиреотоксикоз с токсическим одноузловым зобом.
Е05.2 Тиреотоксикоз с токсическим многоузловым зобом.
E05.5 Тиреотоксический криз или кома. 
Причинами развития тиреотоксикоза могут быть экстрати-

реоидные заболевания: эктопия тиреоидной ткани (струма 
оварии, метастатический вариант дифференцированного рака 
ЩЖ, эктопия тиреоидной ткани в корень языка) – Е05.3, пере-
дозировка тиреоидных гормонов – Е05.4. К редким причинам 
тиреотоксикоза относят гиперсекрецию ТТГ – E05.8. 

9.4.1.2	Эпидемиология	и	классификация
Наиболее частыми причинами тиреотоксикоза являются бо-

лезнь Грейвса (БГ) и МТЗ. В 2001 г. распространенность тире-
отоксикоза в России составила 18,4 случая на 100 000 населе-
ния [188]. По данным Американской тиреоидной ассоциации, в 
2011 г. распространенность тиреотоксикоза составила 1,2-1,6%, 
явного тиреотоксикоза — 0,5-0,6% и субклинического —  
0,7-1,0% [189]. БГ является наиболее распространенной причи-
ной тиреотоксикоза в богатых йодом географических районах, 
где ежегодно регистрируется 20-30 случаев на 100 000 человек. 
МТЗ развивается, преимущественно, у лиц, проживающих в йо-
додефицитных районах. 

Таблица 20. Классификация тиреотоксикоза по степени 
выраженности клинических проявлений [190]
Table 20. Classification of thyrotoxicosis by severity of clinical 
manifestations [190]
Степень тяжести Критерии

Субклинический 
тиреотоксикоз

Устанавливается преимущественно 
на основании данных гормонального 
исследования при стертой 
клинической картине. Определяется 
сниженный (подавленный) уровень 
ТТГ при нормальных показателях 
свободного тироксина (CТ4) и 
свободного трийодтиронина (CТ3)

Манифестный 
тиреотоксикоз

Имеются развернутая клиническая картина 
заболевания и характерные гормональные 
сдвиги — сниженный уровень ТТГ 
при высоком уровне CТ4 и/или CТ3

Осложненный 
тиреотоксикоз

Имеются тяжелые осложнения: ФП, 
АГ, сердечная недостаточность, 
тромбоэмболические осложнения, 
надпочечниковая недостаточность, 
токсический гепатит, дистрофические 
изменения паренхиматозных 
органов, психоз, кахексия и др.
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9.4.1.3	Скрининг	и	диагностика
Целесообразно проводить скрининг у пациентов с АГ, у ко-

торых на основании клинической картины можно заподозрить 
тиреотоксикоз [191].

Диагноз тиреотоксикоза основывается на характерной клини-
ческой картине, лабораторных показателях и инструментальных 
исследованиях. Клиническая диагностика тиреотоксикоза под-
разумевает выявление симптомов нарушения функции ЩЖ, 
пальпаторную оценку размеров и структуры ЩЖ, выявление со-
путствующих заболеваний и осложнений тиреотоксикоза (табл. 
20) [190].

Жалобы	и	анамнез
Пациенты с тиреотоксикозом предъявляют жалобы на повы-

шенную возбудимость, плаксивость, беспокойство, нарушение 
сна, суетливость, нарушение концентрации внимания, сла-
бость, потливость, сердцебиения, дрожь в теле, потерю веса. 
Нередко больные отмечают увеличение ЩЖ, частый стул, 
нарушение менструального цикла, снижение потенции. При 
анализе жалоб и анамнеза обращают внимание на симптомы, 
связанные с поражением сердечно-сосудистой системы: тахи-
кардию, НРС, признаки СН, оценивают наличие и длительность 
течения АГ.

Физикальное	обследование
Внешние проявления: пациенты выглядят встревоженны-

ми, беспокойными, суетливыми. Кожные покровы горячие и 
влажные. На отдельных участках кожи иногда определяют де-
пигментированные очаги (витилиго). Волосы тонкие и ломкие, 
ногти мягкие, исчерченные и ломкие. ЩЖ в 80% случаев при 
БГ диффузно увеличена. При наложении на нее фонендоско-
па можно выслушать систолический шум, что вызвано значи-
тельным усилением кровоснабжения органа. При МТЗ в ЩЖ 
пальпируются узловые образования. 

При тиреотоксикозе развиваются многочисленные пора-
жения органов и систем. Диагностируют ряд гемодинами-
ческих изменений, приводящих к повышенному риску ССО 
[191,192,193]. Сердечно-сосудистая система: развивается та-
хикардия, снижение системного сосудистого сопротивления, 
увеличение сердечного выброса, почечного перфузионного 
давления, активация РААС. При осмотре выявляются синусо-
вая тахикардия, систолический шум на верхушке сердца, по-
вышение АД. АГ выявляют в 20-30% случаев, диагностируют 
изолированную систолическую АГ, увеличение пульсового АД. 
Нарушения ритма сердца включают ФП – у 5–15% пациентов, 
реже выявляют трепетание предсердий (1,2–2,3%), суправен-
трикулярную экстрасистолию (5–7%), пароксизмальную тахи-
кардию (0,2–3,3% случаев). ФП развивается не только у лиц с 
манифестным, но и субклиническим тиреотоксикозом, особен-
но имеющих сопутствующую сердечно-сосудистую патологию. 
У больных с тиреотоксикозом и ФП повышен риск тромбоэм-
болических осложнений. В редких случаях встречается сину-
совая брадикардия. Это может быть связано с врожденными 
изменениями, либо с истощением функции синусового узла и 
развитием синдрома его слабости. У пациентов с тиреотоксико-
зом функциональный резерв сердца значительно снижен, что 
определяет развитие СН, которая является ведущей причиной 
повышенной смертности от ССЗ как при манифестном, так и 
при субклиническом гипертиреозе [192]. Явный гипертиреоз 
ассоциирован с повышенным риском ИБС, инсульта и смерт-
ности от ССЗ, а субклинический гипертиреоз – с повышенным 
риском ИБС [193]. В большинстве случаев пациенты с тирео-
токсикозом составляют категорию лиц высокого ССР [194]. 

Желудочно-кишечный тракт: несмотря на повышенный ап-
петит, для тиреотоксикоза характерно прогрессирующее сни-
жение массы тела. Опорно-двигательный аппарат: нарушения 
проявляются нарастающей слабостью, проксимальной мы-
шечной атрофией, тремором мелких мышечных групп все-
го тела, развитием периодических транзиторных параличей 
и парезов, повышением риска переломов. ЦНС: отмечаются 
увеличение скорости прохождения рефлексов, тремор паль-
цев вытянутых рук.

9.4.1.3.1	Лабораторные	диагностические	
исследования	при	тиреотоксикозе	

Рекомендации по дальнейшему послеоперационному 
наблюдению
Рекомендации Класс Уровень
Рекомендуется определение базального 
уровня ТТГ как первоначального 
скринингового теста у пациентов с 
клиникой тереотоксикоза [195,196,197,198]

IIа B

Рекомендуется определение уровня 
тиреоидных гормонов: CТ4 и CТ3 
в сыворотке крови при низком 
уровне ТТГ [195,196,197,198]

IIа С

Рекомендуется определение антител к рТТГ 
у пациентов с наличием тиреотоксикоза 
для диагностики и дифференциальной 
диагностики БГ и МТЗ [197]

I A

При манифестном тиреотоксикозе концентрация ТТГ долж-
на быть низкой (< 0,1 мЕ/л), содержание в сыворотке CТ4 и 
CТ3 — повышенным. При субклиническом тиреотоксикозе 
при низком уровне ТТГ уровни CТ4 и CТ3 в сыворотке крови в 
пределах нормы. Антитела к рТТГ являются специфическими 
биомаркерами БГ. 

9.4.1.3.2	Инструментальные	диагностические	
исследования	при	тиреотоксикозе

Рекомендации по инструментальным 
диагностическим исследованиям
Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуется проведение УЗИ ЩЖ всем 
пациентам с БГ и МТЗ [195,196,197,199]

I С

Рекомендуется проведение КТ шеи, МРТ 
шеи при больших размерах зоба  
и/или загрудинном расположении зоба 
для исключения компрессии трахеи 
и пищевода [195,196,197,199] 

I С

Рекомендуется проведение сцинтиграфии 
ЩЖ всем пациентам с МТЗ для 
дифференциальной диагностики с БГ [190]

I С

9.4.1.3.3	Дополнительные	диагностические	исследования
В связи с возможностью сопутствующих заболеваний, вы-

сокой вероятностью осложнений тиреотоксикоза, необходи-
мостью оценки и коррекции сердечно-сосудистых ФР, вли-
яющей на выбор тактики лечения, необходимо проведение 
дополнительного обследования при планировании лечения 
[192,193,198]. Рекомендовано проведение 12 канальной ЭКГ 
с оценкой сердечного ритма, частоты сердечных сокращений. 
По показаниям, особенно при обследовании больных с ФП 
и АГ, проводят суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, 
ЭхоКГ, СМАД [200].
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Рекомендации по дополнительным диагностическим 
исследованиям

Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуется проведение ЭКГ в 
покое лицам с диагностированным 
тиреотоксикозом для скрининга сердечно-
сосудистой патологии [192,193,198,199]

I С

Целесообразно проведение осмотра 
врачом-кардиологом пациентов 
c АГ, нарушениями ритма сердца 
(ФП, экстрасистолией), сердечной 
недостаточностью [192,193,199,200]

IIa B

9.4.1.4	Лечение
В настоящее время существует три метода лечения тирео-

токсикоза с диффузным/узловым токсическим зобом: кон-
сервативное лечение; хирургическое лечение; терапия радио-
активным йодом 131I [201,202].

Тиамазол является препаратом выбора для всех пациентов, 
которым планируется проведение консервативного лечения. 
БАБ показаны всем пациентам с тиреотоксикозом с ЧСС в 
покое более 90 уд/мин или при сопутствующей сердечно-со-
судистой патологии [205]. БАБ: пропранолол (20–40 мг каж-
дые 6 ч) или селективные БАБ более длительного действия 
(атенолол, бисопролол) назначаются для контроля адренер-
гических симптомов, таких как учащенное сердцебиение и 
тремор, АГ, особенно на ранних стадиях до начала действия 
антитиреоидных препаратов. При эффективном лечении ти-
реотоксикоза АД часто нормализуется, после достижения 
эутиреоза синусовый ритм чаще всего восстанавливается. У 
больных с предшествующим заболеванием сердца или более 
длительным течением ФП синусовый ритм восстанавливает-
ся гораздо реже.

Рекомендации по лечению тиреотоксикоза

Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуется независимо от выбора 
метода лечения всегда начинать 
терапию тиреотоксикоза с назначения 
антитиреоидных препаратов [203,204]

I B

Целесообразно назначение БАБ 
пациентам с тиреотоксикозом на период 
до достижения эутиреоза, а зачастую 
и на более длительный срок [205]

IIa B

Лечение	тиреотоксического	криза
Тиреотоксический криз (ТК) — опасное состояние, угро-

жающее жизни больного. Это состояние проявляется резким 
увеличением выраженности симптомов тиреотоксикоза. Диа-
гностические критерии ТК включают лихорадку, выраженную 
синусовую тахикардию (более 130 уд/мин), аритмию, АГ, 
острую сердечную недостаточность, возбуждение, бред, пси-
хоз, ступор, кому, тошноту, рвоту, диарею, печеночную не-
достаточность [206,207]. Тахикардия при ТК (ЧСС более или 
равная 150 уд/мин) ассоциирована с повышенной смертно-
стью. Для контроля сердечного ритма рекомендовано при-
менение БАБ: эсмолола (внутривенно), бисопролола. При ФП 
по показаниям применяют антикоагулянты. Более подробно 
лечение ССО при ТК изложено в соответствующих рекомен-
дациях [206].

Рекомендации по лечению тиреотоксического криза
Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуется использовать 
мультимодальный подход к лечению 
пациентов с БГ и ТК, включающий терапию 
антитиреоидными препаратами, введение 
системных глюкокортикоидов, БАБ, АГП, 
ликвидацию гипоксии, гипертермии, 
дегидратации, реанимационные 
мероприятия, симптоматическую терапию, 
пищевую поддержку, респираторную 
помощь и мониторинг в отделении 
интенсивной терапии [206,207]

I A

9.4.1.5	Дальнейшее	наблюдение	и	прогноз	
План наблюдения. Все пациенты с клиническими и лабора-

торными признаками тиреотоксикоза должны быть направле-
ны на консультацию к эндокринологу для проведения диффе-
ренциальной диагностики различных форм тиреотоксикоза и 
определения тактики лечения. В дальнейшем пациента может 
наблюдать врач общей практики и при необходимости может 
консультировать эндокринолог. Пациенты с тиреоидной кар-
диопатией, нарушением ритма сердца, АГ должны наблюдать-
ся у кардиолога или терапевта. Консервативное лечение БГ 
проводится в течение 12-18 месяцев. В случае рецидива тирео-
токсикоза решается вопрос о радикальном лечении. Пациенты 
с МТЗ после нормализации CТ3 и CТ4 направляются на РЙТ 
или оперативное лечение.

Показания для госпитализации в медицинскую организацию:
1) декомпенсация тиреотоксикоза (плановая госпитализация); 
2) осложненные формы тиреотоксикоза: ФП, сердечная не-

достаточность, тромбоэмболические осложнения, надпочеч-
никовая недостаточность, токсический гепатит, дистрофиче-
ские изменения паренхиматозных органов, психоз, кахексия и 
др. (экстренная госпитализация); 

3) тиреотоксический криз (экстренная госпитализация). 

Прогноз
При адекватном лечении тиреотоксикоза прогноз благо-

приятный. Вовремя начатое адекватное лечение способствует 
более быстрому восстановлению эутиреоидного состояния и 
предотвращает развитие осложнений. Поражение сердечно-
сосудистой системы при тиреотоксикозе определяет тяжесть 
и прогноз заболевания. При достижении стойкого эутирео-
за удается устранить ФП и снизить риск ССО. При нелече-
ном тиреотоксикозе, отсутствии нормализации тиреоидных 
гормонов на фоне проводимого лечения, несоблюдении 
рекомендаций врача повышается риск развития аритмий, 
недостаточности кровообращения, тромбоэмболических ос-
ложнений.

9.4.2	ГИПОТИРЕОЗ

9.4.2.1	Определения	
Гипотиреоз – дефицит тиреоидных гормонов в организме. 
Первичный гипотиреоз – гипотиреоз, резвившийся вслед-

ствие поражения (деструкции) самой ЩЖ. Наиболее часто ги-
потиреоз развивается вследствие аутоиммунного тиреоидита, 
а также после медицинских манипуляций (ятрогенный) – по-
слеоперационный или в исходе РЙТ.

Манифестный гипотиреоз – повышенный уровень ТТГ при 
одновременном снижении СТ4 ниже референсного интервала. 

Субклинический гипотиреоз (СГ) – повышенный уровень ТТГ 
при уровне СТ4 в пределах референсного интервала. 
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Вторичный гипотиреоз (ВтГ) – клинический синдром, раз-
вивающийся вследствие недостаточной продукции ТТГ при от-
сутствии первичной патологии самой ЩЖ. 

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) – это аутоиммунное забо-
левание, приводящее к развитию гипотиреоза вследствие де-
струкции ткани ЩЖ. 

Рубрики МКБ-10:
E03.1. Врожденный гипотиреоз без зоба. 
E03.2. Гипотиреоз, вызванный медикаментами и другими эк-

зогенными веществами. 
E03.3. Постинфекционный гипотиреоз. 
E03.4. Атрофия щитовидной железы (приобретенная). 
E03.5. Микседематозная кома. 
E03.8. Другие уточненные гипотиреозы. 
E03.9. Гипотиреоз неуточненный. 
E89.0. Гипотиреоз, возникший после медицинских процедур. 

9.4.2.2	Эпидемиология	и	классификация
Первичный гипотиреоз является одним из наиболее распро-

страненных эндокринных заболеваний. В среднем частота но-
вых случаев спонтанного гипотиреоза составляет у женщин 3,5 
случая на 1000 человек в год, а гипотиреоза в результате ради-
кального лечения тиреотоксикоза – 0,6 случая на 1000 человек 
в год [208]. ВтГ – редкое заболевание, его распространенность 
в популяции варьирует от 1:16 000 до 1:100 000 населения в 
зависимости от возраста и этиологии [209].

Классификация гипотиреоза по этиологии — таблица 21, по 
тяжести — таблица 22.

9.4.2.3	Скрининг	и	диагностика
Скрининг на предмет гипотиреоза следует проводить у пациен-

тов с АГ при любых клинических симптомах гипотиреоза [191].

Диагностика

Жалобы,	анамнез,	физикальное	обследование
Наиболее часто встречающиеся симптомы гипотиреоза: 

выраженная утомляемость, сонливость, сухость кожных по-
кровов, выпадение волос, замедленная речь, отечность лица, 
пальцев рук и ног, запоры, снижение памяти, зябкость, охри-
плость голоса, подавленное настроение. Нередко у пациентов 
доминируют симптомы со стороны какой-то одной системы, 
поэтому в таких случаях диагностируются заболевания – «ма-

ски». «Кардиологические маски»: диастолическая АГ, гипер-
липидемия, гидроперикард. Тиреоидные гормоны оказывают 
положительный инотропный и хронотропный эффекты на 
сердце и повышают потребление миокардом кислорода. Ге-
модинамические эффекты гипотиреоза контрастируют с про-
явлениями гипертиреоза и включают снижение сердечного 
выброса, пульсового АД, ударного объёма, частоты сердечных 
сокращений, повышение системного сосудистого сопротивле-
ния [194,210]. 

Характерно развитие гипоренинемии, повышенной соль-
чувствительности, гиперволемии. СГ ассоциирован с повы-
шенным риском развития АГ. При явном гипотиреозе в 30% 
случаев диагностируют диастолическую АГ, выявляют также 
маскированную АГ – в 26% случаев при субклиническом и в 
15% случаев при явном гипотиреозе [194,211].

Гипотиреоз – частая вторичная причина дислипидемии: по-
вышены уровни ОХС, ХС ЛПНП, ТГ, низкие или нормальные 
значения ХС ЛПВП [194]. Развивается эндотелиальная дис-
функция, статус гиперкоагуляции, повышена ригидность 
артерий. Метаболические и гемодинамические эффекты ги-
потиреоза сопряжены с высоким риском ССО [194,210]. Дис-
липидемия, связанная с гипотиреозом, повышает риск разви-
тия атеросклероза, ИБС и инфаркта миокарда, особенно при 
уровне ТТГ 10 мЕд/л и более. Отмечен также повышенный риск 
развития ХСН.

Помимо сердечно-сосудистой системы, при гипотиреозе 
также могут наблюдаться поражения ряда других органов и 
систем, что сопровождается соответствующими симптомами – 
«масками» гипотиреоза: «гастроэнтерологические»: хрониче-
ские запоры, желчнокаменная болезнь, хронический гепатит 
(«желтуха» в сочетании с повышением уровня трансаминаз); 
«ревматологические»: полиартрит, полисиновит, прогрессиру-
ющий остеоартроз; «дерматологические»: алопеция, онихоли-
зис, гиперкератоз; «психиатрические»: депрессия, деменция; 
«гинекологические»: дисфункциональные маточные кровоте-
чения, бесплодие [190].

9.4.2.3.1	Лабораторные	и	инструментальные	
диагностические	исследования	при	гипотиреозе
Диагноз явного (манифестного) гипотиреоза устанавливают 

при повышении уровня ТТГ и снижении СТ4 ниже референсно-

Таблица 21. Классификация гипотиреоза по этиологии
Table 21. Classification of hypothyroidism by etiology

Первичный (заболевания ЩЖ) 
АИТ; хирургическое удаление ЩЖ; РЙТ; гипотиреоз при подостром, 
послеродовом, «безболевом» тиреоидите; тяжелый йодный дефицит;
аномалии развития ЩЖ (дисгенезия и эктопия)

Вторичный  
(гипоталамо-гипофизарная патология) 

Крупные опухоли гипоталамо-гипофизарной области 
Травматическое или лучевое повреждение гипофиза
Инфекционные, инфильтративные процессы
Нарушение синтеза ТТГ и/или тиреолиберина

Таблица 22. Классификация гипотиреоза по тяжести
Table 22. Classification of hypothyroidism by severity
Степень тяжести Лабораторные изменения Клиническая картина

Субклинический ТТГ повышен, СТ4 в норме Бессимптомное течение или только неспецифические симптомы

Явный (манифестный) ТТГ повышен, СТ4 снижен 
Присутствуют характерные симптомы гипотиреоза, 
возможно и бессимптомное течение

Осложненный гипотиреоз ТТГ повышен, СТ4 снижен
Развёрнутая клиническая картина гипотиреоза. Отмечают тяжёлые 
осложнения: полисерозит, АГ, сердечная недостаточность, 
энцефалопатия, микседематозная кома и др.
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го интервала; диагноз СГ – при повышении уровня ТТГ и уров-
не СТ4 в пределах референсного интервала. Ультразвуковые 
изменения, характерные для АИТ, могут появляться раньше, 
чем выявляется в крови повышение уровня антител к тиреопе-
роксидазе (АТ-ТПО). 

Рекомендации по лабораторным и инструментальным 
диагностическим исследованиям при гипотиреозе
Рекомендации Класс Уровень

Рекомендовано использовать 
диагностические признаки, сочетание 
которых позволяет установить АИТ 
как причину гипотиреоза: первичный 
гипотиреоз (явный или стойкий 
субклинический); наличие АТ-ТПО и 
ультразвуковые признаки аутоиммунной 
патологии [208,212,213] 

I B

Целесообразно при впервые выявленном 
повышении уровня ТТГ и нормальном СТ4  
проведение повторного исследования 
уровней ТТГ, СТ4 через 2-3 месяца, а также 
определение  
содержания АТ-ТПО [212]

IIa B

Диагноз ВтГ устанавливается на 
основании снижения уровня СТ4 в 
сыворотке крови ниже референсного 
диапазона в сочетании с неадекватно 
низким/ низконормальным уровнем ТТГ 
при двукратном исследовании [209]

IIb С

Целесообразно проведение УЗИ ЩЖ при 
впервые выявленном гипотиреозе [213]

IIa B

9.4.2.3.2	Дополнительные	диагностические	исследования
В связи с возможностью сопутствующих заболеваний, высо-

кой вероятностью ССО, необходимостью оценки и коррекции 
сердечно-сосудистых ФР, требуется проведение дополнитель-
ного обследования при планировании лечения [192]. Рекомен-
довано проведение 12 канальной ЭКГ с оценкой сердечного 
ритма, ЧСС. По показаниям: суточное мониторирование ЭКГ по 
Холтеру, ЭхоКГ, СМАД [200].

Рекомендации по дополнительным диагностическим 
исследованиям при гипотиреозе
Рекомендации Класс Уровень
Рекомендовано проведение ЭКГ в 
покое лицам с диагностированным 
гипотиреозом для скрининга сердечно-
сосудистой патологии [192,194]

I B

Целесообразно проведение осмотра врачом-
кардиологом пациентов c АГ, нарушениями 
ритма сердца (ФП, экстрасистолией), 
сердечной недостаточностью [192,194]

IIa B

9.4.2.4	Лечение	гипотиреоза
Левотироксин натрия является препаратом выбора заме-

стительной терапии гипотиреоза в силу его эффективности, 
длительного опыта применения, высокой биодоступности, 
благоприятном профиле нежелательных явлений, простоте 
приёма.

Передозировка левотироксина натрия с развитием медика-
ментозного тиреотоксикоза является ФР ФП и остеопороза у 
женщин постменопаузального возраста [214,215]. С учетом 
низкоренинового статуса, характерного для АГ при гипотире-
озе, предпочтительно применение БКК и диуретиков, натрий-

зависимый характер АГ определяет важность диеты с низким 
содержанием натрия [210]. 

На фоне адекватной заместительной терапии в большинстве 
случаев нормализуется АД, улучшаются характеристики сосуди-
стой ригидности, достигается коррекция дислипидемии [194].

Рекомендации по лечению гипотиреоза
Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуется назначать заместительную 
терапию всем пациентам с установленным 
диагнозом манифестного гипотиреоза. 
Препаратом выбора для заместительной 
терапии является левотироксин натрия [214]

I А

Рекомендуется терапию левотироксином 
натрия пациентам пожилого 
возраста начинать с небольших доз 
с постепенным повышением под 
контролем уровня ТТГ [214]

I B

Можно назначать заместительную 
терапию левотироксином натрия 
пациентам с повышением уровня ТТГ в 
крови более 10 мЕд/л, а также в случае 
как минимум двукратного выявления 
уровня ТТГ между 4-10 мЕд/л [215]

IIb С

9.4.2.5	Дальнейшее	наблюдение	и	прогноз
В силу неспецифичности симптомов очень часто плохое 

самочувствие у пациентов сохраняется и после компенсации 
гипотиреоза. В связи с этим оценка адекватности заместитель-
ной терапии проводится по уровню ТТГ. На эффективность ле-
чения может оказывать влияние комплаентность пациента, т.е. 
готовность выполнять назначения врача. Пациенты с тиреоид-
ной кардиопатией, нарушением ритма сердца, АГ, недостаточ-
ностью кровообращения должны наблюдаться у кардиолога 
или терапевта. 

Прогноз определяется наличием у пациента сопутствующей 
тяжелой соматической патологии.

10. АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ ПРИ ПОРАЖЕНИИ 
КРУПНЫХ АРТЕРИАЛЬНЫХ СОСУДОВ
Наиболее распространенным поражением аорты и ее ветвей 

является атеросклероз. Локализация атеросклеротического 
стеноза в устье и по ходу почечных артерий приводит к раз-
витию вторичной АГ – РВАГ (см. гл. Реноваскулярная АГ). Зна-
чительно реже этиология вторичной АГ связана с развитием 
коарктации аорты и с поражение аорты и крупных артерий при 
неспецифическом аортоартериите (НАА).

10.1 НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ АОРТОАРТЕРИИТ 

10.1.1	Определение
Неспецифический аортоартериит (НАА) – хронический ва-

скулит, протекающий с поражением аорты и магистральных 
артерий, развитием стенозирования артерий и ишемией соот-
ветствующих органов. Это заболевание описывается также под 
названиями: артериит Такаясу, средний аортальный синдром, 
болезнь отсутствия пульса, артериит молодых женщин, панар-
териит.

Рубрика МКБ 10: 
M31.4 Синдром дуги аорты [Такаясу].

10.1.2	 	Эпидемиология	и	классификация
Точные данные о распространенности НАА отсутствуют, при-

водятся сведения о выявлении 1,2-2,6 случаев заболевания 
на 1 миллион населения. НАА в 2-3 раза чаще наблюдается у 
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женщин, чем у мужчин, обычно болезнь развивается в моло-
дом возрасте: от 20 до 40 лет, описаны также случаи заболева-
ния НАА у детей в возрасте 8-12 лет [216,217,218]. Выделяют 
различные типы поражения аорты при НАА в зависимости от 
локализации и распространенности поражений ветвей дуги 
и торакоабдоминального сегмента аорты, почечных и висце-
ральных ветвей, в разных сочетаниях [216]. По характеру тече-
ния воспалительного процесса выделяют острую, подострую и 
хроническую стадии НАА.

10.1.3	Клиническая	картина
Клинические проявления заболевания отличаются большим 

разнообразием и обусловлены как обострением (активностью) 
заболевания, так и вовлечением в патологический процесс раз-
личных сосудистых бассейнов с клиническими проявлениями 
ишемии соответствующих органов [11,216,217,218]. Основные 
клинические симптомы заболевания могут быть представлены в 
виде 10 синдромов [216]: синдром общевоспалительных реак-
ций; синдром поражения ветвей дуги аорты; синдром стенози-
рования торакоабдоминальной аорты, или коарктационный син-
дром; синдром РВАГ; синдром абдоминальной ишемии; синдром 
поражения бифуркации аорты; коронарный синдром; синдром 
аортальной недостаточности; синдром поражения легочной ар-
терии; аневризматический синдром. В остром периоде заболе-
вания наблюдаются неспецифические проявления, характерные 
для любого воспалительного процесса (повышение температуры 
тела, слабость, миалгии, артралгии и др.). Характерно появление 
тянущих болей в проекции пораженных артерий, чаще – на шее 
по ходу общих сонных артерий или в эпигастральной области по 
ходу брюшного отдела аорты. По мере прогрессирования забо-
левания для НАА характерно одновременное множественное и 
вместе с тем сегментарное поражение с формированием стено-
зов и окклюзий. Часто не прослеживается зависимости между 
выраженными морфологическими изменениями аорты и ее вет-
вей и клиническими проявлениями заболевания, которые могут 
быть довольно скудными, что объясняется компенсаторными 
возможностями коллатерального кровообращения. В результате 
выраженные нарушения гемодинамики могут быть длительное 
время полностью или частично компенсированы.

Особого внимания заслуживают клинические проявления, 
связанные с ухудшением кровоснабжения головного мозга, 
миокарда и с формированием АГ [216,217,218,219,220]. АГ 
наблюдается в 45-85% случаев у больных НАА [216,221,222]. 
Частота РВАГ в России при НАА составляет 42-58% [216]. Наи-
более частые причины, приводящие к развитию АГ при НАА, 
следующие: стенотические поражения одной или обеих ПА с 
развитием РВАГ; коарктационный синдром; множественный 
характер поражения брахиоцефальных артерий с развитием 
АГ церебро-ишемического генеза [216]. В большинстве случа-
ев при сочетанных типах поражения артерий причина развития 
АГ при НАА носит смешанный характер. НАА на протяжении 
длительного времени может протекать без явных клинических 
симптомов, и единственным проявлением заболевания может 
быть АГ [217]. В большинстве случаев наблюдается высокая 
АГ, резистентная к проводимой АГТ [222]. Высокая некон-
тролируемая АГ утяжеляет течение заболевания и является 
прогностически неблагоприятным фактором [219,223]. Про-
грессирование АГ приводит к снижению компенсаторных воз-
можностей органов-мишеней и развитию ССО и ЦВБ. 

10.1.4	Диагностика
Диагноз НАА ставится по совокупности клинических проявле-

ний, лабораторных и визуализирующих методах исследования. 

Разнообразие и неспецифичность клинических симптомов НАА 
часто сопряжены с многочисленными диагностическими ошиб-
ками. Частота ошибочных диагнозов при первичном осмотре 
достигает 80,7% [216]. Правильный диагноз устанавливается в 
среднем через 5-8 лет с момента первых проявлений заболе-
вания. На начальном этапе диагностика базируется на анализе 
клинических проявлений, результатах аускультации, определе-
ния пульсации и АД на артериях верхних и нижних конечностей 
[216,224,225]. Отмечается отсутствие пульсации на одной или 
обеих лучевых артериях, наличие систолического шума в над-
ключичной области при поражении подключичных артерий, над 
общими сонными артериями. При аускультации у большинства 
больных с поражениями ПА над их проекцией выслушивается 
систолический шум. При сочетанном характере поражения при 
НАА истинный уровень АД можно определить ориентируясь 
не только на его величину на верхних конечностях (АД на ру-
ках может не определяться), но и на нижних конечностях. При 
этом следует учитывать, что уровень системного АД на бедре 
превышает данный показатель на плече в среднем на 15-20% 
[216]. Специфические биологические маркеры НАА отсутству-
ют [218]. Для оценки активной фазы заболевания анализиру-
ют биомаркеры воспаления (C-реактивный белок и скорость 
оседания эритроцитов), эти показатели повышаются примерно 
у 70% пациентов в острой фазе и у 50% в хронической фазе 
заболевания [226]. Решающее значение для установления диа-
гноза имеет визуализация всей аорты. Методы инструменталь-
ной диагностики: дуплексное сканирование артерий, мульти-
спиральная компьютерная ангиография (МСКТ-ангиграфия) и 
МР-ангиография, ПЭТ, по показаниям – рентгеноконтрастная 
ангиография [216,218,226,227]. 

10.1.5	Лечение
Больные НАА подлежат комплексному лечению, включаю-

щему медикаментозные (купирование воспалительного про-
цесса, АГТ) и хирургические методы лечения. Для лечения АГ 
у больных НАА применяется та же тактика, что и при лечении 
категории пациентов высокого риска при ГБ [216,218,222]. Од-
нако следует отметить, что крупных исследований, изучающих 
эффективность отдельных классов АГП, у больных НАА не про-
водилось. Особого внимания требует тактика лечения НАА с АГ 
церебро-ишемического генеза при множественном поражении 
брахиоцефальных артерий. Недооценка состояния мозгового 
кровотока, церебральной ишемии и неадекватная АГТ могут 
привести к гипоперфузионным поражениям мозга (ТИА, ише-
мическим инсультам) [216]. 

Патогенетическая терапия направлена на подавление имму-
нопатологических реакций, лежащих в основе заболевания, 
проводится в соответствии с общими принципами лечения 
системных васкулитов [216,218,227]. Учитывая редкость за-
болевания и отсутствие РКИ, рекомендации по патогенетиче-
скому лечению НАА имеют низкий или очень низкий уровень 
доказательности [227]. 

Хирургическое лечение проводится по показаниям только по-
сле достижения лабораторной и морфологической ремиссии 
НАА [216,227], причем морфологическая ремиссия наступает 
позже – через 3-4 месяца после стойкой нормализации лабора-
торных показателей [216]. При РВАГ после успешной хирурги-
ческой реваскуляризации ПА в большинстве случаев отмечает-
ся положительная динамика АГ [216]. В некоторых случаях по 
показаниям проводят эндоваскулярное лечение стенозов пора-
женных артерий. В отдаленные сроки наблюдения в 40% слу-
чаев имеет место прогрессирование или рецидив заболевания 
с развитием рестенозов, что требует повторных вмешательств 
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[216,221]. Рецидив стеноза чаще наблюдался после эндоваску-
лярного лечения [225]. 

10.1.6	Дальнейшее	наблюдение	и	прогноз
Показано длительное диспансерное наблюдение не реже 2 

раз в год, включающее определение степени активности вос-
палительного процесса лабораторными методами, проведение 
дуплексного сканирования артерий, выявление возможных ре-
цидивов НАА, по показаниям – проведение адекватной противо-
воспалительной терапии [216,218,221,227]. Рецидив воспаления 
возможен через любой интервал после проведенного оператив-
ного лечения. Обоснована важность диагностики НАА на ранних 
этапах развития патологического процесса и тактика длитель-
ного многолетнего послеоперационного наблюдения для своев-
ременного предупреждения рецидивов заболевания и развития 
осложнений.

Прогностически неблагоприятное течение заболевания свя-
зано с неконтролируемой АГ, обусловленной стенозами ПА 
или торакоабдоминальной аорты, сердечно-сосудистыми и 
цереброваскулярными осложнениями, наличием аортальной 
регургитации, аневризмы аорты [216,228].

10.2 КОАРКТАЦИЯ АОРТЫ

10.2.1	Определения
Коарктация аорты (КоА) – это врожденное сужение верхней 

части нисходящей грудной аорты, граничащей с областью впа-
дения открытого артериального протока (перешейка аорты). 

Рекоарктация аорты – рецидив обструкции кровотока по дуге 
аорты в отдаленные сроки после хирургической коррекции КоА.

Рубрика МКБ 10: 
Q25.1 Коарктация аорты.

10.2.2	Эпидемиология	и	классификация
Коарктация аорты – редкая вторичная форма АГ, составля-

ет менее 1% всех случаев АГ. В 60-70% случаев сочетается с 
другими врожденными пороками сердца и сосудов, включая 
открытый артериальный проток, гипоплазию дистальных отде-
лов дуги аорты, двустворчатый аортальный клапан, пороки ми-
трального клапана, дефекты межжелудочковой перегородки и 
другие аномалии развития сердца и магистральных сосудов 
[229]. КоА в 2-5 раз чаще встречается у мужчин, чем у женщин. 
КоА классифицируют в соответствии с сопутствующими врож-
денными пороками и особенностями гемодинамики. Выделя-
ют критическую (предуктальную) и некритическую КоА [230].

10.2.3	Клиническая	картина
Течение заболевания в грудном возрасте и в более старшем 

возрасте различно, поэтому выделяют два варианта течения: у 
грудных детей и у подростков и взрослых [231]. Особенности 
течения КоА у детей представлены в соответствующих реко-
мендациях [230]. С возрастом при некритической КоА течение 
заболевания переходит в фазу относительной компенсации, 
выражающуюся в развитии многочисленных межсистемных 
коллатералей. В клинической картине заболевания домини-
рует АГ, которая регистрируется на верхних конечностях. У 
взрослых КоА обнаруживают обычно при врачебном осмотре. 
Жалобы пациентов с КоА появляются в возрасте старше 15 лет, 
в период стабилизации АД. Их можно условно разделить на 
три группы [229,230,232]: жалобы, обусловленные АГ в прок-
симальном отделе аорты – выше места ее сужения (головные 
боли, носовые кровотечения); жалобы, связанные с перегруз-
кой миокарда левого желудочка (боли в области сердца, серд-
цебиение, одышка); жалобы, обусловленные недостаточным 
кровообращением в нижней половине тела, особенно при фи-

зической нагрузке (быстрая утомляемость, слабость в нижних 
конечностях, боли и судороги в мышцах ног). У большинства 
больных наблюдается высокая АГ, в ряде случаев развивается 
резистентное к АГТ течение АГ [233]. 

10.2.4	Диагностика	
Анализируют данные анамнеза, клинические проявления, 

результаты инструментальных исследований. Физикальное 
обследование: при осмотре обращает на себя внимание дис-
пропорция мышечной системы пояса верхних и нижних конеч-
ностей. При пальпации выявляются признаки развитого колла-
терального кровообращения: усиленная пульсация сосудов на 
шее, в надключичной области, в области межреберных артерий 
и артерий на спине вокруг лопатки. Над всей поверхностью 
сердца выслушивается грубый систолический шум. Пальпатор-
но пульсация на нижних конечностях в большинстве случаев 
ослаблена или вообще не определяется. Разница АД на верх-
них и нижних конечностях – ведущий симптом, позволяющий 
диагностировать данное заболевание: АД на нижних конеч-
ностях не определяется или оказывается значительно ниже, 
чем на верхних конечностях [231,232]. Если АД регистрирует-
ся, то систолическое АД на нижних конечностях оказывается  
на 50-60 мм рт. ст. ниже, чем на верхних, пульсовое АД повыше-
но [229]. Выявление градиента АД «правая рука – нога» более 20 
мм рт. ст. свидетельствует в пользу гемодинамически значимой 
КоА [230,234]. С целью определения степени тяжести АГ показан 
контроль АД не только в состоянии покоя, но и по данным СМАД 
[230,235]. Диагноз подтверждается при проведении методов 
инструментальной диагностики: ЭхоКГ, УЗДГ верхних и нижних 
конечностей, МРТ и КТ ангиографии, рентгеноконтрастной анги-
ографии [230,234]. 

Рекомендации по диагностике коарктации аорты
Рекомендации Класс Уровень

С целью определения гемодинамической 
и клинической значимости КоА 
рекомендовано проводить симметричную 
сравнительную пальпацию периферических 
артерий и измерение АД на 4-х конечностях 
с последующим определением разницы 
полученных величин [229,230,236]

I A

Рекомендовано проведение ЭхоКГ с 
определением степени и характера 
обструкции на границе дуги и нисходящей 
аорты, наличия и гемодинамической 
значимости открытого артериального 
протока, анатомии дуги аорты, размеров 
восходящей аорты и ее клапанного 
кольца, анатомии клапана аорты и 
гемодинамики [229,230,236]

I B

10.2.5	Лечение
Наличие КоА является показанием к хирургическому/ эндо-

васкулярному лечению [229,230,235]. Хирургические методики 
коррекции представлены в соответствующих публикациях и ре-
комендациях [230,237]. Проведенные исследования свидетель-
ствуют об эффективности хирургического лечения КоА в плане 
улучшения течения АГ [238]. Оптимальный возраст для проведе-
ния хирургического лечения – первый год жизни [229]. Однако 
за последние 10 лет обоснованы возможность и преимущества 
хирургического восстановления в старших возрастных группах, 
в том числе у пациентов старше 50 лет [237,238]. 

В части случае в послеоперационном периоде может на-
блюдаться рецидив АГ, связанный с механической обструк-
цией – развитием рекоарктации аорты [237,239]. В таких 
случаях рассматривается возможность повторного хирурги-
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ческого лечения, предпочтительна транслюминальная бал-
лонная ангиопластика [230]. При отсутствии связи рецидива 
АГ с механической обструкцией для нормализации АД при-
меняется АГТ в соответствии с рекомендациями по контролю 
АГ [229]. 

Резидуальная АГ и большая потребность в АГТ чаще наблю-
далось в случаях проведения хирургического лечения в воз-
расте старше 30 лет [229]. 

10.2.6	Дальнейшее	наблюдение	и	прогноз
После устранения КоА отмечено улучшение течения АГ, однако 

в части случаев наблюдается резидуальная АГ, по прошествии 
5-10 лет нередко развивается рецидив АГ, что способствует фор-
мированию сердечно-сосудистых и цереброваскулярных ослож-
нений [229]. Пациенты даже после успешной операции должны 
быть под постоянным наблюдением кардиолога на протяжении 
всей жизни. В структуру наблюдения должны быть включены 
ежегодные рутинные методы исследования: СМАД, ЭхоКГ. Все 
пациенты после хирургического или эндоваскулярного лечения 
должны тщательно обследоваться один раз в год для установ-
ления эффективности проведенного лечения, определения по-
казаний к назначению АГТ, коррекции других ФР ССО [230,240]. 

Естественное течение КоА определяется вариантом сужения 
аорты, наличием других врожденных пороков и в целом имеет 
неблагоприятный прогноз. Средняя продолжительность жизни 
при отсутствии своевременного лечения – 30-35 лет. Больные 
погибают от осложнений АГ, которая приобретает резистент-
ное к терапии течение. При своевременном хирургическом ле-
чении КоА и адекватном контроле АД в большинстве случаев 
удаётся достичь хороших отдаленных результатов. 

Рекомендации по лечению КоА и дальнейшему наблюдению

Рекомендации Класс Уровень

Взрослым пациентам с КоА и 
клиническими проявлениями вследствие 
дисфункции ЛЖ, выраженной АГ  
или ишемии нижних конечностей 
целесообразно выполнение открытых 
хирургических или эндоваскулярных 
вмешательств [230,236,240]

IIа B

Пациентам после хирургической 
коррекции КоА рекомендован 
контроль АД на руках и ногах с целью 
оценки градиента давления и оценки 
эффективности выполненной операции, 
а также целесообразности назначения/
продолжения АГТ [230,240]

I B

Пациентам после хирургической 
коррекции КоА в рамках 
амбулаторного эхокардиографического 
обследования рекомендуется 
оценивать характер кровотока по 
дуге аорты и наличие градиента 
давления в области анастомоза, 
морфофункциональные параметры 
левого желудочка и митрального 
клапана, а также клапана аорты и 
субаортального пространства [230]

I B

Пациентам после хирургической 
коррекции КоА , в случае 
сохранения резидуальной АГ, 
целесообразно проведение 
обследований согласно клиническим 
рекомендациям по АГ [230,240]

IIb C

11. СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА

11.1 Определение
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – распространен-

ное хроническое заболевание, характеризующееся рецидиви-
рующим коллапсом верхних дыхательных путей во время сна, 
вызывающим периодические эпизоды апноэ/гипопноэ, гипок-
семию и нарушение сна [241].

СОАС характеризуется:
(1) cсочетанием не менее 5 эпизодов нарушения дыхания 

обструктивного типа в час во время сна (обструктивными ап-
ноэ, гипопноэ и/или связанными с дыхательными усилиями 
активациями) и следующими диагностическими критериями 
(А и/или Б):

А) Чрезмерная дневная сонливость, которая не может быть 
объяснена другими факторами.

Б) Два или более из следующих симптомов, которые не объ-
ясняются другими факторами:

а. Удушье или одышка во сне 
b. Периодические пробуждения 
c. Неосвежающий сон
д. Дневная усталость
е. Нарушение концентрации и внимания 
Или (2) наличием более 15 эпизодов нарушения дыхания об-

структивного типа в час во время сна (обструктивными апноэ, 
гипопноэ и/или связанными с дыхательными усилиями акти-
вациями) даже при отсутствии сопутствующих симптомов или 
нарушений [242]. 

Рубрика МКБ-10: 
G47.3 Апноэ во сне.

11.2 Эпидемиология
СОАС является одним из наиболее распространенных типов 

нарушений сна, однако данные эпидемиологических исследо-
ваний сильно различаются, что может быть связано, как с ме-
тодологическими особенностями проведения исследований, 
так и включением различных популяций, различными диагно-
стическими критериями и различной оценкой тяжести. В круп-
ных эпидемиологических исследованиях распространенность 
СОАС по данным разных источников варьирует от 15 до 30% у 
мужчин и от 10 до 15% у женщин [243].

В недавно опубликованном исследовании, в котором мате-
матически анализировалось глобальное бремя СОАС, была 
продемонстрирована широкая географическая вариабель-
ность показателей распространенности СОАС: от 7,8% (Гон-
конг) до 77,2% (Малайзия) для легкой степени СОАС и от 4,8% 
(Ирландия и Израиль) до 36,6% (Швейцария) для средней и 
тяжелой степени СОАС. Распространенность СОАС не была 
связана с экономическим развитием внутри стран и не ограни-
чивалось конкретными континентами [244]. 

У пациентов терапевтического профиля распространенность 
СОАС достигает 15% и увеличивается с возрастом, независи-
мо от других ФР, включая избыточную массу тела и ожирение 
[245]. Среди пациентов с ССЗ распространенность нарушений 
дыхания во сне может достигать 70–80% [241,246]. Крупных 
эпидемиологических данных по распространенности СОАС в 
Российской Федерации в настоящий момент нет. По данным 
исследования ЭССЕ-РФ, среди взрослых россиян храп (как 
один из ведущих симптомов СОАС) отмечают 58% мужчин и 
52% женщин [247]. По данным исследования The ARKHsleep, 
проведенного на базе поликлиники города Архангельск, было 
выявлено: общая распространенность СОАС 48,9% [45,8–51,9], 
распространенность среднетяжелой степени СОАС 18,1% 
[15,9–20,6] и тяжелой 4,5% [3,2–5,8] [248]. 
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СОАС часто рассматривается как причина симптоматиче-
ской или РАГ [249]. Приблизительно у 50% пациентов с СОАС 
имеется сопутствующая АГ. В ряде исследований была выяв-
лена высокая распространенность АГ у пациентов с СОАС по 
сравнению с контрольной группой, даже после коррекции на 
другие ФР, такие как возраст и ожирение. В проспективных ис-
следованиях также был продемонстрирован повышенный риск 
возникновения АГ у пациентов с СОАС. Большинство исследо-
ваний подтверждают дозозависимый эффект между тяжестью 
СОАС и вероятностью развития АГ [250,251]. 

Основные патофизиологические механизмы развития АГ на 
фоне СОАС реализуются за счет: интермиттирующей гипоксии, 
нарушения структуры сна, реакции активации головного моз-
га, колебаний внутригрудного давления, что приводит к разви-
тию гиперактивации СНС, периферической вазоконстрикции, 
повышению активности РААС, изменению чувствительности 
барорецепторных рефлексов, развитию хронического воспа-
ления, оксидативного стресса, эндотелиальной дисфункции 
[252].

11.3 Классификация 
Классификация СОАС строится на оценке индекса апноэ/ 

гипопноэ сна (ИАГ) [253]: 5 < ИАГ > 14 – легкая степень;  
15 < ИАГ > 29 – средняя степень; ИАГ > 30 – тяжелая степень.

11.4 Скрининг
Скрининг на предмет наличия нарушений дыхания во время 

сна может быть проведен с применением различных анкетных 
шкал: опросник STOP-Bang, Берлинский опросник, модифи-
цированный опросник Страдлинга, шкала сонливости Эпфорт 
[254]. Однако около 50% пациентов с тяжелой формой СОАС 
не сообщают о симптомах, характерных для СОАС, и эта про-
порция еще выше у пациентов с СОАС и ССЗ, которые часто 
в первую очередь сообщают о симптомах основного ССЗ, по-
этому чувствительность и специфичность опросных шкал у 
данной категории пациентов не позволяет широко их внедрять 
в клиническую практику как единственный диагностический 
инструмент [255].

Ни один из опросников не превосходит тщательный сбор 
анамнеза и физикальное обследование, а их низкая точность де-
лает их несовершенным диагностическим инструментом [254]. 

Категории	пациентов	высокого	риска	
1. Старший возраст. Распространенность СОАС увеличивает-

ся с юношеского возраста до шестого-седьмого десятилетия, 
а затем, по-видимому, выходит на плато.

2. Мужской пол. СОАС встречается в два-три раза чаще у 
мужчин, чем у женщин, однако в пери- и постменопаузе ген-
дерные различия нивелируются.

3. Ожирение. Риск СОАС коррелирует с индексом массы тела 
(ИМТ).

4. Черепно-лицевые аномалии и аномалии верхних дыха-
тельных путей (аномальный размер верхней или короткой раз-
мер нижней челюсти, широкое черепно-лицевое основание, а 
также гипертрофия миндалин и аденоидов и др.) повышают 
вероятность наличия СОАС. 

5. Курение, семейный анамнез СОАС, носовая обструкция 
различной этиологии. 

Распространенность СОАС также увеличивается у пациентов 
с различными заболеваниями [255]: АГ (особенно неконтроли-
руемая, резистентная); ФП; ХСН; легочная гипертензия; ХПН; 
хроническая обструктивная болезнь легких; инсульт, ТИА (в 
анамнезе); беременность; акромегалия; гипотиреоз; синдром 
поликистоза яичников; болезнь Паркинсона. 

11.5 Диагностика 
Основные симптомы, характерные для СОАС:

• Дневная сонливость
• Невосстанавливающий сон
• Громкий храп
• Остановки дыхания (со слов партнера по постели)
• Пробуждение с удушьем или одышкой
• Ночное беспокойство
• Бессонница с частыми пробуждениями
• Нехватка концентрации
• Когнитивный дефицит
• Изменения в настроении
• Утренние головные боли
• Яркие, странные или угрожающие сны
• Никтурия

Дневная сонливость является частым симптомом СОАС. 
Сонливость – это неспособность оставаться полностью бодр-
ствующим или бдительным во время фазы бодрствования 
цикла сон-бодрствование. Однако дневная сонливость может 
быть недооценена из-за хронического его характера, а также 
пациент может использовать такие термины, как слабость, 
усталость, низкий уровень энергии и другое. Оценка дневной 
сонливости проводится с помощью шкалы сонливости Эп-
форт [256]. 

При физикальном обследовании следует обратить внимание 
на: ожирение, сужение верхних дыхательных путей (микрогна-
тия, ретрогнатия, гипертрофия миндалин, язычка, макроглас-
сия и др.), окружность шеи > 43 см (для мужчин), > 40 см (для 
женщин) и окружность талии > 100,5 см (для мужчин), > 95,5 
см (для женщин), признаки и симптомы сопутствующих сома-
тических состояний и осложнений.

Инструментальные	методы	исследования
СОАС не является клиническим диагнозом и для постановки 

диагноза необходимо провести объективное тестирование [254].
Полисомнография в условиях лаборатории сна является золо-

тым стандартом диагностики, однако для пациентов с высокой 
предтестовой вероятностью СОАС средней и тяжелой степени 
возможно проведение исследований в домашних условиях (кар-
диореспираторное мониторирование, респираторное монитори-
рование, компьютерная сомнография) при условии отсутствия 
других состояний, которые могут приводить к нарушениям ды-
хания во время сна не обструктивного характера (ХОБЛ GOLD 
2-4 стадии, ХСН NYHA III-IV, нейромышечные заболевания, ха-
рактеризующиеся слабостью дыхательных мышц, применение 
опиоидных анальгетиков, нарушения мозгового кровообраще-
ния в анамнезе, гиповентиляционные синдромы).

При отрицательном, неубедительном или технически неа-
декватном исследовании, проведенном в домашних условиях, 
для верификации диагноза СОАС необходимо провести поли-
сомнографию [254]. 

11.6 Лечение (медикаментозное, хирургическое)
Целями терапии СОАС являются устранение признаков и 

симптомов СОАС, улучшение качества сна и качества жизни, 
нормализация ИАГ и уровня насыщения оксигемоглобина.

СОАС следует рассматривать как хроническое заболевание, 
требующее длительного междисциплинарного лечения.

1. Изменение образа жизни (снижение/контроль массы тела 
и физическая активность) следует рассматривать как неотъ-
емлемую часть лечения всех пациентов с СОАС, включая па-
циентов с СОАС и АГ, поскольку у таких пациентов очень часто 
встречаются ожирение и малоподвижный образ жизни.
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2. Позиционная терапия. Во время диагностического иссле-
дования сна у некоторых пациентов наблюдается позиционно-
зависимый СОАС (обычно появление нарушений дыхания или 
увеличение их частоты в положении на спине). Сон в положе-
нии не на спине (например, на боку) может скорректировать 
или улучшить СОАС у таких пациентов, однако не всегда может 
быть использован как единственный вариант терапии.

3. Избегание употребления алкоголя. Пациентам с СОАС ре-
комендовано избегать употребления алкоголя даже в дневное 
время, так как алкоголь может угнетать центральную нервную 
систему, усугублять СОАС, усиливать сонливость и способ-
ствовать увеличению веса.

4. Сопутствующие препараты. Любой врач, назначающий ле-
чение пациенту, должен быть проинформирован о том, что у 
пациента есть СОАС (особенно нелеченый), поскольку ряд пре-
паратов (особенно с угнетающим действием на центральную 
нервную систему) при наличии альтернативы не должны при-
менятся у данной категории пациентов (напр., бензодиазепины)

Терапия положительным давлением в дыхательных путях 
(ПАП-терапия) является основой лечения взрослых с СОАС. 
Механизм ПАП-терапии включает поддержание положитель-
ного трансмурального давления в глотке, так что внутри-
просветное давление превышает окружающее давление, осу-
ществляет стабилизацию верхних дыхательных путей за счет 
увеличения объема легких в конце выдоха, что в результате 
предотвращает респираторные события из-за коллапса верх-
них дыхательных путей [257].

Данные рандомизированных исследований и метаанализов 
демонстрируют, что ПАП-терапия снижает частоту респиратор-
ных событий во время сна, уменьшает дневную сонливость, 
снижает риск дорожно-транспортных происшествий, улучшает 
качество сна и жизни при различных степенях тяжести заболе-
вания, а также улучшает промежуточные сердечно-сосудистые 
конечные точки [258,259]. 

Однако в настоящий момент ни в одном рандомизированном 
контролируемом исследовании не было продемонстрировано 
преимущество ПАП-терапии в снижении сердечно-сосудистых 
событий (например, смертности от ССЗ, острого инфаркта 
миокарда, инсульта и др.) и целесообразность использования 
ПАП-терапии исключительно с целью профилактики сердеч-
но-сосудистых событий [260]. 

Результаты рандомизированных исследований и метаанали-
зы показали, что эффективное лечение СОАС с использова-
нием ПАП-терапии ассоциировано со снижением системного 
АД. Выявлено снижение уровня как систолического САД, так и 
ДАД, как во время сна, так и во время бодрствования: САД от 2 
до 2,5 мм рт. ст., ДАД на 1,5-2 мм рт. ст. на фоне эффективной 
ПАП-терапии. У пациентов с резистентной АГ отмечается более 
значимая динамика уровня АД: от 4,7 до 7,2 мм рт. ст. для САД 
и 2,9-4,9 мм рт. ст. для ДАД [261,262,263].

ПАП-терапия должна быть рекомендована пациентам с выра-
женными симптомами апноэ сна или тяжёлой гипоксемией, а 
также при определенных клинических ситуациях с доказанной 
эффективностью ПАП-терапии, в том числе у пациентов с АГ 
[7,264].

Альтернативными вариантами терапии могут рассматри-
ваться: применение внутриротовых приспособлений, хирурги-
ческое лечение патологии верхних дыхательных путей, стиму-
ляция подъязычного нерва.

11.7 Дальнейшее наблюдение
СОАС требует долгосрочного и междисциплинарного лече-

ния. Пациенты, находящиеся на терапии (ПАП-терапия) долж-
ны проходить регулярное наблюдение для оценки эффек-
тивности, приверженности к терапии, побочных эффектов, 
развития осложнений, связанных с СОАС. Пациенты после 
снижения веса, хирургического лечения должны находиться 
под наблюдением для переоценки ФР и выявления возможно-
го возврата симптомов СОАС [265].

Прогноз определяется тяжестью нарушений дыхания во вре-
мя сна, наличием ПОМ и ассоциированных клинических состо-
яний. При своевременной диагностике и лечении нарушений 
дыхания во время сна на фоне адекватного контроля АД сни-
жается риск развития ССО.

Рекомендации по скринингу и лечению СОАС
Рекомендации Класс Уровень

У больных с атеросклерозом, ожирением и 
АГ рекомендован регулярный скрининг на 
предмет наличия невосстанавливающего 
сна (например, получение ответа на 
вопрос: «Как часто у Вас были сложности 
с засыпанием, поддержанием сна или 
слишком длительным сном?»)

I C

ПАП-терапия рекомендована 
пациентам с СОАС при наличии 
дневной сонливости, ухудшении 
качества жизни, связанным со сном

I A

ПАП-терапия может применяться у 
пациентов с СОАС и АГ [261,262,263]

IIа B

12. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ФОРМЫ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ

12.1 Определение
Лекарственная артериальная гипертония – форма вторич-

ной АГ, при которой стойкое повышение АД вызвано приемом 
лекарственных средств (ЛС) и других веществ [266]. 

Лекарственно-индуцированная АГ часто является обрати-
мой или, как минимум, корректируемой проблемой. У лиц с 
исходно нормальным уровнем АД это может быть причиной 
развития вторичной АГ. Поэтому очень важен тщательный 
сбор анамнеза с оценкой принимаемых ЛС, использования 
безрецептурных ЛС и растительных добавок, что поможет 
установить возможную вторичную причину повышения АД. У 
пациентов с диагностированной АГ данные ЛС могут являться 
причиной недостижения целевого уровня АД, снижения эф-
фектов АГТ и способствовать развитию резистентного тече-
ния АГ. Наиболее часто лекарственно-индуцируемую АГ вы-
зывают стероиды, НПВП, симпатомиметические препараты, 
стимуляторы ЦНС, рекомбинантный человеческий эритропо-
этин, антидепрессанты, иммуносупрессоры, некоторые про-
дукты растительного происхождения, пищевые добавки. 

При лекарственно-индуцируемых формах АГ можно выде-
лить три основных патофизиологических механизма, приво-
дящие к повышению АД: увеличение объема циркулирующей 
крови, усиление симпатической активности и прямое вазоспа-
стическое действие на сосудистую стенку [267]. 

Наиболее распространенные ЛС и другие вещества, которые 
могут повышать АД, представлены в таблице 23 [16,268].

Несмотря на различные механизмы, за счет которых ЛС мо-
гут вызывать повышение АД, следует учитывать общие реко-
мендации ведения данных пациентов [266]: 

• Рекомендуется рутинный мониторинг АД для раннего вы-
явления АГ. 
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• Следует регулярно оценивать необходимость продолжения 
лечения ЛС, способствующими повышению АД. Целесообразно 
рассмотреть вопрос о замене или снижении дозы данного ЛС.

• При необходимости длительного или постоянного приема 
ЛС, способствующих повышению АД и развитии АГ, показано 
назначение АГТ. 

Таблица 23. ЛС и другие вещества, которые могут повышать АД 
Table 23. Drugs and other substances that can increase blood pressure
Лекарственные средства Механизм повышения АД

НПВП

Натрийуретический эффект с последующей задержкой жидкости и увеличением объема 
циркулирующей крови; повышение общего периферического сосудистого сопротивления 
за счет увеличения синтеза эндотелина-1; ингибирование синтеза простагландинов Е2 и I2, 
обладающих вазодилатирующими свойствами, а также натрийуретическим эффектом 

ГК гидрокортизон, 
преднизолон, дексаметазон)

Натрийуретический эффект с последующей задержкой жидкости и увеличением 
объема циркулирующей крови; увеличение сердечного выброса

Оральные контрацептивы 
(эстрогены, прогестины)

Натрийуретический эффект с последующей задержкой жидкости 
и увеличением объема циркулирующей крови

Назальные адреномиметики
(гидрохлорид фенилэфрина 
и гидрохлорид нафазолина)

Действие на адренергические рецепторы путем ингибирования 
фосфодиэстеразы; ингибирование обратного захвата катехоламинов; 
ингибирование непрямого действия разрушения катехоламинов

Иммуносупрессанты 
(циклоспорин, такролимус – 
меньше влияет на АД)

Вазоспастическое действие 

Лакрица Хроническое чрезмерное употребление имитирует гиперальдостеронизм, 
стимулирует минералокортикоидные рецепторы

Стимулирующие препараты 
(амфетамин, кокаин, экстази) Активация СНС; обычно вызывают острое повышение АД, а не стойкую хроническую АГ
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1. Факторы, влияющие на прогноз, применяемые для стратификации общего ССР
APPENDIX 1. Factors influencing prognosis used for stratification of total cardiovascular (CV) risk

ФР Характеристика

Пол мужской > женский
Возраст ≥ 55 лет у мужчин, ≥ 65 лет у женщин
Курение (текущее или в прошлом в течение года) Да
Липидный обмен

ОХС 
ХС ЛПНП
ХС ЛПВП

ТГ

Дислипидемии (принимается во внимание каждый из 
представленных показателей липидного обмена)
 > 4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или
 > 3,0 ммоль/л (115 мг/дл)
• у мужчин < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл)
• у женщин < 1,2 ммоль/л (46 мг/дл)
 > 1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

Мочевая кислота
• у мужчин ≥ 420 мкмоль/л
• у женщин ≥ 360 мкмоль/л

Глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (101–125 мг/дл)
Нарушение толерантности к глюкозе 7,8–11,0 ммоль/л
Ожирение ИМТ ≥ 30 кг/м2

Абдоминальное ожирение

Окружность талии:
• у мужчин ≥ 102 см
• у женщин ≥ 88 см
(для лиц европейской расы)

Семейный анамнез ранних ССЗ
• у мужчин < 55 лет
• у женщин < 65 лет

Ранняя менопауза (< 45 лет) Да
ЧСС > 80 уд/мин в покое Да

Субклиническое ПОМ
Пульсовое давление
(у лиц пожилого и старческого возраста)

≥ 60 мм рт. ст.

ЭКГ-признаки ГЛЖ

Индекс Соколова–Лайона SV1+RV5–6 > 35 мм
Корнельский показатель (RAVL+SV3):
• для мужчин ≥ 28 мм
• для женщин ≥ 20 мм, (RAVL+SV3)
Корнельское произведение (RAVL+SV3) мм × QRS мс > 2440 мм × мс

ЭхоКГ-признаки ГЛЖ

ИММЛЖ (формула ASE) индексация на рост в м2,7:
• мужчины > 50 г/м2,7

• женщины > 47 г/м2,7

индексация на ППТ может использоваться у 
пациентов с нормальной массой тела
• у мужчин > 115 г/м2

• у женщин > 95 г/м2

Скорость пульсовой волны («каротидно-феморальной») > 10 м/с
Лодыжечно-плечевой индекс систолического давления < 0,9

ХБП С3а-С3б
СКФ, рассчитанная по уравнениям CKD-EPI, (2009 г.),  
30–59 мл/мин/1,73 м2 

Высокая альбуминурия 
30–300 мг/сут или отношение альбумина  
к креатинину – 30–300 мг/г; (3,0–30 мг/ммоль) 

Тяжелая ретинопатия Кровоизлияния или экссудаты, отек соска зрительного нерва
СД

Глюкоза плазмы натощак, и/или ≥ 7,0 ммоль/л в двух измерениях подряд и/или
HbA1c, и/или ≥ 6,5% и/или
Глюкоза плазмы после нагрузки ≥ 11,1 ммоль/л и/или
Глюкоза плазмы при случайном определении ≥11,1 ммоль/л

13. ПРИЛОЖЕНИЯ
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ФР Характеристика
ССЗ, ЦВБ или почечные заболевания

ЦВБ Ишемический инсульт, геморрагический инсульт, ТИА

ИБС
ИМ, стенокардия, коронарная реваскуляризация 
методом чрескожного коронарного вмешательства 
или аортокоронарного шунтирования

Сердечная недостаточность II–III стадии по Василенко–Стражеско
Клинически значимое поражение 
периферических артерий

Атеросклеротическая бляшка (стеноз ≥ 50%)

ХБП IV стадии с рСКФ < 30 мл/мин/1,73 м2; протеинурия (> 300 мг/сут)
Фибрилляция предсердий Да

ПРИЛОЖЕНИЕ 2. Стратификация риска у пациентов с АГ
APPENDIX 2. Risk stratification in patients with AH

Стадия АГ ФР, ПОМ, заболевания

АД, мм рт. ст. 
АГ 1-й степени АГ 2-й степени АГ 3-й степени
САД 140-159

и/или 
ДАД 90-99

САД 160-179
и/или

ДАД 100-109

САД ≥ 180
и/или

ДАД 110

Стадия I 
(неосложненная)

Других ФР нет Низкий риск Умеренный риск Высокий риск

1-2 ФР Умеренный риск Высокий риск Высокий риск

3 и более ФР Высокий риск Высокий риск Высокий риск

Стадия II 
(бессимптомная)

Субклиническое ПОМ, 
ХБП III стадии или СД

Высокий риск Высокий риск Очень высокий риск

Стадия III 
(осложненная)

ССЗ, ЦВБ, ХБП ≥ IV стадии 
или СД с ПОМ или ФР

Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

ПРИЛОЖЕНИЕ 4. Классификация ХБП по уровню СКФ 
APPLICATION 4. CKD classification based upon GFR

Стадия
СКФ
Уровень, мл/мин/1,73 м2 Описание

С1  > 90 Оптимальная или повышенная *

С2 60-89 Незначительно сниженная *

С3а 45-59 Умеренно сниженная

С3б 30-44 Существенно сниженная

С4 15-29 Резко сниженная

С5  < 15 Терминальная почечная недостаточность **

Примечание: * при СКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м2 для диагностики ХБП обязательным является наличие признаков повреждения 
почек; ** Если пациент с терминальной почечной недостаточностью получает лечение диализом, используются обозначения 
ХБП 5Д (т.е. диализ). Для больных с трансплантированной почкой стадия ХБП индексируется в зависимости от функции 
трансплантата (от С 1 до С 5), а в конце добавляется буква Т.
Note: * at GFR ≥ 60 ml/min/1,73 m2, evidence of kidney damage is mandatory for the diagnosis of CKD; ** if a patient with ESRD is re-
ceiving dialysis treatment, the designation CKD 5D (i.e. dialysis) is used. For patients with a kidney transplant, the CKD stage is indexed 
depending on the function of the graft (from G1 to G5), and the letter T is added at the end.
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ПРИЛОЖЕНИЕ 3. Основные заболевания почек, которые могут приводить к развитию вторичной почечной АГ
APPLICATION 3. Main kidney diseases, which can cause secondary renal hypertension
Гломерулярные

Характеризуются, как 
правило, выраженной 
протеинурией, 
возможен 
нефротический 
синдром. Быстрое 
прогрессирование, 
являются ведущей 
причиной ТПН в 
популяции. Может 
потребоваться 
биопсия почки для 
дифференциальной 
диагностики

• Острый гломерулонефрит
• Первичный хронический гломерулонефрит: экстракапиллярный (нефрит с полулуниями),  

IgA-нефропатия, мезангиопролиферативный гломерулонефрит, мембранозная нефропатия,  
мембранопролиферативный, фибриллярный, иммунотактоидный гломерулонефриты, 
фокальный сегментарный гломерулосклероз, болезнь минимальных изменений, 
С1Q-нефропатия, С3-нефропатия, болезнь плотных депозитов

• Вторичные гломерулонефриты: волчаночный нефрит, анти-БМК нефрит (синдром Гудпасчера), 
поражение почек при системных васкулитах – пурпуре Шенлейн-Геноха, криоглобулинемическом 
васкулите, микроскопическом полиангиите, гранулематозе с полиангиитом (Вегенера), 
эозинофильном гранулематозе с полиангиитом (Чарг-Стросса), узелковом полиартериите

• Вторичный гломерулонефрит при подостром бактериальном эндокардите, 
шунт-нефрит, ВИЧ-ассоциированный нефрит

• Вторичный гломерулонефрит при паранеопластическом синдроме
• Генетические гломерулопатии: наследственные формы нефротического синдрома,  

болезнь Фабри, болезнь Альпорта, синдром Nail-Patella и др.
• Амилоидоз
• Миеломная нефропатия
• Поражение клубочков при моноклональной гаммапатии
• Диабетическая нефропатия
• Нефропатия, ассоциированная с метаболическим синдромом

Тубулоинтерстициальные

Умеренный мочевой 
синдром, ранние 
и выраженные 
канальцевые 
нарушения. Роль 
семейного анамнеза 
(наследственные 
тубулопатии, 
поликистоз), 
токсических факторов, 
ятрогений

• Острый канальцевый некроз

• Острый интерстициальный нефрит

• Поражение почек при лучевой болезни
• Хронический тубулоинтерстициальный нефрит токсического генеза: уратная нефропатия, 

анальгетическая нефропатия, свинцовая, кадмиевая, литиевая, аристолоховая нефропатии и др.
• Острый пиелонефрит
• Хронический пиелонефрит и рефлюксная болезнь почек
• Моноклональная гаммапатия почечного значения
• Аутоиммунные интерстициальные нефриты – при синдроме Шегрена, IgG4-ассоциированный и др.
• Отторжение почечного трансплантата
• Поликистозные болезни почек (аутосомно-доминантная, аутосомно-рецессивная,  

медуллярная губчатая почка, нефронофтизис и др.)
Сосудистые (ишемические)

Незначительный 
мочевой синдром. 
Раннее снижение СКФ

• Атеросклеротическая ишемическая болезнь почек
• Холестериновая эмболия сосудов почек
• Антифосфолипидный синдром
• Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура, гемолитико-уремический синдром
• Поражение почек при системной склеродермии
• Преэклампсия и эклампсия
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ПРИЛОЖЕНИЕ 5. Категории альбуминурии/протеинурии по данным разных методов определения
APPLICATION 5. Categories of albuminuria/proteinuria according to different methods of investigation

Показатель, метод определения

Категория
Норма или незначительно 

повышенная
А1

Высокая
А2

Очень высокая*
А3

Альбуминурия:
Суточная экскреция альбумина, мг/сут  < 30 30-300  > 300
А/Кр в разовой порции мочи, мг/ г  < 30 30-300  > 300
А/Кр в разовой порции мочи, мг/ммоль  < 3 3-30  > 30

Протеинурия:
Суточная экскреция общего белка 
(суточная протеинурия), мг/сут

 < 150 150-500  > 500

ОБ/Кр в разовой порции мочи, мг/г  < 150 150-500  > 500
ОБ/Кр в разовой порции мочи, мг/ммоль  < 15 15-50  > 50
Тест-полоски на протеинурию «нет» или «следы» «следы» или «+» «+» и более
Примечание: А/Кр – отношение концентраций альбумина и креатинина, ОБ/Кр – отношение концентраций общего белка и 
креатинина * – включая нефротический синдром, при котором суточная экскреция альбумина > 2200 мг/сут, А/Кр > 2200 мг/г 
или 220 мг/ммоль, суточная протеинурия > 3500 мг/сут, ОБ/Кр > 3500 мг/г или 350 мг/ммоль
Note: A/Cr – the ratio of albumin and creatinine concentrations, TP/Cr – the ratio of total protein and creatinine concentrations * – 
including nephrotic syndrome, in which 24h excretion of albumin > 2200 mg/24h, A/Cr > 2200 mg/g or 220 mg/mmol, 24h proteinuria > 
3500 mg/24h, TP/Cr > 3500 mg/g or 350 mg/mmol

ПРИЛОЖЕНИЕ 6. Шкала KDIGO для оценки комбинированного риска ТПН и ССО у больных ХБП в зависимости от уровня СКФ и 
альбуминурии
APPLICATION 6. KDIGO Scale for ESRD and CVR combined risk estimation in CKD patients according to the level of GFR and albuminuria

Стадии ХБП СКФ, мл/мин/1,73 м2

Альбуминурия*

А1 А2 А3

Оптимальная или 
незначительно повышенная

Высокая Очень высокая

 < 30 мг/г
< 3 мг/ммоль

30-300 мг/г
3-30 мг/ммоль

 > 300 мг/г
> 30 мг/ммоль

С1  ≥ 90 Высокая или оптимальная Низкий** Умеренный Высокий
С2 60-89 Незначительно снижена Низкий** Умеренный Высокий
С3а 45-59 Умеренно снижена Умеренный Высокий Очень высокий
С3б 30-44 Существенно снижена Высокий Очень высокий Очень высокий
С4 15-29 Резко снижена Очень высокий Очень высокий Очень высокий
С5  < 15 ТПН Очень высокий Очень высокий Очень высокий
Примечание: * – альбуминурия определяется как отношение альбумин/креатинин в разовой (предпочтительно утренней) порции 
мочи; альбуминурия > 300 мг/г примерно соответствует уровню протеинурии > 0,5 г/л. СКФ – рассчитывается по формуле CKD-
EPI. ** – низкий риск – т.е. как в общей популяции. При отсутствии признаков повреждения почек категории СКФ С1 или С2 не 
удовлетворяют критериям ХБП. 
Note: * – albuminuria is defined as albumin/creatinine ratio in a casual (preferably morning) urine sample; albuminuria > 300 mg/g 
roughly corresponds to proteinuria > 0.5 g/L. GFR is calculated using the CKD-EPI formulas. ** – low risk – i.e. as in general population. 
In the absence of evidence of kidney damage, GFR categories G1 or G2 do not meet the criteria for CKD.

ПРИЛОЖЕНИЕ 7. Клинические признаки наследственных синдромов, ассоциированных с ФХЦ/ПГ
APPENDIX 7. Clinical signs of hereditary syndromes associated with pheochromocytoma/ paraganglioma (P/PGL)

МЭН 2А
Медуллярный рак щитовидной железы, первичный гиперпаратиреоз, 
кожные амилоидные лихенификации

МЭН 2Б Медуллярный рак щитовидной железы, деформации скелета, ганглионейроматоз

Болезнь фон Гиппеля-
Линдау (VHL-синдром)

Гемангиобластомы ЦНС и сетчатки, карцинома почки, кисты и нейроэндокринные 
опухоли поджелудочной железы, опухоль эндолимфатического мешочка среднего 
уха, папиллярная цистаденома придатка яичка и широкой связки матки

Нейрофиброматоз I типа
Кожный нейрофиброматоз, гиперпигментация подмышечной и/или паховой области,  
пигментные пятна цвета «кофе с молоком», гамартомы радужной 
оболочки глаза (узелки Лиша), костные аномалии, глиомы ЦНС
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Цель: сравнительный анализ клинико-лабораторных и ангиографи-
ческих показателей у больных ИБС в зависимости от уровня индек-
са массы тела (ИМТ).
Материал и методы: обследован 71 больной ИБС. Всем проведены 
общеклинические лабораторно-функциональные исследования и 
коронароангиография со стентированием коронарных артерий. В 
зависимости от уровня ИМТ были выделены 2 группы больных: 1 гр. –  
36 больных с ИМТ < 30 кг/м2 и 2 гр. – 35 больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2. 
Результаты: увеличение уровня ИМТ ассоциировалось с молодым 
возрастом и женским полом, но ме ́ньшим количеством острых 
форм ИБС. Уровень ИМТ ≥ 30 кг/м2 характеризовался бóльшей 
коморбидностью, при этом из сопутствующих патологий чаще от-
мечались АГ; СД; заболевания ГДЗ (р<0,05); ХОБЛ и перенесённый 
в анамнезе Covid-19. Кроме того, среди больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2  
частота встречаемости сложных желудочковых нарушений рит-
ма сердца была в 4 раза выше, чем у больных с ИМТ < 30 кг/м2. 
У больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 среднее количество принимаемых в 
сутки медикаментов было на 0,8 меньше, чем в группе сравнения. 
Наиболее часто принимаемыми группами ЛП (помимо БАБ и АСК-
препаратов) среди больных 2 группы оказались: АК; сартаны и ги-
погликемические ЛП, а среди больных 1 группы – иАПФ; статины; 

тиенопиридины и антиаритмики. 8,5% обследованных оказались 
не приверженными к медикаментозному лечению, при этом среди 
больных 1 группы – 13,9% и из 2 группы – 2,8% пациентов. Повы-
шение уровня ИМТ по данным ЭКГ характеризовалось увеличением 
ЧСС и бо ́льшей предрасположенностью к желудочковой аритмии, 
а по данным ЭхоКГ – утолщением стенок ЛЖ и снижением его си-
столической функции. Ангиографически бóльшие значения ИМТ 
не явились критерием сложности сосудистых поражений. Тем не 
менее, длина атеросклеротического поражения у больных 2 группы 
была больше, чем у лиц в 1 группе (р>0,05). У больных с ИМТ ≥ 30 
кг/м2 сравнительно чаще регистрировались поражения дистальных 
сегментов основных венечных артерий, при этом в бассейне ПНА 
превалировал стеноз типа В (60,0%), а в бассейне ПКА – стенозы 
типа А (31,6%) и типа В (47,4%).
Заключение: в вопросах по оценке взаимосвязи избыточного веса 
с сердечно-сосудистой патологией еще много спорных моментов. 
Тем не менее, значимость показателя ИМТ имеет свои прерогативы 
в этом направлении, особенно в первичном звене здравоохранения 
при первом контакте с больным.
Ключевые слова: индекс массы тела, ишемическая болезнь сердца, 
коронарография, приверженность к лечению, коморбидность.
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Purpose: comparative analysis of clinical, laboratory and angiographic 
parameters in patients with coronary artery disease, depending on the level 
of body mass index (BMI).
Material and Methods: 71 patients with coronary artery disease were 
examined. All underwent general clinical laboratory functional studies and 
coronary angiography with stenting of the coronary arteries. Depending on 
the level of BMI, 2 groups of patients were identified: 1 gr. – 36 patients with 
BMI < 30 kg/m2 and 2 gr. – 35 patients with BMI ≥ 30 kg/m2.
Results: an increase in BMI was associated with young age and female 
sex, but fewer acute forms of coronary artery disease. The level of  
BMI ≥ 30 kg/m2 was characterized by greater comorbidity, with AH 
being more frequent among comorbidities; diabetes; diseases of the 
gastroduodenal zone GDZ (p < 0,05); COPD and past history of Covid-19. 
In addition, among patients with a BMI ≥ 30 kg/m2, the incidence 
of complex ventricular cardiac arrhythmias was 4 times higher than 
in patients with a BMI < 30 kg/m2. In patients with BMI ≥ 30 kg/m2,  
the average amount of medications taken per day was 0,8 less than 
in the comparison group. The most frequently taken groups of drugs 
(in addition to BAB and ASA drugs) among patients in group 2 were: 
calcium antagonists AK; sartans and hypoglycemic drugs, and among 
patients of group 1 – ACE inhibitors; statins; thienopyridines and 

antiarrhythmics. 8,5% of the surveyed were NOT adherent to drug 
treatment, while among patients in group 1 – 13,9% and in group 2 –  
2,8% of respondents. An increase in BMI according to ECG data was 
characterized by an increase in heart rate and a greater predisposition 
to ventricular arrhythmia, and according to echocardiography, by 
a thickening of the LV walls and a decrease in its systolic function. 
Angiographically, higher BMI values were not a criterion for the complexity 
of vascular lesions. Nevertheless, the length of the atherosclerotic lesion 
in the respondents in group 2 was greater than in group 1 (p > 0,05). In 
patients with BMI ≥ 30 kg/m2, lesions of the distal segments of the main 
coronary arteries were recorded comparatively more often, with type B 
stenosis prevailing in the PNA basin (60,0%); in the RCA basin – type A 
(31,6%) and type B (47,4%) stenoses.
Conclusion: there are still many controversial points in the assessment 
of the relationship between excess weight and cardiovascular pathology. 
Nevertheless, the significance of the BMI indicator has its prerogatives in 
this direction, especially in primary health care at the first contact with a 
patient.
Key words: body mass index, coronary heart disease, coronary 
angiography, adherence to treatment, comorbidity.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Крупные эпидемиологические исследования прошлого века 

продемонстрировали, что такие тяжелые заболевания, как са-
харный диабет (СД), артериальная гипертония (АГ), ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), нарушения мозгового кровообращения и 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) являются послед-
ствием избыточного веса [1-4]. В исследовании Dudina A. и соавт. 
(2011 г.), по данным анализа 12 когортных европейских трайлов 
было показано, что повышение ИМТ на каждые пять единиц кор-
релировало с ростом сердечно-сосудистой смертности у мужчин –  
на 34% и у женщин – на 29% [5]. Однако по данным Degoulet P. 
(1982 г.) у больных, находящихся на гемодиализе, было показано, 
что ожирение не ухудшает прогноз выживаемости [6]. Эти данные 
имели подтверждение в американском исследовании Kalantar-
Zadeh (1999 г.), который установил, что на каждую единицу повы-
шения ИМТ более 27,5 кг/м2 риск смертности снижался на 6%, а 
при снижении ИМТ менее 20 кг/м2 – риск смертности возрастал в 
1,6 раза, и который в 2003 г. предложил термин «парадокс ожи-
рения» [7]. В 2007 г. Hassani и соавт. показали, что у полных паци-
ентов с ИБС, перенесших чрескожное коронарное вмешательтво 
(ЧКВ), процент рестенозов и летальность от сердечно-сосудистых 
причин ниже, по сравнению с больными с нормальной массой тела 
[8]. В 2012 г. шведские ученые опуликовали результаты крупного 
исследования с участием 38 000 пациентов, перенесших острый 
коронарный синдром (ОКС), в котором было показано, что смерт-
ность достоверно снижалась от группы с дефицитом веса (12,4%) 
к группе с избыточным весом и ожирением с ИМТ до 35 кг/м2, а 
при ИМТ свыше 35 кг/м2  смертность начинала возрастать [9]. Уче-
ные объяснили полученные результаты как кардиопротективный 
эффект жировой ткани [1]. Исходя из вышеизложенного нами 
было проведено пилотное исследование, целью которого явился 
сравнительный анализ клинико-лабораторных и ангиографиче-
ских показателей у больных ИБС в зависимости от уровня ИМТ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследование был включен 71 больной ИБС. Всем паци-

ентам были проведены общеклинические и лабораторные ис-
следования, а также коронароангиография (КАГ). 

Всем пациентам при госпитализации в стационар вычислялся 
индекс массы тела (ИМТ, кг/м2), проводился тщательный сбор 
анамнестических данных (с акцентом на перенесенных инфар-
ктах (ПИМ), инсультах и Covid-19) и расспрос по принимае-
мым до настоящей госпитализации лекарственным препара-
там (ЛП). Оценка сопутствующих патологий (коморбидности) 
учитывала наличие артериальной гипертензии (АГ), сахарного 
диабета (СД), заболеваний гастродуоденальной зоны (ГДЗ), 
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), хрони-
ческой болезни почек (ХБП), анемии и др. Суммарный индекс 
коморбидности (∑) высчитывался нами, как сумма всех имею-
щихся у больного сопутствующих патологий.

Снятие и расшифровку ЭКГ проводили в 12 стандартных отве-
дениях. Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) проводи-
лось в соответствии с рекомендациями Американской ассоциа-
ции эхокардиографии в М- и В-режимах. В М-режиме измерения 
проводились через парастернальный доступ по оси левого желу-
дочка (ЛЖ) в соответствии с рекомендациями Penn Convention 
Method. Изучали следующие параметры внутрисердечной гемо-
динамики: конечный диастолический и систолический размеры 
(КДР и КСР), конечно-диастолический и конечно-систолический 
объемы ЛЖ (КДО и КСО), толщину межжелудочковой перего-
родки (МЖП) и задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) в диастолу, а также 
фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, вычисляли показатель относитель-
ной толщины стенок ЛЖ (ОТС) и массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ).

Ангиографические фильмы анализировались с помощью со-
ответствующего программного обеспечения при участии хотя 
бы двух исследователей. Коронароангиография (КАГ) про-
водилась полипозиционно, в 6 стандартных проекциях для 
левой коронарной артерии (ЛКА) и 3 проекциях для правой 
(ПКА). В зависимости от локализации поражений и анато-
мических особенностей коронарных артерий (КА) КАГ могла 
дополняться и другими модифицированными проекциями. 
Данные КАГ анализировали путем определения типа кровос-
набжения миокарда и локализации поражений КА по сегмен-
там. Тип кровоснабжения миокарда определялся по источнику 
кровоснабжения нижнебоковой стенки ЛЖ. Стенозы до 50%  
по диаметру (менее 70% по площади) расценивались как погра-
ничные, а более 50% – как выраженные (более 70% по площади). 
По данным КАГ оценивали показатели: одно – и многососудистые 
поражения; среднее количество сосудистых поражений; общее 
количество стенозированных сегментов (СС); среднее количество 
СС на 1 больного; общее количество стентов; среднее количество 
стентов на 1 больного; среднюю длину атеросклеротического по-
ражения (L, мм) и средний диаметр пораженной артерии (d, мм). 
В исследовании также использовался метод обработки данных 
SYNTAX-Score, который проводился с использованием on-line 
калькулятора на сайте http://www.syntaxscore.com. 

Статистический анализ полученных результатов
Статистическая обработка полученных результатов прово-

дилась на персональном компьютере Pentium-IV с использо-
ванием пакета программ «STATISTICA 6». Вычисляли среднее 
арифметическое (М), среднеквадратичное (стандартное) от-
клонение (SD). Для сравнения арифметических средних двух 
групп (контрольной и экспериментальной) использовался t –  
тест Стьюдента. Для оценки наличия связей между показате-
лями проводился корреляционный анализ с вычислением ко-
эффициента корреляции Пирсона. 

Для анализа достоверности различий между качественными 
признаками использовался критерий χ2. Все значения пред-
ставлены в виде М ± SD. Достоверными считались различия 
при p < 0,05.

Общеклиническая характеристика обследованных больных
Общая характеристика обследованных больных представ-

лена в таблице 1, из которой видно, что количество мужчин 
было больше, чем количество женщин: 62,0% и 38,0%, соот-
ветственно. Средний возраст обследуемых составил 61,2 ± 9,0 
(от 43 до 79) лет, при этом средний возраст мужчин – 61,0 ± 9,9  
и женщин – 61,4 ± 7,4. Возрастные категории были представ-
лены в следующем порядке: 40-49 лет – 12 (16,9%); 50-59 лет –  
15 (21,1%); 60-69 лет – 29 (40,8%) человек и категорию 70+ 
составили 15 (21,1%) пациентов. Референсные значения ИМТ 
в целом по группе составили 31,2 ± 5,6 кг/м2 (табл. 1).

Нозологическая структура обследованных включала в себя: 
стабильная стенокардия – 61 больной, при этом стенокар-
дия ФК-2 – у 29,6% и стенокардия ФК-3 – у 56,4% пациентов. 
У остальных 10 больных отмечалась острая форма ИБС в виде 
нестабильной стенокардии (2,8% случаев) и острого инфаркта 
миокарда с/без ST-элевации (NSTEMI – 5,6% и STEMI – 5,6% 
случаев). 91,5% обследованных характеризовались наличием 
АГ различной степени выраженности, а именно: АГ 1 ст. имела 
место у 7,0%; АГ 2 ст. – у 45,1% и АГ 3 ст. – у 39,4% больных. 
Средняя степень АГ в целом по группе составила 2,4 ± 0,6. Сред-
ние значения систолического (САД) и диастолического (ДАД) ар-
териального давления, а также частоты дыхания (ЧД) и частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) представлены в таблице 1.
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Наличие СД имело место у 31,0% обследованных. Из анамне-
стических данных было выявлено, что ранее перенесенный ин-
фаркт миокарда (ПИМ) имел место у 22,5% пациентов; указание 
на перенесенный инсульт отмечали 2,8% больных; перенесенный 
Covid-19 – 35,2% больных. 

В зависимости от уровня ИМТ были выделены 2 группы 
больных: 1 гр. (контрольная) – 36 больных с ИМТ < 30 кг/м2 и  
2 гр. (сравнения) – 35 больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2. 

Полученные результаты
Сравнительный анализ общеклинических данных пред-

ставлен в таблице 2, из которой видно, что во 2 группе пре-
валировали женщины, составив 54,3%. Средний возраст 
больных 2 группы оказался моложе на 4,5 года (р < 0,05).  

При оценке возрастных декад сравниваемых групп 
было выявлено, что во 2 группе количество лиц в воз-
расте до 50 лет оказалось в 5 раз больше (ОР = 0,194;  
ДИ = 0,046-0,825; р < 0,05), чем в 1 группе (табл. 2). 

Т.е., уровень ИМТ ≥ 30 кг/м2 ассоциировался с молодым 
возрастом. Это имело подтверждение и при проведении кор-
реляционного анализа, который выявил обратную зависи-
мость между значениями ИМТ и возрастом пациентов, однако 
выявленная тенденция не достигала уровня достоверности 
(рис. 1).

По ЧД группы не разнились между собой. По значениям ар-
териального давления пациенты 2 группы характеризовались 
бóльшими показателями, чем пациенты 1 группы (табл. 2), 
однако различия не достигали уровня достоверности. Тем не 

Таблица 2. Сравнительный анализ общеклинических данных в зависимости от наличия/отсутствия ожирения
Table 2. Comparative analysis of general clinical data depending on the presence/ absence of obesity

Показатель 1 группа 
(ИМТ < 30 кг/м2); n = 36

2 группа
(ИМТ ≥ 30 кг/м2); n = 35 р χ2

Количество мужчин 28 (77,8%) 16 (45,7%)
0,373 0,792

Количество женщин 8 (22,2%) 19 (54,3%)
Ср. возраст, лет 63,4 ± 8,5 58,9 ± 9,0 0,034
40-49 лет 2 (5,6%) 10 (28,6%) 0,023 5,155
50-59 лет 11 (30,6%) 4 (11,4%) 0,092♯ 2,833
60-69 лет 12 (33,3%) 17 (48,6%) 0,287 1,133
70+ лет 11 (30,6%) 4 (11,4%) 0,092♯ 2,833
Вес, кг 77,1 ± 9,5 94,0 ± 10,6 0,000
Ср. ИМТ, кг/м2 26,8 ± 2,4 35,6 ± 4,2 0,000
Ср. ЧД в мин 19,2 ± 1,8 19,5 ± 1,6 0,461
САД, мм рт. ст. 131,4 ± 15,9 136,5 ± 12,7 0,141
ДАД, мм рт. ст. 84,6 ± 9,5 87,0 ± 9,7 0,296

ЧСС, уд/мин 67,9 ± 9,6 73,3 ± 10,4 0,026

Примечание/Note: ИМТ – индекс массы тела (BMI – body mass index); ЧД – частота дыхания (BH – respiratory rate); САД и ДАД –  
систолическое и диастолическое артериальное давление (SBP and DBP – systolic and diastolic blood pressure); ЧСС – частота 
сердечных сокращений (HR – heart rate); р – достоверность различий между группами (reliability of differences between groups); 
♯ – тенденция к достоверности (trend towards reliability)

Рисунок 1. График корреляционной зависимости 
между значениями ИМТ и возрастом пациентов 
(p = 0,152; r = −0,172; t = −1,446)
Picture 1. Graph of the correlation between BMI values and the 
age of patients (p = 0,152; r = −0,172; t = −1,446)

Примечание: По оси Х представлены значения ИМТ в кг/м2, по 
оси Y – возраст пациентов в годах.  
Note: X-axis shows BMI values in kg/m2, along the Y axis – the 
age of patients in years.
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Таблица 1. Общая характеристика обследованных больных
Table 1. General characteristics of the examined patients

Показатель
Абсолютные значения
n = 71

Процент
100%

Количество мужчин 44 62,0

Количество женщин 27 38,0

Возраст, лет 61,2 ± 9,0

Рост, см 166,1 ± 7,3

Вес, кг 85,6 ± 13,2

ИМТ, кг/м2 31,2 ± 5,6

ЧД в мин 19,4 ± 1,7

САД, мм рт. ст. 134,0 ± 14,5

ДАД, мм рт. ст. 85,8 ± 9,6

ЧСС, уд/мин 70,6 ± 10,3

Примечание/ Note: ИМТ – индекс массы тела (BMI – body 
mass index); ЧД – частота дыхания (RR – respiratory rate); 
САД и ДАД – систолическое и диастолическое артериальное 
давление (SBP and DBP – systolic and diastolic blood pressure); 
ЧСС – частота сердечных сокращений (HR – heart rate)

95% confidence
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менее, средняя ЧСС оказалась гораздо выше (на 5,4 уд/мин) у 
больных 2 группы (p < 0,05). 

Нозологическая структура обследованных пациентов пред-
ставлена на рисунке 1, на котором наглядно видно, что у пациен-
тов 2 группы превалировали диагнозы стабильной стенокардии 
ФК-2 (31,4% vs 27,8%; р = 0,939 и χ2 = 0,006) и стабильной сте-
нокардии ФК-3 (62,9% vs 50,0%; χ2 = 0,394 и χ2 = 0,727). Рас-
пределение диагноза NSTEMI в сравниваемых группах было поч-
ти идентично: 5,7% и 5,6%, соответственно, в 1-й и 2-й группе;  
р = 0,627 и χ2 = 0,236). Такие диагнозы, как нестабильная стенокар-
дия и STEMI, оказались прерогативой больных 1 группы (рис. 2).

Анализ коморбидных патологий установил следующее. У 
больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 превалировали такие коморбидные со-
стояния, как АГ; СД; заболевания ГДЗ (р < 0,05); ХОБЛ и перене-
сенный в внамнезе Covid-19 (табл. 3). У больных ИМТ < 30 кг/м2  
отмечалась более выраженная коморбидность с анемическим 
синдромом и перенесенным в анамнезе инфарктом миокарда  
(р < 0,05). Коморбидность с ХБП и перенесенным ранее инсуль-
том в сравниваемых группах отмечалась в одинаковых пропор-
циях. Суммарный индекс коморбидности (∑) в 1 группе составил 
3,1 ± 1,4, что на 0,4 ед. было больше, чем во 2 группе (табл. 3). 

Как показано в таблице 3, ≈ ¾ (75,0% – в 1 гр. и 74,3% –  
во 2 гр.) больных имели нарушения почечной функции в виде 
ХБП. С этих позиций более подробный анализ показал, что:

• ХБП 2-й стадии имело место в 1 группе у 47,2% и во 2 
группе – у 60% больных (р = 0,400 и χ2 = 0,708);

• ХБП 3А стадии – у 22,2% и 17,1% пациентов, соответ-
ственно, в 1-й и 2-й группах (р = 0,811 и χ2 = 0,057);

• ХБП 3Б стадии отмечалась лишь у больных 1 группы, со-
ставив 8,3% случаев, а во 2 группе – ни у кого не было  
(р = 0,248 и χ2 = 1,334). 

• ХБП более высоких градаций ни у одного пациента за-
фиксировано не было (поскольку данный факт является 
противопоказанием для проведения КАГ ввиду нефро-
токсичности рентген-контрастных веществ).

Т.е., несмотря на одинаковую встречаемость ХБП в сравни-
ваемых группах, тем не менее, её более высокие градации (3А 
и 3Б стадии ХБП) оказались прерогативой больных 1 группы, 
у которых ИМТ < 30 кг/м2. А именно, ХБП 3-й стадии среди па-
циентов 1 группы отмечалась в 30,5% случаях, что более чем 
в 2 (точнее в 2,13) раза было выше, чем в группе сравнения 
(р = 0,296 и χ2 = 1,094). Это имело подтверждение и при вы-
числении скорости клубочковой фильтрации (СКФ). В частно-
сти, средние значения CKD EPI у больных 1 группы составили  
70,6 ± 20,4 мл/мин/1,73 м2 и во 2 группе – 75,6 ± 15,0 мл/
мин/1,73 м2 (р = 0,244), что свидетельствует о сравнительно 
лучшей почечной функции у больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2. Корре-
ляционный анализ также установил прямую зависимость меж-

Рисунок 2. Нозологическая структура 
сравниваемых группа пациентов
Примечание: ССН ФК-2 и ФК-3 – стабильная стенокардия 
напряжения функциональный класс-2 и 3; НС – нестабильная 
стенокардия; NSTEMI и STEMI инфаркт миокарда без/с ST-
элевацией; все р > 0,05. 
Figure 2. Nosological structure of the compared group of patients.
Note: SEA FC-2 and FC-3 – stable exertional angina functional 
class-2 and 3; UA – unstable angina; NSTEMI and STEMI – myo-
cardial infarction with / without ST elevation; all p>0,05.
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Таблица 3. Сопутствующие патологические состояния и анамнестические данные в сравниваемых группах пациентов
Table 3. Concomitant pathological conditions and anamnestic data in the compared groups of patients

Показатель
1 группа

(ИМТ < 30 кг/м2); n = 36 
2 группа

(ИМТ ≥ 30 кг/м2); n = 35
р χ2

АГ 31 (86,1%) 34 (97,1%) 0,213 1,548

СД 8 (22,2%) 14 (40,0%) 0,173 1,857

Заболевания ГДЗ 9 (25,0%) 18 (51,4%) 0,040 4,198

ХБП 27 (75,0%) 26 (74,3%) 0,839 0,041

ХОБЛ 1 (2,8%) 2 (5,7%)

Анемия 11 (30,6%) 8 (22,9%) 0,642 0,216

ПИМ в анамнезе 13 (36,1%) 4 (11,4%) 0,031 4,659

Инсульт в анамнезе 1 (2,8%) 1 (2,9%) 0,486 0,486

Covid-19 в анамнезе 12 (33,3%) 13 (37,1%) 0,930 0,008

Другие 0 2 (5,7%) 0,461 0,544

∑ коморбидности 3,1 ± 1,4 3,5 ± 1,3 0,217

Примечание/Note: АГ – артериальная гипертензия (AH – arterial hypertension); СД – сахарный диабет (DM – diabetes mellitus); ГДЗ –  
гастродуоденальная зона (GDZ – gastroduodenal zone); ХБП – хроническая болезнь почек (CKD – chronic kidney disease); ХОБЛ – 
хроническая обструктивная болезнь легких (COPD – chronic obstructive pulmonary disease); ПИМ – перенесенный инфаркт миокарда 
(PIM – previous myocardial infarction); ∑ – суммарный индекс (total index).
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ду значениями ИМТ и показателями CKD EPI, не достигавшую, 
однако, уровня достоверности (p = 0,538; r = 0,077; t = 0,618). 

Аналогичная оценка данных была проведена и со стороны 
АГ, которая показала, что:

• АГ 1 ст. в 1 группе отмечалась у 13,9% пациентов и во 2 
группе – ни у одного (р = 0,068 и χ2 = 3,323);

• АГ 2 ст. в 1 группе имела место у 52,8% и во 2 группе – у 
37,1% пациентов (р = 0,278 и χ2 = 1,178);

• АГ 3 ст. в 1группе отмечалась в 19,4% и во 2 группе – в 
60,0% случаев (р = 0,001 и χ2 = 10,582).

Как видно из представленных данных, для лиц с ИМТ ≥ 30 кг/м2 
наиболее характерной оказалось АГ 3 ст. При этом референсные 
показатели САД в 1 группе составили 131,4 ± 15,9 мм рт. ст. и 
ДАД – 84,6 ± 9,5 мм рт. ст. Во 2 группе аналогичные показатели 
составили 136,5 ± 12,7 мм рт. ст. и 87,0 ± 9,7 мм рт. ст., соответ-
ственно (р САД = 0,141 и р ДАД = 0,296). При проведении корре-
ляционного анализа была выявлена прямая высоко-достоверная 
зависимость между значениями ИМТ и степенью АГ (рис. 3).

Также анализ анамнестических данных позволил оценить ко-
личество принимаемых в сутки ЛП, а также группы ЛП (табл. 4).  
В частности, из принимаемых до госпитализации групп ЛП, 
наиболее частыми были БАБ и аспирин-содержащие ЛП, как 
у больных 1 группы, так и у больных 2 группы. У пациентов с 
ИМТ < 30 кг/м2 чаще использовались иАПФ (разница состави-
ла 5,1%); статины (разница = 13,3%); тиенопиридины (≈ в 2 
раза больше, чем во 2 группе); антиаритмики (≈ в 3 раза боль-
ше, чем в группе сравнения). Напротив, у лиц с ИМТ ≥ 30 кг/м2 

наиболее часто принимаемыми группами ЛП оказались: АК (в 
1,5 раза больше, чем в 1 группе); сартаны (на 14,9% чаще) и 
гипогликемические ЛП (в 2,3 раза больше, чем в группе срав-
нения). Однако выявленные различия не достигали уровня до-
стоверности (табл. 4). 

Вычисление среднего количества принимаемых в сутки ЛП 
на 1 больного оказалось больше у больных 1 группы (р < 0,05). 
По количеству принимаемых в сутки ЛП было установлено, что 
среди пациентов с ИМТ < 30 кг/м2 – 5 человек никаких ЛП до 
настоящей госпитализации не принимали; по 1 или 2 ЛП/сут 
принимали 4 пациента; по 3 ЛП/сут принимали 6 больных.

Большинство обследуемых (21 больной) принимали по 4 
и более ЛП в сутки. Во 2 группе аналогичные показатели со-

Таблица 4. Сравнительная оценка по принимаемым, до настоящей госпитализации, группам лекарственных препаратов
Table 4. Comparative assessment of the groups of drugs taken before the current hospitalization

Группы ЛП, принимаемых 
до госпитализации

1 группа
(ИМТ < 30 кг/м2); n = 36

2 группа
(ИМТ ≥ 30 кг/м2); n = 35 р χ2

Нитраты, n 6 (16,7%) 6 (17,1%) 0,792 0,069

Триметазидин, n 5 (13,9%) 3 (8,6%) 0,739 0,11

БАБ, n 24 (66,7%) 23 (65,7%) 0,868 0,028

АК, n 6 (16,7%) 9 (25,7%) 0,520 0,413

иАПФ, n 7 (19,4%) 5 (14,3%) 0,792 0,069

Сартаны, n 8 (22,2%) 13 (37,1%) 0,264 1,248

статины, n 12 (33,3%) 7 (20,0%) 0,317 1,001

АСК, n 26 (72,2%) 26 (74,3%) 0,943 0,005

Тиенопиридины, n 17 (47,2%) 9 (25,7%) 0,102 2,671

АА, n 3 (8,3%) 1 (2,9%) 0,627 0,236

Диуретики, n 5 (13,9%) 4 (11,4%) 0,964 0,002

К-сберегающие диуретики, n 5 (13,9%) 3 (8,6%) 0,739 0,111

гипогликемические, n 4 (11,1%) 9 (25,7%) 0,199 1,648

Другие, n 6 (16,7%) 3 (8,6%) 0,504 0,447

Ср. ЛП/сут. на 1 больного 4,4 ± 1,8 3,6 ± 1,4 0,041

Примечание/Note: ЛП – лекарственные препарат (D – drugs); n – количество больных (n – number of patients); БАБ – бетта-
адреноблокторы (BAB – beta-adrenergic blockers); АК – антагонисты кальция (CA – calcium antagonists); иАПФ – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (ACE inhibitors – angiotensin-converting enzyme inhibitors); АСК – ацетилсалициловая 
кислота (ASA – acetylsalicylic acid); АА – антиаритмики (AA – antiarrhythmics); К – калий (K – potassium); р – достоверность 
различий в сравниваемых группах (significance of differences in the compared groups)

Рисунок 3. График корреляционной зависимости между 
значениями ИМТ и степенью АГ (p = 0,000; r = 0,411; t = 3,581)
Примечание: по оси Х – значения ИМТ в кг/м2, по оси Y – 
степень АГ 
Figure 3. Graph of the correlation between BMI values and the 
degree of hypertension (p = 0,000; r = 0.411; t = 3,581) 
Note: on the X axis – BMI values in kg/m2, on the Y axis – the 
degree of AH
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ставили 1, 2, 7, 4 и 21 больной, соответственно (рис. 4). Как 
наглядно представлено на рисунке 4, большинство пациентов 
(58,3% – из 1 группы и 60,0% – из 2 группы), независимо от 
значений ИМТ, принимали по 4 и более ЛП в сутки. Однако 
6 (8,5% от общего количества обследованных) пациентов (5 
пациентов (13,9% от 36) – из 1 группы и 1 больной (2,8% от 
35) – из 2 группы) не принимали никаких ЛП. 

Анализ сочетания принимаемых групп ЛП установил, что 
среди больных 1 группы в комбинации из 3 ЛП чаще всего ис-
пользовались БАБ + АСК + иАПФ/сартаны. Список ЛП при комби-
нации из 4 и более медикаментов чаще всего включала в себя – 
БАБ + АСК + иАПФ/сартаны + тиенопиридины и ± статины. 

Во 2 группе комбинация из 3 ЛП в основном включала в себя 
БАБ + АСК + иАПФ (или сартаны или АК); 4-х и более компо-
нентная терапия включала в себя БАБ + АСК + сартаны/и АПФ + 
статины + АК или ± гипогликемические ЛП.

Т.е. как выяснилось, 3-х компонентная догоспитальная тера-
пия больных ИБС в большинстве случаев не включала в себя 
статины, не зависимо от значения уровня ИМТ. Однако 4-х и 
более компонентная терапия имела отличия: у пациентов с 
ИМТ ≥ 30 кг/м2 в большинстве случаев она включала в себя 
статины или гипогликемические препараты, а у больных с ИМТ 
< 30 кг/м2 – тиенопиридины или статины. 

В связи с эти нами был проведен корреляционный анализ 
между значениями ИМТ – с одной стороны и количеством при-
нимаемых в сутки ЛП – с другой стороны, который не выявил 
каких-либо существенных зависимостей. Отмечалась лишь 
незначительная положительная связь, не достигавшая уровня 
достоверности (р = 0,728; t = 0,394; r = 0,042). 

Со стороны общеклинических лабораторных данных было 
выявлено, что анемический синдром чаще регистрировался у 
больных 1 группы (30,6% vs 22,9%; р = 0,642 и χ2 = 0,216), хотя 
средние значения уровня Hb крови в анализируемых группах 
были сопоставимы: в 1 группе Hb = 128,2 ± 15,4 г/л и во 2 группе  
Hb = 127,3 ± 12,8 г/л (р = 0,790).

Явления почечной дисфункции, как было показано выше, 
отмечались одинаково часто, как в 1-й, так и во 2-й группах 

Таблица 5. Сравнение некоторых показателей по данным функциональных методов исследования
Table 5. Comparison of some indicators according to the data of functional methods of research

Показатели функциональных методов исследования 1 группа
(ИМТ < 30 кг/м2); n = 36

2 группа
(ИМТ ≥ 30 кг/м2); n = 35 р χ2

ЭКГ-показатели
ЧСС, уд/мин 67,9 ± 9,6 73,3 ± 10,4 0,026
Интервал PQ, мс 0,17 ± 0,02 0,15 ± 0,02 0,000
Интервал QT, мс 0,38 ± 0,03 0,36 ± 0,07 0,120
Признаки ГЛЖ, n (%) 8 (22,2%) 12 (34,3%) 0,387 0,750
Рубцовые изменения, n (%) 13 (36,1%) 4 (11,4%) 0,031 4,659
ЖНРС сложные, n (%) 1 (2,8%) 4 (11,4%) 0,337 0,922
ЭхоКГ-показатели
КДО, мл 161,6 ± 55,3 156,0 ± 48,9 0,653
КСО, мл 76,1 ± 41,9 64,7 ± 30,6 0,196
УО, мл 68,8 ± 20,2 67,3 ± 24,6 0,779
МЖП, мм 10,6 ± 2,0 11,3 ± 1,2 0,079♯
ЗСЛЖ, мм 10,2 ± 1,7 10,1 ± 1,6 0,799
ОТС, ед. 0,36 ± 0,09 0,31 ± 0,11 0,039
ММ ЛЖ, гр. 313,0 ± 81,0 346,7 ± 63,7 0,056♯
ФВ ЛЖ, % 56,0 ± 11,3 52,0 ± 10,1 0,121
Примечание/ Note: ЧСС – частота сердечных сокращений (HR – heart rate); ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка (LVH – left 
ventricular hypertrophy); ЖНРС – желудочковые нарушения ритма сердца сложных градаций (VA – ventricular arrhythmias of the 
heart of complex gradations); КДО и КСО – конечно-диастолический и конечно-систолический объемы (EDV and ESV – end-diastolic 
and end-systolic volumes); УО – ударный объем (SV – stroke volume); МЖП и ЗСЛЖ – толщина межжелудочковой перегородки и 
задней стенки левого жлудочка (IVS and PW – the thickness of the interventricular septum and the posterior wall of the left ventricle); 
ОТС – относительная толщина стенок (RWT – is the relative wall thickness); ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка (LV EF – 
left ventricular ejection fraction); ♯ – тенденция к достоверности различий между группами (tendency towards significant differences 
between groups)

Рисунок 4. Соотношение больных в сравниваемых группах 
в зависимости от количества, принимаемых в сутки ЛП
Примечание: данные представлены в процентном 
соотношении; ЛП – лекарственные препараты 
Figure 4. The ratio of patients in the compared groups, depending 
on the number of drugs taken per day 
Note: data are presented as a percentage
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(табл. 3), однако у больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 имела преиму-
щество более лёгкая степень ХБП, чем у больных группы кон-
троля. 

Со стороны печёночных ферментов существенных измене-
ний не наблюдалось, референсные значения коэффициента 
де Ритиса в сравниваемых группах составили 1,2 ± 0,5 ед. в 1 
группе и 1,1 ± 0,3 ед. – во 2 группе (р = 0,312). 

Средние показатели липидограммы в сравниваемых группах 
были: ОХ в 1 группе = 4,2 ± 0,8 ммоль/л и во 2 группе = 4,6 ± 0,5  
ммоль/л (р = 0,014); ТГ в 1 группе = 1,6 ± 0,5 ммоль/л и во 
2 группе = 1,8 ± 0,6 (р = 0,131); ЛПВП в 1 группе = 1,5 ± 0,6 
ммоль/л и во 2 группе = 1,1 ± 0,3 ммоль/л (р = 0,000) и ЛПНП в 
1 группе = 2,4 ± 0,8 ммоль/л и во 2 группе = 2,6 ± 0,7 ммоль/л 
(р = 0,267). Возможно, выявленные различия по показателям 
липидного спектра крови были обусловлены различным уров-
нем приёма статинов, который, как было показано ранее, во 2 
группе был ниже (табл. 4).

Показатели коагулограммы были сопоставимы между со-
бой, статистически значимых различий выявлено не было (все 
р > 0,05). 

Оценка показателей функциональных методов исследования 
показала, что у больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 на ЭКГ средняя ЧСС 
была выше на 5,4 уд/мин, интервалы PQ и QT короче, чем в 
группе сравнения (табл. 5). Сложные градации желудочковых 
нарушений ритма сердца оказались прерогативой больных 2 
группы (р > 0,05). ЭКГ-признаки гипертрофии левого желу-
дочка (ЛЖ) в 1,5 раза чаще отмечались у пациентов 2 группы. 
Это имело подтверждение и по данным ЭхоКГ-исследования, а 
именно: у больных 2 группы отмечалось утолщение межжелу-
дочковой перегородки на 0,7 мм и увеличение массы миокарда 
ЛЖ на 33,7 гр. по сравнению с аналогичными показателями 
группы контроля (табл. 5). 

Хоть цифровые значения ЭхоКГ-показателей соответствова-
ли нормативным, тем не менее, у лиц с ИМТ ≥ 30 кг/м2, несмо-
тря на их сравнительно молодой возраст, уже имеются предпо-
сылки к ремоделированию ЛЖ. Сравнение фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ показало её снижение на 4% у больных 2 группы. 
Это имело подтверждение и при проведении корреляционно-

го анализа, который установил обратную зависимость между 
значениями ИМТ и уровнем ФВ ЛЖ, не достигавшую, однако, 
уровня достоверности (р = 0,264; t = −1,126; r = −0,147). Оцен-
ка ангиографических характеристик показала, что у 5 (7,0%) 
больных (3 – из 1 группы и 2 – из 2 группы) не удалось про-
вести эндоваскулярную реканализацию. Этим больным было 
рекомендовано АКШ, и они были исключены из данного фраг-
мента исследования.

Сравнительный анализ основных ангиографических показа-
телей представлен в таблице 6, из которой видно, что бо ́льшая 
часть всех обследованных (≈ 2/3) имели многососудитые по-
ражения. 

Тем не менее, общее количество СС у пациентов 2 груп-
пы в 1,25 раза было меньше, чем у больных 1 группы. Соот-
ветственно, такие показатели, как среднее количество СС на 
1 больного, общее количество стентов и среднее количество 
стентов на 1 больного были ниже у пациентов с ИМТ ≥ 30 кг/м2.  
Обращает на себя внимание и то, что поражение ствола левой 
коронарной артерии у лиц с повышенным ИМТ отмечалось го-
раздо реже, в сравнении с группой контроля (табл. 6). Получен-
ные результаты свидетельствуют о том, что бóльшие значения 
ИМТ не являются критерием сложности сосудистых пораже-
ний. Тем не менее, длина атеросклеротического поражения у 
пациентов 2 группы оказалась больше на 3,8 мм, чем в 1 группе 
(р > 0,05). Как известно, наиболее часто поражаемыми сосу-
дистыми бассейнами коронарного русла являются передняя 
нисходящая артерия (ПНА) и правая коронарная артерия (ПКА). 

Рентгенморфологическая характеристика поражения ПНА в 
сравнительном аспекте показала, что поражение данного бас-
сейна имело место более чем у половины больных: 57,6% – в 
1 группе и 54,5% – во 2 группе (табл. 7). Средний процент сте-
ноза в обеих группах превышал 80%. Общее количество СС в 
1 группе было 24 и во 2 группе – 20. При этом наиболее часто 
локализация поражений занимала среднюю и проксимальную 
трети артерии. Дистальная треть поражалась в наименьшем 
количестве случаев. Тем не менее, поражение дистального 
сегмента ПНА у больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 отмечалось в 1,5 
раза чаще, чем в группе контроля (табл. 7). 

Таблица 6. Основные показатели КАГ в зависимости от уровня ИМТ
Table 6. The main indicators of CAG depending on the level of BMI

КАГ-показатели
1 группа
(ИМТ < 30 кг/м2); n = 33

2 группа
(ИМТ ≥ 30 кг/м2); n = 33

р χ2

Средний балл SYNTAX 14,9 ± 5,1 13,8 ± 4,5 0,356

Среднее количество сосудистых поражений 2,5 ± 0,9 2,1 ± 1,0 0,092

Однососудистые поражения, n (%) 9 (27,3%) 10 (30,3%)
1,000 0,000

Многососудистые поражения, n (%) 24 (72,7%) 23 (69,7%)

Поражения ствола ЛКА 4 (12,1%) 1 (3,0%) 0,352 0,866

Общее количество СС 110 88

Среднее количество СС на 1 больного 3,3 2,7

Общее количество стентов 27 20

Среднее количество стентов на одного больного 0,8 0,6

Средняя L поражения, мм 28,7 ± 12,0 32,5 ± 11,9 0,201

Средний d, мм 3,0 ± 0,5 2,9 ± 0,3 0,328

Среднее Р, атм. 14,0 ± 2,7 13,2 ± 2,5 0,216

Примечание/ Note: n – количество больных (); СС – стенозированный сегмент (SS – stenotic segment); L – длина 
атеросклеротического поражения (is the length of the atherosclerotic lesion); d – диаметр пораженной артерии (is the diameter of 
the affected artery); P – давление в жестком баллоне при постдилатации (pressure in a rigid balloon during post-dilation).
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По типу атеросклеротического поражения (согласно класси-
фикации АСС/АНА) было установлено, что у больных с ИМТ 
≥ 30 кг/м2 чаще регистрировался тип-В (3/5 случаев), однако 
в сравнении с группой контроля у них также превалировал 
тип-А (15,0% vs 8,3%, соответственно, во 2-й и 1-й группах;  
р > 0,05). Т.е., не смотря на сопоставимость ангиографических 
показателей по бассейну ПНА, больные с повышенным ИМТ 
характеризовались более частой встречаемостью менее слож-
ных типов стеноза (тип А и тип В) и более частым поражением 
дистальных отделов ПНА, однако различия не достигали уров-
ня достоверности (все р > 0,05).

Сравнительная оценка показателей ангиографии по бассейну 
ПКА показала, что у больных 2 группы поражение данной артерии 
регистрировалось реже на 15,2%, имело меньший процент стено-
за (на 5,5%) и локализовалось преимущественно в средней и дис-
тальной трети артерии (47,4% и 31,6% случаев, соответственно), 
при этом классификация стенозов соответствовала чаще всего 
типу В (47,4% случаев) и типу А (31,6% случаев). Последний на 
21,1% был больше, чем в 1 группе. Однако в целом и по бассейну 
ПКА различия не достигали уровня достоверности (табл. 7).

ОБСУЖДЕНИЕ
В последнее десятилетие распространённость ожирения по-

вышается до эпидемии и является медико-социальной пробле-
мой здравоохранения во всем мире [10]. По глобальным оцен-
кам экспертов ВОЗ (2014 г.) частота встречаемости ожирения 

среди детей и подростков составляет 17%, а среди взрослых –  
более 1,9 миллиарда людей имеют избыточный вес, из них 
свыше 600 миллионов страдают ожирением [11]. Это имело 
подтверждение и в нашем исследовании, в частности, повы-
шение уровня ИМТ ассоциировалось с молодым возрастом.

Четкая связь между ожирением и развитием сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) была установлена еще во Фра-
мингемском исследовании (Framingham Heart Study). При на-
блюдении в течение 26 лет за 5209 мужчинами и женщинами 
в возрасте от 28 до 65 лет без ССЗ в момент включения в ис-
следование было показано, что ожирение является независи-
мым фактором риска развития ССО, особенно у женщин. Так, 
у женщин, у которых ИМТ не выходил за пределы нормальных 
значений и составлял 23-25 кг/м2, риск возникновения ИБС на 
50% был выше, чем у пациенток с ИМТ менее 21 кг/м2. При 
увеличении ИМТ до 25-29 кг/м2 относительный риск ИБС воз-
растал в 2 раза, а при ИМТ более 29 кг/м2 – в 3 раза. Влияние 
ожирения на прогноз не зависело от возраста, систолического 
АД, холестерина, курения и наличия нарушения толерантности 
к глюкозе. Важно, что повышенный риск развития ССЗ харак-
терен не только для ожирения как такового, но и для самого 
процесса увеличения массы тела. Этот факт был убедительно 
продемонстрирован в том же Фрамингемском исследовании, 
показавшем высокую степень корреляции увеличения массы 
тела с риском развития ССЗ, а похудения, напротив, со сниже-
нием риска [12,13]. 

Таблица 7. Ангиографические показатели поражения основных сосудистых бассейнов в сравниваемых группах пациентов
Table 7. Angiographic parameters of the lesions of the main coronary vessels in the compared groups of patients

КАГ-показатели
1 группа

(ИМТ < 30 кг/м2); n = 33
2 группа

(ИМТ ≥ 30 кг/м2); n = 33
р χ2

ПНА

n (%) 19 (57,6%) 18 (54,5%) 1,000 0,000

Количество СС, n 24 20

Средний % стеноза 83,7 ± 11,4 84,9 ± 9,1

Стеноз типа А 2 (8,3%) 3 (15,0%) 1,000 0,000

Стеноз типа В 15 (62,5%) 12 (60,0%) 0,617 0,251

Стеноз типа С 7 (29,2%) 5 (25,0%) 0,750 0,102

Поражение п/3 8 (33,3%) 6 (30,0%) 0,763 0,091

Поражение с/3 14 (58,4%) 11 (55,0%) 0,612 0,258

Поражение д/3 2 (8,3%) 3 (15,0%) 1,000 0,000

ПКА

n (%) 15 (45,5%) 10 (30,3%) 0,310 1,030

Количество СС, n 19 19

Средний % стеноза 84,1 ± 23,3 78,6 ± 27,9

Стеноз типа А 2 (10,5%) 6 (31,6%) 0,258 1,280

Стеноз типа В 12 (63,2%) 9 (47,4%) 0,597 0,279

Стеноз типа С 5 (26,3%) 4 (21,0%) 1,000 0,000

Поражение п/3 5 (26,3%) 4 (21,0%) 1,000 0,000

Поражение с/3 11 (57,9%) 9 (47,4%) 0,789 0,072

Поражение д/3 3 (15,8%) 6 (31,6%) 0,473 0,51

Примечания: n – количество больных (is the number of patients); СС – стенозированный сегмент (SS – stenotic segment); п/3 с/3 и 
д/3 – поражения проксимальной, средней и дистальной трети артерии (p/3 m/3 and d/3 – lesions of the proximal, middle and distal 
third of the artery); ПНА – передняя нисходящая артерия (ADA – anterior descending artery); ПКА – правая коронарная артерия 
(RCA – right coronary artery)
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Значимость проблемы ожирения определяется угрозой ин-
валидизации пациентов молодого возраста и уменьшением 
общей продолжительности жизни в связи с частым развитием 
тяжелых сопутствующих заболеваний. Ежегодно по меньшей 
мере 2,8 млн взрослых умирают вследствие избыточной мас-
сы тела или ожирения. Кроме того, 44% случаев СД, 23% слу-
чаев ИБС и от 7 до 41% случаев онкологических заболеваний 
обусловлено избыточной массой тела и ожирением [12].

В нашем исследовании АГ отмечалась одинаково часто как 
у больных 1 группы, так и у больных 2 группы, однако более 
высокая степень АГ ассоциировалась со значениями ИМТ 
≥ 30 кг/м2. Кроме того, рост значений ИМТ характеризовал-
ся нарастанием уровня коморбидности, а именно: у больных 
с ИМТ ≥ 30 кг/м2 заболевания ГДЗ фиксировались в 2 раза 
чаще, чем в группе контроля. Результаты ряда исследований 
демонстрируют ассоциацию повышенного ИМТ с такими за-
болеваниями, как гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
а также со злокачественными новообразованиями пищевода 
[14]. Также возросло число эпидемиологических данных, сви-
детельствующих о наличии тесной взаимосвязи бронхолегоч-
ных заболеваний, особенно бронхиальной астмы с ожирением 
[15,16]. Полученные нами результаты, а именно, превалиро-
вание ХОБЛ среди больных с повышенным ИМТ, созвучны с 
литературными данными. 

Ряд исследований свидетельствует о существовании так на-
зываемого парадокса ожирения. Показано, что в отдельных 
популяционных группах (люди пожилого возраста, пациенты 
с хронической почечной недостаточностью, находящиеся на 
диализе, и пациенты с сердечной недостаточностью) выжи-
ваемость пациентов с избыточной массой тела и ожирением 
выше [6]. В нашем исследовании свыше 60% пациентов отно-
сились к возрастной категории «60 + ». Однако количество лиц 
моложе 50 лет было больше в группе с ИМТ ≥ 30 кг/м2 (28,36% 
vs 5,6% ─ в группе контроля; ОР = 0,194; ДИ = 0,046-0,825;  
р < 0,05). Также в нашей работе было установлено, что ¾ об-
следуемых характеризовались наличием почечной дисфунк-
ции, но 3А и 3Б стадии ХБП оказались прерогативой больных 
с ИМТ < 30 кг/м2. 

Одним из частых проявлений кардиальной патологии при 
ожирении являются различные аритмии сердца, о чем свиде-
тельствуют данные ряда исследователей. Так, М.Л. Глуховский 
выявил повышенную частоту наджелудочковых (НЖЭ) и желу-
дочковых экстрасистол (ЖЭ), фибрилляции предсердий (ФП), 
блокад синусового узла и АВ-соединения у лиц с ожирением, 
протекающим в рамках метаболического синдрома [17]. Суще-
ствует большое количество публикаций, свидетельствующих о 
том, что ожирение является фактором, предрасполагающим к 
ФП [18-20]. Доказано, что ФП встречается чаще у пациентов с 
ожирением, чем у больных с его отсутствием, при этом ожи-
рение является значимым фактором риска пароксизмальной 
формы ФП, не связанным с размерами левого предсердия или 
возрастом [21]. В нашем исследовании было выявлено, что 
среди больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 частота встречаемости слож-
ных желудочковых нарушений ритма сердца была в 4 раза 
выше, чем у больных с ИМТ < 30 кг/м2.

Касательно перенесенного в анамнезе Covid-19, наше иссле-
дование показало, что ≈ 1/3 пациентов ранее страдали этим за-
болеванием, но в группе с ИМТ ≥ 30 кг/м2 встречаемость была 
выше (на 3,8%).

В ряде проспективных исследований показано, что тип рас-
пределения жировой ткани играет более важную роль в раз-
витии ССЗ, чем масса тела [22]. Наличие ожирения может 

сопровождаться инсулинорезистентностью, системным воспа-
лением, эндотелиальной дисфункцией и повышенной склон-
ностью к тромбообразованию. В исследовании Multicultural 
Community Health Assessment Trail (M-CHAT) у 794 здоровых 
мужчин и женщин (средний возраст 46-47 лет), сопоставимых 
по этнической принадлежности и ИМТ, оценивали распростра-
ненность висцерального ожирения при помощи компьютерной 
томографии, а также целенаправленно выявляли атеросклеро-
тическое поражение сонных артерий и наличие сердечно-сосу-
дистых факторов риска. Увеличение толщины интимы сонных 
артерий и распространенность атеросклеротических бляшек 
в них как у мужчин, так и у женщин значимо коррелировали 
с наличием висцерального ожирения [12,23]. Тем не менее, 
в полученных нами результатах, существенных различий по 
уровню показателей липидограммы выявлено не было. Кроме 
того, у больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 встречаемость сложных ко-
ронарноангиографических поражений отмечалась в сопоста-
вимых пропорциях с группой контроля.

Доказано, что ожирение ассоциируется с повышенным ри-
ском преждевременной смерти в общей популяции [24]. Из-
менения в сердце при ожирении разнообразны и проявляются 
как структурными (гипертрофия различных отделов желудоч-
ков, предсердий, дилатация полостей), так и функциональны-
ми (систолическая и диастолическая дисфункция) нарушения-
ми, которые трансформируются в сердечную недостаточность. 
Эти проявления представляют собой интегральный ответ на 
множественные гемодинамические, воспалительные факторы, 
которые ассоциируются с дисфункцией жировой ткани. Мор-
фологическая перестройка при ожирении затрагивает не толь-
ко левые, но и правые отделы сердца. Это обусловлено тем, 
что у людей с избыточной массой тела увеличивается общий 
объём крови, повышается конечное диастолическое давление 
в ЛЖ сердца, что приводит к дилатации ЛЖ, а в дальнейшем –  
к сердечно-сосудистому ремоделированию. Это имело место 
и у обследованных нами больных: во 2 группе отмечались по-
вышенная масса миокарда и снижение фракции выброса ЛЖ. 
Однако результаты регистров острого инфаркта миокарда 
PREMIER, TRIUMPH и MITRA PLUS показали наличие «парадок-
са ожирения», т. е. у пациентов с высоким ИМТ наблюдались 
низкие показатели смертности [25,26].

Исходя из всего вышеизложенного, можно заключить, что в 
вопросах по оценке взаимосвязи избыточного веса с сердеч-
но-сосудистой патологией еще много спорных моментов. Тем 
не менее, значимость показателя ИМТ имеет свои прерогативы 
в этом направлении, особенно в первичном звене здравоохра-
нения при первом контакте с больным.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Увеличение уровня ИМТ ассоциировалось с молодым воз-

растом и женским полом, но меньшим количеством острых 
форм ИБС. 

Уровень ИМТ ≥ 30 кг/м2 характеризовался бóльшей комор-
бидностью, при этом из сопутствующих патологий чаще от-
мечались АГ; СД; заболевания ГДЗ (р < 0,05); ХОБЛ и пере-
несенный в внамнезе Covid-19. Кроме того, среди больных с 
ИМТ ≥ 30 кг/м2 частота встречаемости сложных желудочковых 
нарушений ритма сердца была в 4 раза выше, чем у больных с 
ИМТ < 30 кг/м2.

У больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 среднее количество принимае-
мых в сутки медикаментов было на 0,8 меньше, чем в группе 
сравнения. Наиболее часто принимаемыми группами ЛП (по-
мимо БАБ и АСК-препаратов) среди больных 2 группы оказа-
лись: АК; сартаны и гипогликемические ЛП, а среди больных 
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1 группы – иАПФ; статины; тиенопиридины и антиаритмики. 
8,5% обследованных оказались не принимали никакие ЛП, 

при этом среди больных 1 группы – 13,9% и из 2 группы – 2,8% 
пациентов.

3-х компонентная догоспитальная терапия больных ИБС, в 
большинстве случаев, не включала в себя статины, независи-
мо от значений уровня ИМТ. Однако 4-х и более компонентная 
терапия у пациентов с ИМТ ≥ 30 кг/м2 в большинстве случаев 
включала в себя статины или гипогликемические препараты, 
а у больных с ИМТ < 30 кг/м2 – тиенопиридины или статины.

Повышенный уровень ИМТ не сопровождался существен-
ным ухудшением лабораторных данных. 

Повышение уровня ИМТ по данным ЭКГ характеризовалось 
увеличением ЧСС и бо ́льшей предрасположенностью к желу-
дочковой аритмии, а по данным ЭхоКГ – утолщением стенок 
ЛЖ и снижением его систолической функции.

Ангиографически бóльшие значения ИМТ не явились крите-
рием сложности сосудистых поражений. Тем не менее, длина 
атеросклеротического поражения у больных 2 группы была 
больше, чем в 1 группе (р > 0,05). У больных с ИМТ ≥ 30 кг/м2 

сравнительно чаще регистрировались поражения дистальных 
сегментов основных венечных артерий, при этом в бассейне 
ПНА превалировал стеноз типа В (60,0%), а в бассейне ПКА – 
стенозы типа А (31,6%) и типа В (47,4%).
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Цель. Оценить распространенность поражения левого желудочка и 
особенности бивентрикулярного фенотипа аритмогенной кардиоми-
опатии у пациентов с патогенными мутациями в генах PKP2 и DSP.
Материал и методы. Трем неродственным пробандам проведено ком-
плексное молекулярно-генетическое и клинико-инструментальное 
обследование, включавшее ЭКГ в 12 отведениях, суточное монитори-
рование ЭКГ, трансторакальную эхокардиографию и магнитно-резо-
нансную томографию сердца с отсроченным контрастным усилением.
Результаты. Результаты клинических наблюдений показали, что у 
трёх исследуемых пациентов с аритмогенной кардиомиопатией было 
обнаружено различной степени вовлечение левого желудочка, кото-
рое характеризовалось фиброзной или фиброзно-жировой инфиль-
трацией миокарда, а также региональной или глобальной систоли-
ческой дисфункцией различной степени выраженности. У пациентов 
выявлены патогенные мутации c.1912C > T (p.Gln638*, rs397517012, 
rs397517012); c.1237C > T (p.Arg413*, rs372827156) в гене PKP2 и но-

вый вероятно патогенный вариант мутации в гене DSP в виде делеции 
c.3494delА. Было выявлено, что мутация в гене DSP была ассоции-
рована с более выраженной систолической дисфункцией и бо́льшим
процентом фиброзного замещения миокарда левого желудочка по 
сравнению с носителями мутаций в гене PKP2. У всех пациентов на-
блюдались жизнеугрожающие желудочковые аритмии с необходимо-
стью имплантации кардиовертера-дефибриллятора. 
Заключение. Наши клинические наблюдения показали, что в серии 
случаев трёх пациентов с бивентрикулярным фенотипом аритмоген-
ной кардиомиопатии выявление мутации в гене DSP было ассоции-
ровано с более выраженной систолической дисфункцией и бо́льшим 
процентом фиброзного замещения миокарда ЛЖ по сравнению с но-
сителями мутаций в гене PKP2.
Ключевые слова: аритмогенная кардиомиопатия, МРТ-диагностика, 
мутация, ген PKP2, ген DSP, кардиовертер-дефибриллятор, клиниче-
ский случай.
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Aim. To assess the prevalence of the left ventricle involvement and the 
features of the biventricular phenotype of arrhythmogenic cardiomyopathy 
in patients with pathogenic mutations in the PKP2 and DSP genes.
Material and methods. Three unrelated probands underwent a 
comprehensive molecular-genetic, clinical and instrumental examination, 
which included a 12-lead ECG, 24-hour ECG monitoring, transthoracic 
echocardiography, and cardiac magnetic resonance imaging with late 
gadolinium enhancement.
Results. The results of our clinical observations showed that in 
three studied patients with arrhythmogenic cardiomyopathy left 
ventricle involvement of various degree was found. The left ventricle 
damage was characterized by fibrous or fibro-fatty infiltration of 
the myocardium, as well as regional or global systolic dysfunction 
of different severity. The patients had pathogenic mutations 
c.1912C > T (p.Gln638*, rs397517012, rs397517012); c.1237C > T

(p.Arg413*, rs372827156) in the PKP2 gene and a new probably 
pathogenic variant in the form of a c.3494delA deletion in the DSP gene. It 
was found that the mutation in the DSP gene was associated with a more 
pronounced systolic dysfunction and a greater percentage of fibrous 
replacement of the left ventricular myocardium compared with carriers of 
mutations in the PKP2 gene. All patients had life-threatening ventricular 
arrhythmias with the need for implantation of a cardioverter-defibrillator.
Conclusion. Our clinical observations have shown that in patients 
with biventricular arrhythmogenic cardiomyopathy, the detection of a 
mutation in the DSP gene is associated with a more pronounced systolic 
dysfunction and a higher percentage of fibrous replacement of the left 
ventricle myocardium compared with carriers of mutations in the PKP2 
gene.
Key words: arrhythmogenic cardiomyopathy, MRI, mutation, PKP2 gene, 
DSP gene, cardioverter-defibrillator, clinical case.
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ. АНАЛИЗ СТЕПЕНИ ПОРАЖЕНИЯ ЛЖ У ПАЦИЕНТОВ С БИВЕНТРИКУЛЯРНЫМ 
ФЕНОТИПОМ АРИТМОГЕННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ: ОПИСАНИЕ СЕРИИ СЛУЧАЕВ

ВВЕДЕНИЕ
Аритмогенная кардиомиопатия (АКМП) – наследственное за-

болевание миокарда, характеризующееся прогрессирующим 
фиброзно-жировым замещением миокарда правого (ПЖ) и/или  
левого желудочков (ЛЖ), которое может выступать в качестве 
субстрата для желудочковых аритмий и внезапной сердечной 
смерти (ВСС) [1]. К настоящему времени был расширен фе-
нотипический спектр данной нозологии с идентификацией 
бивентрикулярной и лево-доминантной форм [2], что привело 
к использованию в последние годы более предпочтительного 
термина «аритмогенная кардиомиопатия» вместо «аритмоген-
ная дисплазия/кардиомиопатия правого желудочка», применя-
емого ранее [1]. Данный сдвиг парадигмы нашёл своё отра-
жение в обновленных в 2020 г. критериях диагностики АКМП, 
разработанных междисциплинарной рабочей группой между-
народных исследователей и клинических кардиологов меди-
цинского факультета Университета Падуи [3]. В определении 
конкретной формы этого заболевания важную роль играет 
магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца, которая 
стала «золотым стандартом» визуализации для оценки мор-
фофункционального и структурного спектра поражения желу-
дочков при АКМП [2, 3]. Последние исследования, основанные 
на аутопсии, генотип-фенотип корреляциях, и более широкое 
использование МРТ показали, что поражение ЛЖ возникает 
раньше, чем первоначально предполагалось, и встречается в 
более чем в 50% случаев АКМП [4, 5].

Распространенность аритмогенной кардиомиопатии правого 
желудочка (АКПЖ) в популяции в целом оценивается от 1:1000 
до 1:5000 с учетом возможных недиагностированных случаев 
с легкими симптомами или без них [1].

АКМП в настоящее время считается генетически детерми-
нированной кардиомиопатией, в основном вызываемой па-
тогенными вариантами генов, кодирующих десмосомные и 
ассоциированные с ними белки [1]. Заболевание обычно име-
ет аутосомно-доминантный характер с возрастной неполной 
пенетрантностью. Патогенные варианты в десмосомных генах 
выявляются у 33-63% пробандов. Среди десмосомных генов 
наиболее частой причиной заболевания являются патогенные 
варианты гена РКР2, на которые приходится от 36 до 92% му-
таций [6]. В предыдущих исследованиях их связывали с изо-
лированным поражением ПЖ и типичным фенотипом АКПЖ 
[7]. В настоящей работе приведены результаты комплексного 
клинико-инструментального и генетического исследования 
трех пациентов с бивентрикулярным фенотипом АКМП, про-
анализирована степень вовлеченности ЛЖ у носителей раз-
личных патогенных мутаций в десмосомных генах.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Трём неродственным пробандам (мужчины 42 года, 40 лет 

и 23 года) было проведено клинико-инструментальное обсле-
дование, включавшее ЭКГ в 12 отведениях (ЭКГ-12), суточное 
мониторирование ЭКГ (СМ ЭКГ), трансторакальную эхокар-
диографию (ТТЭ) и МРТ сердца с отсроченным контрастным 
усилением (ОКУ).

Диагноз АКМП устанавливался согласно критериям, раз-
работанным междисциплинарной рабочей группой между-
народных исследователей и клинических кардиологов меди-
цинского факультета Университета Падуи [3]. Основанием для 
постановки «определенного» диагноза АКМП было наличие 2 
больших, 1 большого и 2 малых, или 4 малых критериев из 
6 разных категорий (морфофункциональные аномалии желу-
дочков, структурные аномалии миокарда, аномалии деполя-
ризации, аномалии реполяризации, желудочковые аритмии, 

семейный анамнез/генетика). «Бивентрикулярный» вариант 
АКМП выставлялся при выявлении ≥ 1 морфофункциональной 
и/или структурной аномалии как ПЖ, так и ЛЖ, одновременно.

МРТ сердца было проведено на 1.5 Т томографе (Siemens 
Healthineers, Magnetom Aera) с использованием ЭКГ-
синхронизации. Сканирование пациентов осуществлялось со-
гласно стандартизованному протоколу для АКМП Общества 
Сердечно-сосудистого Магнитного Резонанса (SCMR) 2020 г. 
[8] и было дополнено выполнением нативного и постконтраст-
ного T1-картирования миокарда с целью оптимизации и уточ-
нения тканевых характеристик кардиальных структур.

Оценка фиброза миокарда методом ОКУ выполнялась с ис-
пользованием двухмерных сегментированных последовательно-
стей инверсия-восстановление через 10 минут после внутривен-
ного введения контрастного вещества (гадобутрол, 0,15 ммоль/
кг массы тела) в стандартных проекциях по короткой и длинной 
оси, а также в проекции выносящего тракта ПЖ (ВТПЖ) и 3-ка-
мерной проекции ПЖ. Вовлечение ЛЖ определялась как нали-
чие ≥ 1 из следующих признаков: (1) снижение глобальной и/или 
нарушение локальной сократимости миокарда, (2) ОКУ субэпи-
кардиальной или интрамуральной локализации в одном и более 
сегментах ЛЖ в области межжелудочковой перегородки (МЖП) 
и/или свободной стенки ЛЖ (кроме точек соединения МЖП с 
желудочками).

Жировая инфильтрация оценивалась путем сравнения ки-
но-изображений, T1-взвешенных изображений Turbo Spin Echo 
(TSE) с и без подавления сигнала от жировой ткани и посткон-
трастных изображений ОКУ, чтобы отличить нормальный эпи-
кардиальный жир от патологического фиброзно-жирового заме-
щения миокарда. Оценка наличия жировой инфильтрации была 
дополнена выполнением нативного Т1-картирования миокарда, 
где жир определялся на цветовых Т1-параметрических картах 
визуально и количественно как зона с низкими значениями вре-
мени Т1-релаксации по сравнению с неизмененным миокардом.

При СМ ЭКГ оценивали количество желудочковых экстра-
систол (ЖЭС), наличие эпизодов неустойчивой желудочковой 
тахикардии (ЖТ) и другие нарушения ритма и проводимости.

Поиск мутаций в кодирующих последовательностях генов, 
ассоциированных с развитием сердечно-сосудистой пато-
логии, проводили методом высокопроизводительного сек-
венирования (NGS) на генетическом анализаторе MiSeq и 
NextSeq (Illumina). Пробоподготовку образцов осуществляли 
с использованием панели генов TruSight Cardio Sequencing Kit 
(Illumina) и Extended Cardio (Sophia Genetics). Интерпретация 
патогенности новых и ранее описанных генетических вариан-
тов осуществлялась согласно рекомендациям Американского 
общества медицинской генетики 2015 г. [9]. Диагностически 
значимыми считали патогенные (V класс) и вероятно пато-
генные (IV класс) генетические варианты. Генотипирование и 
анонимная публикация результатов проведены с письменного 
согласия пациента.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Сводная клиническая и генетическая характеристика наблю-

даемых пациентов представлена в таблице.

Клинический случай №1
Пациент Ш. – 42-летний мужчина поступил в РНПЦ «Карди-

ология» с рецидивирующей пароксизмальной неустойчивой 
ЖТ с морфологией полной блокады левой ножки пучка Гиса 
(ПБЛНПГ) (рис. 1Б-Г). 

На стандартной ЭКГ-12 зарегистрированы характерные ано-
малии реполяризации (рис. 1А). На серии СМ ЭКГ регистриро-
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Таблица 1. Клиническая и генетическая характеристика пациентов с бивентрикулярной АКМП. 
Table 1. Clinical and genetic characteristics of patients with biventricular arrhythmogenic cardiomyopathy
Характеристика Пациент 1 Пациент 2 Пациент 3

Возраст постановки 
диагноза (лет)/пол

42/муж 32/муж 33/муж

Семейный анамнез ВСС отца в 54 года
ВСС близких родственников 
в 25 и 40 лет 

Не отягощен

Дебют пресинкопе/синкопе 
(возраст, лет)

32 22 33

Изменения на ЭКГ-12
Инверсия зубца Т в 
отведениях V1-V6

Эпсилон волна, ДТА 
комплекса QRS ≥ 55 
мс в отведениях V1-V3; 
низкий вольтаж комплекса 
QRS в отведениях I, II, 
III, aVR, aVL, aVF

Инверсия зубца Т в 
отведениях V1-V6; ДТА 
комплекса QRS ≥ 55 мс 
в отведениях V1-V3

ЖЭС по данным СМ ЭКГ 
(количество в сутки, тысяч)

2500-4000 2280 17526

ЖТ (устойчивая/неустойчивая) есть/есть есть есть

Изменения по данным ТТЭ

КДР ПЖ в 4-хкамерной 
позиции (мм)

33/63 32/56 40/80

ПЗР ПЖ (мм) 34 22 26

ФИП ПЖ (%) 59 - -

TAPSE (мм) 23 - -

КДО ЛЖ (мл) 97 107 202

ФВ ЛЖ (%) 55 65 44

Нарушение локальной 
сократимости миокарда 
ЛЖ (ИЛС)

есть (1,31) нет есть (1,69)

Изменения по данным МРТ сердца

иКДО ПЖ (мл/м2) 107 86 95

ФВ ПЖ (%) 37 40 41

Нарушение локальной 
сократимости миокарда ПЖ

есть есть есть

Наличие фиброза 
миокарда ПЖ

есть есть есть

иКДО ЛЖ (мл/м2) 69 73 108

ФВ ЛЖ (%) 57 59 50

Нарушение локальной 
сократимости миокарда ЛЖ/
количество сегментов

нет есть/2 есть/11

Наличие фиброза 
миокарда ЛЖ

есть есть есть

% фиброза миокарда ЛЖ от 
общей массы миокарда ЛЖ

3,6 12,7 36,5

Наличие жировой 
инфильтрации миокарда ЛЖ

нет есть нет

Генетическая характеристика

Мутации в гене PKP2 PKP2 DSP

Сокращения: ДТА – длительность терминальной активации, ЭИ – экстрасистолический индекс, ЭЭФИ – эндокардиальное 
электрофизиологическое исследование, КДР – конечно-диастолический размер, ПЗР – переднезадний размер, ФИП – фракция 
изменения площади, TAPSE – систолическая экскурсия кольца трикуспидального клапана, КДО – конечно-диастолический 
объем, ИЛС – индекс локальной сократимости, иКДО – индекс конечно-диастолического объема, ФВ – фракция выброса
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вались частые ЖЭС, эпизоды неустойчивой ЖТ с морфологией 
ПБЛНПГ. При ТТЭ обнаружены зоны гипокинеза в базальных и 
средних нижних и перегородочных, верхушечном нижнем сег-
ментах миокарда ЛЖ без снижения глобальной сократитель-
ной функции ЛЖ (см. табл. 1). По данным МРТ сердца (рис. 2) 
выявлено незначительное расширение полости ПЖ с систоли-
ческой дисфункцией и нарушением локальной сократимости 
миокарда ПЖ в виде зон дискинеза и мелких аневризматиче-
ских выпячиваний боковой и нижней стенок (см. табл. 1). При 
ОКУ определялся трансмуральный фиброз миокарда боковой 
и нижней стенок ПЖ, а также линейный субэпикардиальный 
фиброз боковой и нижней стенок ЛЖ.

Рисунок 1. ЭКГ-12 пациента Ш. Рисунок 1А. Инверсия зубца Т 
(указана чёрными стрелками) в грудных (V1-V6) отведениях. 
Рисунок 1Б-Г. ЭКГ-12 в отведениях I, aVL, V5. Желудочковая 
тахикардия с ЧСС 214 уд/мин и морфологией ПБЛНПГ

Figure 1. ECG-12 in patient Ш. Figure 1A. T-wave inversion 
(indicated by black arrows) in V1-V6 leads. Figure 1Б-Г. ECG-12  
in leads I, aVL, V5. Ventricular tachycardia with a heart rate 
214 beats/min and morphology of left bundle branch block

Рисунок 2. МРТ сердца пациента Ш. Изображения сердца  
в четырёхкамерной проекции и по короткой оси  
в конечно-диастолическую фазу (А – кино-изображение; 
Б, В – ОКУ). Мелкие аневризматические выпячивания 
боковой стенки ПЖ (А – тонкие белые стрелки). Фиброз 
миокарда боковой и нижней стенок ПЖ (Б, В – белые 
головки стрелок), субэпикардиальный фиброз миокарда 
нижнебоковой стенки ЛЖ (В – красные головки стрелок)

Figure 2. Cardiac magnetic resonance findings in patient Ш. 
Images of the heart in four-chamber and short axis views, 
end-diastolic phase (A – cine image; Б, В – late gadolinium 
enhancement image). Small aneurysmal protrusions of the lateral 
wall of the right ventricle (A – thin white arrows). Myocardial 
fibrosis of the lateral and inferior walls of the right ventricle  
(Б, В – white arrowheads), subepicardial myocardial fibrosis of 
the inferolateral wall of the left ventricle (В – red arrowheads)

На основании данных МРТ сердца (2 больших критерия для 
ПЖ и 1 большой критерий для ЛЖ), наличия аритмическо-
го компонента (1 большой критерий для ПЖ), аномалий ЭКГ  
(1 большой критерий для ПЖ и 1 малый критерий для ЛЖ), 

отягощенной наследственности (1 малый критерий), пациен-
ту Ш. был установлен диагноз бивентрикулярного варианта 
АКМП. С учетом риска рецидивирующей ЖТ и ВСС пациенту 
был имплантирован двухкамерный кардиовертер-дефибрил-
лятор (ИКД) и назначено лечение метопрололом сукцинатом 
50 мг 2 раза в сутки.

По результатам генетического тестирования у пациента в 9 
экзоне гена PKP2 в гетерозиготном состоянии выявлен пато-
генный вариант V класса c.1912C > T (p.Gln638*, rs397517012), 
rs397517012), который приводит к преждевременной останов-
ке синтеза белка плакофилина 2.

Клинический случай №2
Пациент П. – мужчина 32 лет. Поступил в РНПЦ «Кардио-

логия» с диагнозом «идиопатическая пароксизмальная устой-
чивая ЖТ из ПЖ, частая ЖЭС из ВТПЖ, частая предсердная 
экстрасистолия». В течение последних 10 лет у пациента на-
блюдались рецидивирующие пресинкопальные и синкопаль-
ные состояния, купирующиеся самостоятельно или посред-
ством электроимпульсной терапии (ЭИТ).

На стандартной ЭКГ-12 зарегистрированы характерные 
аномалии деполяризации (рис. 3). При СМ ЭКГ выявлены ча-
стые одиночные и парные правожелудочковые экстрасистолы 
(см. табл. 1), пароксизмы неустойчивой ЖТ с морфологией 
ПБЛНПГ, частая предсердная экстрасистолия (ЭИ 2,5%). 

Рисунок 3. ЭКГ-12 пациента П. Рисунок 3А. Низкий вольтаж 
(<0,5 мВ) комплексов QRS в отведениях от конечностей (I, II, 
III, aVR, aVL, aVF) – выделены красным эллипсом. Рисунок 
3Б. Чёрными стрелками указана эпсилон волна в правых 
прекардиальных отведениях (V1-V3). Рисунок 3В. ДТА 
комплекса QRS (60 мс) указана чёрной двусторонней стрелкой

Figure 3. ECG-12 of patient П. Figure 3A. Low voltage (<0,5 mV)  
QRS complexes in limb leads (I, II, III, aVR, aVL, aVF) are 
highlighted with a red ellipse. Figure 3Б. Black arrows indicate the 
epsilon wave in the right precordial leads (V1-V3). Figure 3B.  
The duration of terminal activation of the QRS complex 
(60 ms) is indicated by a black double-sided arrow

По данным МРТ сердца (рис. 4) выявлен региональный гипо-
кинез средних боковых сегментов миокарда ЛЖ, обнаружено 
снижение глобальной и нарушение локальной сократимости 
миокарда ПЖ в виде регионарного дискинеза перитрикуспи-
дальной зоны и мелких аневризматических выпячиваний сво-
бодной стенки и выносящего тракта ПЖ (см. табл. 1). При ОКУ 
и нативном Т1-картировании определялся фиброз миокарда 
ПЖ, зоны фиброзно-жирового замещения миокарда боковой 
и нижней стенок ЛЖ, мелкие фокусы жировой инфильтрации 
и фиброза миокарда МЖП. 

Учитывая данные МРТ сердца (2 больших критерия для ПЖ, 
1 большой и 1 малый критерий для ЛЖ), наличие аритмиче-
ского компонента (1 большой критерий для ПЖ), аномалии 
ЭКГ (2 малых критерия для ПЖ и 1 малый критерий для ЛЖ), 
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отягощенную наследственность (1 малый критерий) пациенту 
был установлен диагноз бивентрикулярного варианта АКМП, 
имплантирован ИКД и продолжено назначенное на амбулатор-
ном этапе лечение соталолом 80 мг 2 раза в сутки.

При контроле работы ИКД через 1 месяц у пациента зареги-
стрированы эпизоды устойчивой ЖТ с ЧСС 190/мин и 245/мин,  
которые были успешно купированы как с помощью АТР-
терапии (1 Burst), так и кардиоверсией (разряд 41J). Реги-
страция эпизодов ЖТ с различной ЧСС позволяет косвенно 
предположить различный источник желудочковой эктопии, в 
том числе и не зарегистрированные ранее на ЭКГ и СМ ЭКГ ЖТ 
левожелудочкого происхождения.

В результате проведенного генетического исследования у 
пациента обнаружен патогенный вариант V класса c.1237C > T 
(p.Arg413*, rs372827156) в 5 экзоне гена PKP2, приводящий к 
формированию преждевременного стоп-кодона.

Клинический случай №3.
Пациент Р. – мужчина 33 лет поступил в РНПЦ «Кардиоло-

гия» с диагнозом «идиопатическая частая ЖЭС, неустойчивые 
пароксизмы ЖТ с рецидивирующими пресинкопальными со-
стояниями». На ЭКГ-12 выявлены характерные аномалии де-
поляризации и реполяризации (рис. 5). 

Рисунок 5. ЭКГ-12 пациента Р. Рисунок 5А. Инверсия зубца 
Т в отведениях V1-V6 (чёрные стрелки); одиночные ЖЭС 
по типу ПБЛНПГ (красные эллипсы). Рисунок 5Б. Указана 
задержка терминальной активации (60 мс) комплекса 
QRS в правых прекардиальных отведениях (V1-V3)

Figure 5. ECG-12 of patient Р. Figure 5A. T-wave inversion 
in leads V1-V6 (black arrows); ventricular extrasistoles with 
left bundle branch block morphology (red ellipses). Figure 
5Б. The duration of terminal activation of the QRS complex 
(60 ms) in the right precordial leads (V1-V3) is indicated

При СМ ЭКГ зарегистрированы частые ЖЭС. На ТТЭ выявле-
на дилатация и систолическая дисфункция ЛЖ (см. табл. 1). 
По данным МРТ сердца (рис. 6) определяется умеренное рас-
ширение полости и систолическая дисфункция ЛЖ с наруше-
нием локальной сократимости миокарда в виде многочислен-
ных зон гипокинеза (11/16 сегментов ЛЖ), а также снижение 
глобальной систолической функции и нарушение локальной 
сократимости миокарда ПЖ в виде зон акинеза и гипокинеза 
нижней и боковой стенок без расширения полости (см. табл. 1).  
При ОКУ определяется трансмуральный фиброз миокарда 
приносящего и выносящего трактов, нижней стенки ПЖ, а 
также диффузный циркулярный субэпикардиальный фиброз 
миокарда ЛЖ.

 Учитывая данные МРТ сердца (2 больших критерия для ПЖ, 
1 большой и 2 малых критерия для ЛЖ), наличие аритмическо-
го компонента (1 большой критерий для ПЖ, 1 малый крите-
рий для ЛЖ), аномалий реполяризации (1 большой критерий 
для ПЖ и 1 малый критерий для ЛЖ), аномалий деполяриза-
ции (1 малый критерий для ПЖ) пациенту был установлен диа-
гноз бивентрикулярного варианта АКМП.

При выполнении пациенту эндокардиального электрофи-
зиологического исследования выявлена ЖЭС двух различных 
морфологий, причём доминирующей являлась ЖЭС в области 
заднебазальной стенки ЛЖ. Выполнена радиочастотная абла-
ция аритмогенного субстрата. В связи с высоким риском ВСС 
пациенту также была проведена эндокардиальная импланта-
ция однокамерного ИКД и назначено медикаментозное лече-
ние (метопролола сукцинат по 25 мг 2 раза в сутки).

При генетическом тестировании у пациента выявлен но-
вый вероятно патогенный вариант мутации в виде делеции 
c.3494delА в гетерозиготном состоянии в 23 экзоне гена DSP, 
приводящий к сдвигу рамки считывания и формированию пре-
ждевременного стоп-кодона p.Lys1165Argfs*10. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Описанные клинические случаи демонстрируют, что на-

ряду с поражением ПЖ у пациентов с АКМП, наблюдалась 
различная степень распространенности изменений ЛЖ. Эти 
результаты согласуются с современной концепцией, соглас-
но которой АКМП является кардиомиопатией, поражающей 
оба желудочка в превалирующем числе случаев [10]. Данные 
МРТ сердца с ОКУ демонстрировали у исследованных паци-
ентов морфофункциональный паттерн «гипокинетичного, не-
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Рисунок 4. МРТ сердца пациента П. Изображения сердца в 
четырёхкамерной проекции и по короткой оси в конечно-
диастолическую фазу (А, Д, З – кино-изображения; Б – TSE;  
В – Fat-Saturated Turbo Spin Echo (TSE FS); Г, Е – ОКУ, 
Ж – нативное Т1-картирование). Фиброз миокарда ПЖ 
(Г – белые головки стрелок, Е – красные головки стрелок) 
и аневризматические выпячивания стенок ПЖ (А, З – 
тонкие белые стрелки). Фиброзно-жировое замещение 
миокарда боковой стенки ЛЖ (А-Г – толстые белые 
стрелки; Д-Ж – белые головки стрелок), фокус фиброза 
миокарда МЖП (Е, Ж – черные головки стрелок с белым 
контуром). Участок жировой инфильтрации миокарда 
боковой стенки ЛЖ с низкими значениями времени 
нативной Т1-релаксации (255 мс) (Ж – зелёный контур), 
участок неизменённого миокарда МЖП с нормальными 
значениями времени нативной Т1-релаксации (974 мс)

Figure 4. Cardiac magnetic resonance findings in patient П. 
Images of the heart in four-chamber and short axis views,  
end-diastolic phase (А, Д, З – cine images; Б – TSE; В – (TSE FS); 
Г, Е – late gadolinium enhancement images, Ж – native  
T1-mapping). Fibrosis of the right ventricle myocardium 
(Г – white arrowheads, Е – red arrowheads) and aneurysmal 
protrusions of the right ventricle walls (А, З – thin white arrows). 
Fibrofatty replacement of the left ventricle myocardium in the 
lateral wall (А-Г – thick white arrows; Д-Ж – white arrowheads), 
focal myocardial fibrosis in the interventricular septum (Е, 
Ж – black arrowheads with a white outline). The area of fatty 
infiltration in the myocardium of the left ventricle lateral wall with 
low native T1 relaxation times (255 ms) (Ж – green outline), 
the area of unchanged myocardium of the interventricular 
septum with normal native T1 relaxation times (974 ms)
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дилатированного и фиброзного» ЛЖ, для которого характерна 
легкая систолическая дисфункция и дилатация ЛЖ, или их 
отсутствие при наличии фиброзной или фиброзно-жировой 
инфильтрации миокарда ЛЖ. У трёх исследуемых пациен-
тов объем полости ЛЖ колебался от нормального (иКДО 69 
мл/м2) до умеренно увеличенного (108 мл/м2) (см. табл. 1).  
Наиболее выраженные изменения ЛЖ наблюдались у па-
циента 3, носителя мутации в гене DSP, который про-
демонстрировал как наличие систолической дисфунк-
ции (ФВ ЛЖ 50% против 57% и 59% у пациентов 1 и 2, 
соответственно), так и более выраженное фиброзное за-
мещение миокарда ЛЖ (процент фиброза 36,5% против 
3,6% и 12,7% у пациентов 1 и 2, соответственно) по сравне-
нию с двумя носителями мутаций в гене PKP2 (см. табл. 1).  
У пациента 2 выявлена сопутствующая интрамиокардиальная 
жировая инфильтрация ЛЖ, которая располагалась преиму-
щественно в зонах, соответствующих фиброзному замеще-
нию. Исследуемые пациенты с бивентрикулярным фенотипом 
АКМП показали типичные паттерны ЭКГ-12, такие как наруше-
ния реполяризации в виде инверсии зубца Т в правых или по 
всем прекардиальным отведениям; нарушения деполяризации 
в виде задержки терминальной активации комплекса QRS и 
эпсилон волны в правых прекардиальных отведениях, низкого 
вольтажа комплекса QRS в отведениях от конечностей. Эти ЭКГ 
аномалии отражают замещение массы миокарда желудочков 
электрически инертной фиброзно-жировой тканью, которая в 
основном затрагивает приносящий, выносящий отделы и вер-
хушку ПЖ, а также заднебазальную (68%) и переднебоковую 
(58%) стенки ЛЖ – так называемый «четырёхугольник дис-
плазии» [2, 3, 10]. Более того, у всех пациентов наблюдались 
желудочковые аритмии, неустойчивые и устойчивые гемоди-

намически значимые ЖТ, потребовавшие имплантации ИКД с 
целью вторичной профилактики ВСС.

В результате генотипирования у двух пациентов с бивентри-
кулярной АКМП выявлены патогенные мутации в гене PKP2: 
c.1912C > T (p.Gln638*, rs397517012), rs397517012) в 9 экзо-
не, которая приводит к преждевременной остановке синтеза 
белка плакофилина 2 – у пациента 1 и c.1237C > T (p.Arg413*, 
rs372827156) в 5 экзоне, приводящая к формированию пре-
ждевременного стоп-кодона – у пациента 2. У пациента 3 с 
более выраженным поражением ЛЖ выявлен новый вероятно 
патогенный вариант мутации в виде делеции c.3494delА в ге-
терозиготном состоянии в 23 экзоне гена DSP, приводящий к 
сдвигу рамки считывания и формированию преждевременно-
го стоп-кодона p.Lys1165Argfs*10.

Несмотря на множество проведенных исследований взаи-
мосвязь генотип-фенотип при АКМП до конца не изучена. В 
обширной работе Casella M. et al. (2020), включившей 101 паци-
ента с АКМП, были проанализированы различные фенотипиче-
ские варианты данной нозологии и долгосрочный прогноз [11]. 
В исследовании у пациентов с бивентрикулярным фенотипом 
АКМП были выявлены мутации в генах PKP2 (50%), DSP (25%) 
и DSG2 (25%) и продемонстрировано, что носители некласси-
ческих форм АКМП (леводоминантного и бивентрикулярного 
вариантов) имели худший долгосрочный прогноз в отноше-
нии аритмического риска по сравнению с классической АКПЖ. 
Mattesi G. et al. (2021) опубликовали данные, суммирующие 
накопленную информацию о генетической основе и ее корре-
ляции с различными фенотипами АКМП [12]. Интересно отме-
тить, что бивентрикулярный фенотип наблюдался у носителей 
мутаций в таких генах, как JUP, DSG2, DSC2, TMEM43, LMNA, 
DES, CTNNA3, PLN, TTN, SCN5A, CDH2, а также PKP2 и DSP, ко-
торые были выявлены у пациентов в нашем исследовании.

Отмечено, что у пациентов с мутациями в гене DSP в 4 раза 
выше вероятность ВСС, дисфункции ЛЖ и симптомов сердеч-
ной недостаточности по сравнению с носителями мутаций в гене 
PKP2. У обладателей генетических нарушений в генах PLN, DSP, 
DSG2 и DSC2 также выявлена более высокая частота дисфунк-
ции ЛЖ по сравнению с носителями мутаций в гене PKP2 [13]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наши наблюдения показали, что среди трёх анализируе-

мых пациентов с бивентрикулярным фенотипом АКМП более 
выраженная систолическая дисфункция и бо ́льший процент 
фиброзного замещения миокарда ЛЖ наблюдались у носи-
теля мутации в гене DSP по сравнению с двумя носителями 
мутаций в гене PKP2, у которых была выявлена минимальная 
или умеренная степень вовлечения ЛЖ. В серии исследуемых 
случаев патогенные мутации в гене PKP2 и новая вероятно па-
тогенная мутация в гене DSP у пациентов с бивентрикулярной 
АКМП были ассоциированы с жизнеугрожающими аритмиями 
с необходимостью имплантации ИКД. 
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Цель: Сравнить влияние монотерапии аторвастатином и комбиниро-
ванного применения аторвастатина с курцетином (смесь биофлаво-
ноидов куркумина и кверцетина) на липидный спектр и биомаркеры 
воспаления у больных нестабильной стенокардией, после COVID-19 
(«Долгий COVID»).
Материал и методы. Проведено открытое простое сравнительное 
рандомизированное исследование 186 больных с диагнозом: ИБС. 
Прогрессирующая стенокардия напряжения, в том числе 77 (I группа) 
пациентов, у которых дестабилизация стенокардии возникла вслед-
ствие перенесенного COVID-19 в течение 4-8 недель до включения в 
исследование, и 109 пациентов (II группа), у которых дестабилизация 
не имела связи с перенесенной инфекцией. 
Результаты: В I группе уровень вчС-реактивного белка [5,4 (2,06-7,4) 

г/л и IL-6 8,6 (5,4-10,3) пг/мл] был выше (Р < 0,05), чем во II группе 
больных [3,8 (1,2-4,0) г/л и 6,9 (2,2-10,2) пг/мл], соответственно. В I 
подгруппе больных, перенесших COVID-19, монотерапия аторваста-
тином (n = 43) не оказала значительного эффекта при двухмесячном 
лечении, тогда как во II подгруппе комбинированное применение 
аторвастатина с курцетином (n = 34) в течение 2 месяцев снизило 
уровень вчСРБ на 49,0% (Р < 0,05) и IL-6 на 40,0% (Р < 0,05).
Заключение. У больных нестабильной стенокардией после COVID-19 
комбинированное лечение аторвастатином с курцетином снижало 
концентрацию биомаркеров воспаления в отличие от монотерапии 
аторвастатином.
Ключевые слова: долгий COVID, нестабильная стенокардия, курку-
мин, кверцетин.
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Objective: To compare the effects of atorvastatin monotherapy and the 
combination of atorvastatin with curcetin (a mixture of the bioflavonoids 
curcumin and quercetin) on lipid profile and inflammatory biomarkers in 
patients with unstable angina after COVID-19 (“Long COVID”).
Material. An open simple comparative randomized study was conducted in 
186 patients with unstable angina, including 77 (Group I) in whom angina 
destabilization occurred as a result of COVID-19 during 4-8 weeks prior to 
inclusion in the study, and 109 patients (Group II) in whom destabilization 
was not associated with infection.
Results: In group I, the level of hsC-reactive protein [5,4 (2,06-7,4) g/l and 

IL-6 8,6 (5,4-10,3) pg/ml] was higher (P < 0,05) than in group II patients 
[3,8 (1,2-4,0) g/l and 6,9 (2,2-10,2) pg/ml], respectively. In subgroup I of 
patients after COVID-19, atorvastatin monotherapy (n = 43) did not have 
a significant effect after two months of treatment, while in subgroup II the 
combined use of atorvastatin with curcetin (n = 34) for 2 months reduced 
the level of hsCRP by 49,0% (P < 0,05) and Il-6 by 40,0% (P < 0,05).
Conclusion. In patients with unstable angina after COVID-19, combination 
treatment with atorvastatin and curcetin reduced concentrations of 
inflammatory biomarkers compared with atorvastatin monotherapy.
Key words: long COVID, inflammation biomarkers, curcumin, quercetin.
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ВВЕДЕНИЕ
COVID-19 – пандемия XXI века – является в то же время наи-

более частой причиной сердечно-сосудистых осложнений на 
современном этапе. Появляется всё больше доказательств, 
что некоторые пациенты испытывают длительные симптомы, 
часто затрагивающие несколько органов и систем, после на-
чального периода острой инфекции COVID-19. В исследовании 
Puntmann V. et all. [1] у 100 больных через 2 месяца (в среднем 
71 день) после выздоровления от COVID-19 магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) выявила поражение сердца у 78 
пациентов (78%) и продолжающееся воспаление миокарда у 
60 пациентов (60%). В другом исследовании Kotecha T. et all 
[2] среди 148 тяжёлых больных с повышенным уровнем тро-
понинов и высокочувствительного С-реактивного белка, выпи-
санных после COVID-19, поражение миокарда по данным МРТ 
было обнаружено у 54% (80/148). Thornton G. et all [3] опреде-
лили, что среди 90 пациентов после тяжелой, потребовавшей 
госпитализации инфекции COVID-19, через 2 месяца после 
выписки 32 (36%) имели индуцированные аденозином реги-
онарные дефекты перфузии, свидетельствующие об ишемии 
миокарда, 26 из 32 имели хотя бы один сегмент без предше-
ствующего инфаркта. Согласно рекомендациям NICE в Велико-
британии и в США, это получило название «Долгий COVID» [4]. 
Вирус COVID-19 может быть выделен у пациентов в течение 3 
недель после развития острых симптомов, но в последующем 
могут сохраняться стойкие симптомы, не связанные с его при-
сутствием [5,6,7].

Целью исследования было сравнить влияние монотерапии 
аторвастатином и комбинированного применения аторваста-
тина с курцетином (смесь биофлавоноидов куркумина и квер-
цетина) на липидный спектр и биомаркеры воспаления у па-
циентов с нестабильной стенокардией, перенёсших COVID-19 
(«Долгий COVID»).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование были включены 186 больных с диагнозом 

ИБС. Нестабильная (прогрессирующая) стенокардия (класс IIB 
по классификации E. Braunwald et al., 1989) в возрасте 35-70 
лет, в том числе 77 пациентов, перенёсших COVID-19 в течение 
4-8 недель до включения в исследование (1 группа), и 109 па-
циентов, у которых заболевание не имело связи с перенесён-
ной инфекцией (2 группа).

Диагноз COVID-19 устанавливался в случае одного или не-
скольких подтверждений: 1) положительный тест ПЦР, 2) 
МСКТ лёгких, 3) выписка из стационара. Верификация диа-
гноза нестабильной стенокардии проводилась на основании 
жалоб, анамнеза, динамики на ЭКГ (преходящая ST-депрессия 
более 1 мм, отсутствие элевации ST), отсутствия повышения 
АЛТ, АСТ, КФК, в сомнительных случаях – определения тропо-
нина I. Для оценки тяжести течения заболевания также исполь-
зовались данные суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру 
(ХМЭКГ), эхокардиографии (ЭхоКГ), тредмил-теста (после ста-
билизации состояния).

Базисная терапия включала: двойную антитромбоцитарную 
терапию (аспирин и клопидогрель), при непереносимости 
аспирина – только клопидогрель, при непереносимости клопи-
догреля – только аспирин; бета-блокаторы (бисопролол, 80%) 
в индивидуально подобранных дозах; ингибиторы АПФ (70%); 
длительно действующие нитраты (60%). 

В группе больных, перенёсших COVID-19 (n = 77), аторва-
статин назначали в стартовой дозе 20 мг/сут, так как «Долгий 
COVID» приводит к ослаблению антитоксической функции пе-
чени вследствие системного воспаления, гипоксии, коагулопа-

тии и побочных эффектов лекарств [8-11], также нередко на-
блюдаются ослабление скелетной мускулатуры и саркопения 
[12-14]. При отсутствии симптомов непереносимости (SAMS, 
гастроинтестинальные расстройства) дозу аторвастатина уве-
личивали до 40 мг/сут. 

В Узбекистане в 2014 году официально зарегистрирован и 
рекомендован для лечения дислипидемии комбинированный 
липидмодифицирующий препарат курцетин [смесь флавоно-
ида кверцетина из софоры японской (0,05 г) и куркуминоидов 
из корневищ куркумы длинной (0,25 г) производства «Navkar 
group», Узбекистан].

Терапевтическая доза курцетина на старте составила 300 мг 
2 раза в сутки, при отсутствии симптомов непереносимости 
(гастроинтестинальные расстройства) через 1 месяц дозу уве-
личивали до 2 капсул 2 раза в день. В 2 случаях (гастроинте-
стинальные расстройства, возможно связанные с перенесен-
ным Covid-19) стартовую дозу курцетина уменьшили до 300 мг 
1 раз в сутки в начале лечения и в 10 случаях с 600 мг 2 раза в 
сутки до 300 мг 2 раза в сутки после 1 месяца лечения. 

Оценка липидного спектра крови. Концентрацию общего 
холестерина (общий ХС), триглицеридов (ТГ), холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) определяли 
на биохимическом автоматическом анализаторе Cobas c 311 
Roche-Hitachi (Германия) с помощью тест-систем Roche-Hitachi 
энзиматическим колорометрическим методом. Содержание 
холестерина липопротеидов низкой (ХС ЛПНП) и холестерина 
липопротеидов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) опреде-
ляли путем расчета по формуле Фридвальда. 

Концентрация высокочувствительного С-реактивного белка 
(вчС-РБ) определялась высокочувствительным методом им-
мунотурбидиметрии с латексным усилением на биохимиче-
ском автоматическом анализаторе Cobas c 311 Roche-Hitachi 
(Германия). 

Содержание аполипопротеинов А-1, В определяли на био-
химическом автоанализаторе «Daytоna» (RANDOX, Великобри-
тания) с помощью метода иммунотурбидиметрии с использо-
ванием моноспецифических антител к человеческому апо-В и 
апо-А.

Определение концентрации Лп (а) (мг/дл) в сыворотке крови 
проводили иммунотурбидиметричеcким методом с латексным 
усилением на биохимическом автоматическом анализаторе 
«Daytоna» (RANDOX, Великобритания) с использованием ла-
тексных частиц, покрытых антителами к Лп (а) человека. Аг-
глютинация происходит из-за реакции антиген-антител Lp (а) 
в образце и анти-Lp (а), абсорбированным частицами латекса. 
Эта агглютинация определяется как изменение поглощения 
(или «оптической плотности») при 700 нм, пропорциональное 
концентрации Lp (а) в образце.

Содержание интерлейкина-6 (IL-6) определяли в сыворотке 
крови на иммунохимическом электрохемилюминесцентном 
анализаторе Cobas с311 (Roche, Германия) закрытого типа с 
помощью тест-систем фирмы Roche. 

Метод основан на принципе «сэндвича». Общая продолжи-
тельность анализа 18 минут:

▪ 1-я инкубация: 30 мкл образца инкубируется с биотини-
лированным моноклональным IL-6-специфичным антителом.

▪ 2-я инкубация: после добавления моноклональных IL-6-
специфичных антител, меченных рутениевым комплексомa, и 
микрочастиц, покрытых стрептавидином, антитела формиру-
ют сэндвич-комплекс с антигеном в образце.

▪ Реакционная смесь аспирируется в измерительную ячейку, 
где микрочастицы оседают на поверхность электрода в резуль-
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тате магнитного взаимодействия. Затем с помощью ProCell/
ProCell M удаляются не связавшиеся вещества. После этого 
приложенное к электроду напряжение вызывает хемилюми-
несцентную эмиссию, которая измеряется фотоумножителем.

▪ Результаты определяются с помощью 2-точечной калибро-
вочной кривой, полученной для данного инструмента, и рефе-
ренсной калибровочной кривой, данные которой сообщены в 
штрих-коде набора реагентов.

Для контроля качества был использован контроль 
PreciControl Multimarker.

Анализатор автоматически рассчитывал концентрацию ана-
лизируемого маркера в каждой пробе в пг/мл.

Статистическая обработка результатов исследования вы-
полнена с использованием программы Statistica 10.0. Получен-
ные данные представлены в виде среднего арифметического и 
стандартного отклонения (m ± SD) при нормальном распреде-
лении признаков или медианы с нижним и верхним квартилем 
(Ме [LQ-UQ]) при непараметрическом распределении. Анализ 
вида распределения проводился с использованием критерия 
Колмогорова-Смирнова. При нормальном распределении ис-
пользовался t-критерий Стьюдента для межгруппового анали-
за. Если распределение исследуемых переменных отличалось 
от нормального, использовались тесты непараметрического 

анализа: критерий знаковых рангов Уилкоксона для сравне-
ния двух зависимых выборок, согласованных выборок или 
повторных измерений; U-критерий Манна-Уитни для двух не-
зависимых групп и критерий Краскела-Уоллиса ANOVA для 
нескольких независимых групп. Чтобы найти различия между 
качественными статистическими показателями, использовал-
ся метод χ2 вместе с точным критерием Фишера для неболь-
ших выборок. 

Протокол исследования одобрен комитетом по этике, учё-
ным советом Республиканского специализированного центра 
кардиологии, Узбекистан.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
На 1 этапе лечения 186 больных с диагнозом ИБС, прогрес-

сирующая стенокардия напряжения были рандомизированы 
в группы с дестабилизацией, вызванной (I группа) и не вы-
званной Covid-19 (II группа). Изучаемые группы достоверно 
не отличались по возрасту, полу, индексу массы тела, нали-
чию гипертонической болезни, сахарного диабета, инфаркта 
миокарда в анамнезе (табл. 1). В I группе пациентов, перебо-
левших Covid-19, 21 (27,3%) пациент в анамнезе перенёс чре-
скожное коронарное вмешательство и 4 (5,2%) – аортокоро-
нарное шунтирование, а во II группе – 14 (12,8%) и 7 (6,4%), 
соответственно. 

Таблица 1. Исходные клинические, гемодинамические и биохимические показатели больных ИБС в зависимости от Covid-19 в анамнезе 
(М ± SD), n (%)
Table 1. Initial clinical, hemodynamic and biochemical parameters of patients with coronary artery disease depending on Covid-19 in history  
(M ± SD), n (%)

Показатели
I группа (n = 77)
После Covid-19

II группа (n = 109)
Без Covid-19

Возраст, лет 58,2 ± 10,5 58,0 ± 11,1

Пол (муж/жен), n (%) 37/40 (48%/52%) 57/52 (52%/48%)

ИМТ 30,7 ± 5,6 30,8 ± 5,4

Гипертоническая болезнь, n (%) 42 (54,5%) 61 (56%)

Сахарный диабет 2 типа n (%) 14 (18%) 30 (27,5%)

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 19 (24,7%) 20 (18%)

ЧКВ в анамнезе, n (%) 21 (27,3%) 14 (12,8%)

АКШ в анамнезе, n (%) 4 (5,2%) 7 (6,4%)

Общий ХС, мг/дл 201,3 ± 53,3 204,2 ± 63,6

ТГ, мг/дл ^ 167,5 (111-199) 182,7 (107-250)

ХС ЛПНП, мг/дл 117,4 ± 47,5 117,7 ± 60,3

ХС ЛПВП, мг/дл 48,0 ± 12,4 46,9 ± 13,0

ХСЛПОНП, мг/дл^ 33,5 (22-40) 36,6 (21-50)

КА, отн.ед. 3,4 ± 1,3 3,6 ± 1,4

Глюкоза, ммоль/л 5,6 ± 1,2 5,8 ± 1,3

Апо А-I, мг/дл 147,7 ± 20,4 146,8 ± 24,9

Апо В, мг/дл 105,5 ± 33,8 102,5 ± 32,2

АпоВ/АпоА-I, ед 0,73 ± 0,2 0,71 ± 0,2

Лп (а), мг/дл ^ 35,4 (8,5-57,5) 30,5 (6,0-43,3)

вчCРБ, г/л ^ 5,4 (2,06-7,4) * 3,8 (1,2-4,0)

IL-6, пг/мл ^ 8,6 (5,4-10,3) * 6,9 (2,2-10,2)

Примечание: результаты представлены в виде M ± SD, ^ – медиана (межквартильный интервал) и категориальных переменных в 
виде абсолютных значений и процента, * Р < 0,05 
Note: results are presented as M ± SD, ^ – median (interquartile interval) and categorical variables as absolute values and percentages, 
* Р < 0,05
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Больные в изучаемых группах достоверно не различались 
при сравнении исходных показателей уровня липидов крови: 
общего холестерина, триглицеридов, холестерина ЛПНП, ЛПВП, 
ЛПОНП и коэффициента атерогенности (КА), аполипопротеина 
АI, аполипопротеина B, соотношению АпоВ/АпоА-I и липопроте-
ина (а). Однако в I группе больных ИБС, переболевших Covid-19, 
уровень биомаркёров воспаления – высокочувствительного 
С-реактивного белка 5,4 (2,06-7,4) г/л и IL-6 8,6 (5,4-10,3) пг/мл 
– был достоверно выше (Р < 0,05), чем во II группе – 3,8 (1,2-
4,0) г/л и 6,9 (2,2-10,2) пг/мл, соответственно, что подтверждает 
вклад остаточного постковидного воспаления в течение заболе-
вания у перенесших Covid-19 больных (табл. 1). 

Сравнение гиполипидемического и противовоспалительного 
эффекта аторвастатина (n = 43) и комбинированного приме-
нения аторвастатина с курцетином (n = 34) было выполнено у 
77 больных нестабильной стенокардией, перенесших Covid-19. 
Больные, рандомизированные в подгруппы, не отличались по 
возрасту, полу, наличию гипертонической болезни, сахарного 
диабета, инфаркта миокарда в анамнезе (табл. 2). В подгруппе 
монотерапии аторвастатином 14 (32,5%) больных в анамнезе 
перенесли чрескожное коронарное вмешательство и 1 (2,3%) –  
аортокоронарное шунтирование, а в подгруппе  комбинирован-
ной терапии – 7 (20,6%) и 3 (8,8%), соответственно (табл. 3). 

Таблица 2. Общая клинико-гемодинамическая характеристика 
обследованных (М ± SD), n (%) 
Table 2. General clinical and hemodynamic characteristics of the 
examined (M ± SD), n (%)

Показатели
I подгруппа (n = 43)

После Covid-19
(аторвастатин)

II подгруппа 
(n = 34)

После Covid-19
(аторвастатин 

и курцетин)

Возраст, лет 58,6 ± 9,9 57,7 ± 12,1

Пол (муж/жен),  
n (%) 21/22 (49%/51%) 16/18 (47%/53%)

Гипертоническая 
болезнь, n (%) 25 (58%) 17 (50%)

Инфаркт миокарда 
в анамнезе, n (%) 11 (25,6%) 8 (23,5%)

Сахарный диабет 
2 типа n (%) 11 (25,6%) 3 (8,8%)

ЧКВ в анамнезе, 
n (%) 14 (32,5%) 7 (20,6%)

АКШ в анамнезе, 
n (%) 1 (2,3%) 3 (8,8%)

У больных ИБС, перенёсших Covid-19, аторвастатин в виде 
монотерапии (n = 43) и комбинированного лечения с курцети-
ном (n = 34) одинаково снижал уровень общего ХС, ХС ЛПНП 
и КА, однако комбинированное лечение обладало более вы-
раженным гиполипидемическим эффектом в отношении сни-
жения АпоВ и соотношения АпоВ/АпоА-I (табл. 3). Исходный 
уровень высокочувствительного С-реактивного белка и IL-6 у 
77 больных ИБС, перенёсших Covid-19, как ранее отмечалось, 
был выше, чем у пациентов без COVID-19. Исходный уровень 
вчСРБ и IL-6 не отличался в I и II подгруппе больных, пере-
нёсших Covid-19. При этом монотерапия аторвастатином не 
оказала достоверного эффекта на биомаркеры остаточного 
воспаления при двухмесячном лечении, тогда как в подгруп-
пе  комбинированного лечения аторвастатином и курцетином 
достигнутый уровень вчСРБ и IL-6 через 2 месяца оказался на 

49,0% (Р < 0,05) и на 40,0% (Р < 0,05), соответственно, ниже, 
чем в I подгруппе.

В обеих сравниваемых подгруппах 2-месячное лечение было 
безопасным в отношении уровня АЛТ, АСТ, уровня общего би-
лирубина, общей креатинфосфокиназы (табл. 4). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Вирусная инфекция COVID-19 напрямую может привести к 

нестабильности бляшки и инфаркту миокарда I типа вслед-
ствие повреждения эндотелия и обструкции коронарной ар-
терии, но может спровоцировать и инфаркт миокарда II типа 
за счет ишемии вследствие увеличения потребности миокарда 
в кислороде по мере ухудшения состояния пациентов. Ухуд-
шение коронарного кровотока может быть вызвано также на-
рушением микроциркуляторного кровообращения вследствие 
системного васкулита, микроэмболизации при ОКС или по 
причине диссеминированного нарушения кровотока вслед-
ствие гиперкоагуляции [15]. 

«Долгий» COVID включает в себя продолжающиеся признаки 
и симптомы COVID-19 в течение 4–12 недель после острой ин-
фекции и/или персистенции или развития признаков и симпто-
мов в течение 12 недель после начала инфекции COVID-19 [16]. 
У пациентов с наибольшей вирусной нагрузкой (>1000 копий) 
также была повышена экспрессия цитокинов [17]. Это повыше-
ние экспрессии коррелировало с тяжестью сердечно-сосудиcтых 
осложнений, в связи с чем цитокины также были предложены 
в качестве маркера механизма повреждения сердца и сосудов, 
приводящего вследствие эндотелиальной дисфункции к неста-
бильности бляшки, инфаркту и повреждению миокарда [18].

У пациентов с COVID-19 среднесрочные и долгосрочные 
сердечно-сосудистые последствия могут быть вызваны уси-
лением передачи сигналов IL-6. Экспериментальные данные 
подтверждают атерогенную роль IL-6, а также его влияние на 
сердечный фиброз и недостаточность [19]. Цитокин IL-6 уве-
личивает экспрессию молекул адгезии в эндотелиальных клет-
ках человека in vitro [20], в то же время стимуляция макро-
фагов человека окисленными ЛПН приводит к повышенному 
высвобождению IL-6 [21].

Проводятся исследования эффекта и безопасности ис-
пользования при COVID-19 препарата колхицина на основе 
алкалоида безвременника осеннего, широко используемого в 
лечении подагры [22,23], однако есть сообщения о побочных 
эффектах, в основном связанных с желудочно-кишечными на-
рушениями у 25% больных [24].

Альтернативой является исследование эффективности при-
родных антивоспалительных и антивирусных препаратов: бер-
берин [25,26], кверцетин [27,28], куркумин [29,30] и другие 
[31], которые в большинстве случаев изучаются и используют-
ся для лечения острой вирусной инфекции. В эксперименталь-
ных исследованиях in vitro показано увеличение противовос-
палительного эффекта комбинации куркумина и кверцетина у 
крыс [32], а также их синергизм в усилении не только противо-
воспалительной, но и антимикробной активности [33].

Результаты проведенного исследования подтвердили си-
нергизм действия куркумина и кверцетина в отношении из-
быточного резидуального воспаления, вызванного инфекцией 
COVID-19 у больных ИБС. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У больных с нестабильной стенокардией после COVID-19 

комбинированное лечение аторвастатином и курцетином до-
стоверно снижало концентрацию биомаркеров воспаления в 
отличие от монотерапии аторвастатином.
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Таблица 3. Динамика уровня липидов крови, глюкозы, биомаркеров липидного обмена и воспаления в исследуемых группах (М ± SD)
Table 3. Dynamics of blood lipids, glucose, biomarkers of lipid metabolism and inflammation in the study groups (M ± SD)

Показатели

I подгруппа (n = 43)
После Covid-19
(аторвастатин)

II подгруппа (n = 34)
После Covid-19

(аторвастатин и курцетин)
исход 2 месяца после лечения Исход 2 месяца после лечения

Общий ХС, мг/дл 202,2 ± 59,5 161,5 ± 33,6*** 200,2 ± 45,0 165,6 ± 26,4**

ТГ, мг/дл^ 171,6 (122-222) 174,2 (108-236) 162,4 (102-184) 135,8 (92-147)

ХС ЛПНП, мг/дл 116,7 ± 48,2 78,8 ± 28,5*** 118,3 ± 47,3 85,8 ± 33,2**

ХС ЛПВП, мг/дл 46,6 ± 12,3 47,0 ± 12,6 49,7 ± 12,4 51,2 ± 11,8

ХСЛПОНП, мг/дл^ 34,3 (24-44) 34,7 (22-47) 32,5 (20-37) 27,2 (18-29)

КА, отн.ед. 3,5 ± 1,3 2,8 ± 1,0** 3,3 ± 1,4 2,5 ± 0,9**

Глюкоза, ммоль/л 5,8 ± 1,3 5,7 ± 1,5 5,3 ± 1,0 5,1 ± 0,5^

Апо А-I, мг/дл 147,4 ± 27,3 147,7 ± 20,1 147,8 ± 16,6 155,3 ± 28,1

Апо В, мг/дл 85,1 ± 12,4 79,7 ± 20,6 117,4 ± 36,9 95,2 ± 24,1*

АпоВ/АпоА-I, ед 0,60 ± 0,2 0,54 ± 0,1 0,80 ± 0,3^^ 0,63 ± 0,2*

ЛП (а), мг/дл^ 30,8 (7-44) 34,2 (6-48) 41,7 ± 33,9 (12-81) 41,6 (15-66)

вчCРБ, г/л^ 6,2 (2,82-8,9) 4,7 (1,47-5,07) 4,5 (1,76-6,745) 2,3***^ (1,09-2,7)

IL-6, пг/мл^ 8,7 (5,13-10,87) 9,6 (7,27-11,31) 8,5 (5,39-9,97) 5,1**^ (1,5-6,355)

Примечание: результаты представлены в виде M ± SD, ^ – медиана (межквартильный интервал) и категориальных переменных в 
виде абсолютных значений и процента.
^ Р < 0,05, ^^ Р < 0,01 – достоверность различия между группами после лечения;
* Р < 0,05, ** Р < 0,01, ***Р < 0,001 – достоверность различия относительно исходного значения.
Note: results are presented as M ± SD, ^ is the median (interquartile interval) and categorical variables as absolute values and percentages.
^ Р < 0,05, ^^ Р < 0,01 – significance of differences between groups after treatment;
* Р < 0,05, ** Р < 0,01, ***Р < 0,001 – the significance of the difference relative to the original value.

Таблица 4. Динамика уровня АЛТ, АСТ, общего билирубина, общего КФК, в исследуемых группах (М ± SD)
Table 4. Dynamics of the level of ALT, AST, total bilirubin, total CPK in the studied groups (M ± SD)

Показатели

I подгруппа (n = 43)
После Covid-19
(аторвастатин)

II подгруппа (n = 34)
После Covid-19

(аторвастатин и курцетин)
исход 2 месяца после лечения Исход 2 месяца после лечения

АЛТ, U/I 30,4 ± 16,9 31,1 ± 21,3 32,6 ± 23,1 28,9 ± 14,7
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Цель: провести комплексный анализ клинико-функционального и гемо-
динамического статуса пациентов с легочной артериальной гипертензией 
(ЛАГ), которым назначается ЛАГ-специфическая терапия селексипагом.
Материалы и методы: в исследовании приняли участие 73 пациента с 
ЛАГ, среди которых 49 пациентов с идиопатической легочной гипертен-
зией и 24 пациента с ассоциированной ЛАГ, наблюдающиеся в отделе 
легочной гипертензии и заболеваний сердца ФГБУ «НМИЦ кардиологии 
им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России. Проведен сравнительный анализ 
клинических, функциональных, гемодинамических параметров. Диагноз 
устанавливался в соответствии с алгоритмом, предложенным в евразий-
ских (2019 г.) и российских рекомендациях по диагностике и лечению 
ЛГ (2020 г.).
Результаты: При инициации ЛАГ-специфической терапии селексипагом 
медиана возраста пациентов составила 43 года, 86,3% пациентов были 
женщины. При анализе этиологии ЛАГ у 49 (67,1%) пациентов была вы-
явлена идиопатическая легочная гипертензия, у 24 (32,9%) пациентов 
– ассоциированная ЛАГ: у 14 (19,2%) – ЛАГ на фоне системного забо-
левания соединительной ткани, у 6 (8,2%) – резидуальная ЛАГ после хи-
рургической коррекции врожденного порока сердца, у 4 (5,5%) – на фоне
ВИЧ-инфекции. Медиана дистанции в тесте 6-минутной ходьбы (Т6МХ)
составила 370 (300,0-443,75) м, что соответствует III функциональному

классу (ФК) (ВОЗ), медиана одышки по Боргу 5 (3,0-6,0) баллов. При 
этом 7 (9,6%) пациентам Т6МХ не проводился в связи с тяжестью со-
стояния. При катетеризации правых отделов сердца (медиана): среднее 
давление в легочной артерии 58,5 (48,25-65,0) мм рт. ст., среднее давле-
ние в правом предсердии 7,5 (5,0-10,0) мм рт. ст., сатурация венозной 
крови 58,5% (56,0-66,0), сердечный индекс 2,0 (1,6-2,5) л/мин/м2, легоч-
ное сосудистое сопротивление 15,0 (10,3-19,1) единиц Вуда. Таким обра-
зом, 1 (1,3%) пациент относится к группе низкого риска летальности, 21 
(28,8%) – группе промежуточного риска и 51 (69,9%) пациент – к группе 
высокого риска согласно евразийским и российским клиническим ре-
комендациям. С учетом степени риска селексипаг был инициирован в 
составе схем двойной (50,7% пациентов) и тройной (49,3% пациентов) 
комбинированной ЛАГ-специфической терапии. 
Заключение: Пациенты с ЛАГ, которым инициировалась ЛАГ-
специфическая терапия селексипагом, характеризуются в основном III 
ФК (ВОЗ), находятся в высоком риске летальности, несмотря на предше-
ствующий прием ЛАГ-специфической терапии. Селексипаг включался в 
схемы двойной и тройной комбинированной терапии ЛАГ.
Ключевые слова: легочная артериальная гипертензия, ассоциированные 
формы, идиопатическая легочная гипертензия, ЛАГ-специфическая те-
рапия, селексипаг комбинированная терапия.
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Aim: to evaluate demographic and disease characteristics in pulmonary 
arterial hypertension (PAH) patients, for which selexipag is prescribed as 
PAH-specific treatment. 
Materials and methods: the study enrolls 73 patients with PAH, where 
there were 49 patients with idiopathic PAH and 24 patients with associated 
conditions. These patients were diagnosed in department of pulmonary 
hypertension and heart disease of the National Medical Research Centre of 
cardiology named after academician E.I. Chazov of Ministry of Health. Clinical, 
functional and hemodynamic characteristics of PAH patients were examined. 
The diagnosis was confirmed according to Eurasian (2019) and Russian 
(2020) guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension. 
Results: At selexipag initiation, median of patient`s age was 43 years, 86,3% 
were female. Etiological analysis revealed idiopathic PAH in 49 (67,1%) 
patients, 24 (32,9%) had associated conditions: 14 (19,2%) had connective 
tissue disease‒associated PAH, 6 (8,2%) had PAH after correction of the initial 
heart defect, 4 (5,5%) had HIV-associated PAH. The median 6-minute walking 
distance (6MWD) was 370 (300,0-443,75) m, which was corresponding to 
WHO functional class III, the median Borg dyspnea index was 5 (3,0-6,0). 
7 (9,6%) patients did not undergo 6MWD due to severity of their condition. 
According to right heart catheterization data the median mean pulmonary 
arterial pressure was 58,5 (48,25-65,0) mmHg, the median right atrium 

pressure was 7,5 (5,0-10,0) mmHg, the median venous oxygen saturation 
58,5% (56,0-66,0), the median cardiac index was 2,0 (1,6-2,5) liter/min/
m2, the median pulmonary vascular resistance was 15,0 (10,3-19,1) Wood 
units. At selexipag initiation, according to Eurasian (2019) and Russian (2020) 
guidelines 1 (1,3%) was at low risk, 21 (28,8%) were at intermediate risk and 
51 (69,9%) were at high risk of 1-year mortality. Due to risk status, selexipag 
was initiated in double (50,7%) and triple (49,3%) PAH-specific therapy. 
Conclusions: At selexipag initiation, PAH-patients typically have WHO FC III 
and are at high risk, despite receiving PAH-specific treatment. Selexipag was 
prescribed as part of a combination regimen in most patients.

Key words: pulmonary arterial hypertension, associated conditions, idiopathic 
pulmonary arterial hypertension, PAH-specific therapy, selexipag, combination 
therapy.
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
ПРИМЕНЕНИЕ АГОНИСТА ПРОСТАЦИКЛИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ СЕЛЕКСИПАГА ПРИ ЛАГ

ВВЕДЕНИЕ
Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) – редкое заболева-

ние сердечно-сосудистой системы прогрессирующего течения 
с неблагоприятным прогнозом. В клинической классификации 
ЛАГ, как группа 1, является наиболее тяжелой формой легочной 
гипертензии (ЛГ) [1]. В патогенезе ЛАГ дисбаланс между вазо-
констрикторными и вазодилатирующими субстанциями сопро-
вождается активацией свертывающей системы крови и являет-
ся причиной повышения легочного сосудистого сопротивления 
(ЛСС) и давления в легочной артерии (ДЛА), что приводит к ре-
моделированию сосудов малого круга кровообращения, право-
желудочковой сердечной недостаточности и преждевременной 
смерти пациентов [2]. Диагностика ЛАГ на ранних этапах забо-
левания с незамедлительным назначением ЛАГ-специфической 
терапии существенно улучшает выживаемость и качество жизни 
пациентов [1,3]. В середине 90-х годов XX века первыми лекар-
ственными средствами, внедрёнными в клиническую практику, 
стали простаноиды. Для оптимизации лекарственного воздей-
ствия на сигнальный путь простациклина (ПЦ) проводился дли-
тельный поиск химически стабильного лекарственного препарата 
с пероральным путем доставки, избирательно воздействующего 
на рецепторы ПЦ – IР-рецепторы [1]. В 2019 г. в нашей стране 
был зарегистрирован единственный непростаноидный селек-
тивный агонист IР-рецепторов с пероральным путём введения 
селексипаг, рекомендованный для длительного лечения ЛАГ у 
взрослых пациентов [4,5]. 

Эффективность и безопасность селексипага у пациентов с 
ЛАГ изучались в клиническом исследовании GRIPHON – наибо-
лее масштабном и долгосрочном рандомизированном плацебо-
контролируемом событийном исследовании у пациентов с ЛАГ. 
Комбинированной первичной конечной точкой в исследовании 
явилось время от момента рандомизации до прогрессирования 
заболевания (госпитализации по поводу ЛАГ или потребности в 
назначении парентеральных простаноидов, или оксигенотерапии, 
или проведения трансплантации легких или предсердной атрио-
септостомии) или смерти вплоть до окончания периода лечения. 
В исследовании GRIPHON назначение селексипага приводило к 
увеличению периода до наступления первого события (ухудше-
ние ЛАГ/смерть) на 40% (ОР = 0,60; 99% ДИ 0,46–0,78; p < 0,001); 
причем эффективность лечения не зависела от того, применялся 
ли препарат в качестве монотерапии или в комбинации с другими 
ЛАГ-специфическими препаратами. Результаты лечения не зави-
сели от возраста пациентов и этиологии заболевания [6,7].

Важно рассматривать тактику терапии ЛАГ через призму 
данных, полученных в условиях реальной клинической прак-
тики [8]. В данной работе представлен портрет пациента с ЛАГ, 
которому целесообразно назначение селексипага в составе 
комбинированных схем ЛАГ-специфической терапии, про-
писаны демографические характеристики данных пациентов, 
особенности ЛАГ с точки зрения оценки риска летальности, 
палитры сопутствующей терапии. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Всего в исследование в настоящее время включено 73 паци-

ента с ЛАГ в соответствии со следующими критериями включе-
ния/исключения. Критериями включения были: возраст старше 
18 лет, верифицированный диагноз ЛАГ: идиопатической ле-
гочной гипертензией (ИЛГ) или ассоциированных форм (после 
коррекции врожденных пороков сердца (ЛАГ-ВПС), на фоне 
системного заболевания соединительной ткани (ЛАГ-СЗСТ) 
или ВИЧ-инфекции (ЛАГ-ВИЧ)), функциональный класс (ФК) 
(ВОЗ) II-III, предшествующая специфическая терапия (антаго-
нист рецепторов эндотелина (АРЭ) и/или силденафил/ риоци-

гуат) и стандартная терапия (блокаторы кальциевых каналов, 
диуретики, гликозиды, антикоагулянты или антиагреганты) в 
стабильных дозах в течение не менее 3-х месяцев.

Критериями исключения являлись: возраст моложе 18 лет, ЛГ 
другой установленной этиологии (портолегочная гипертензия, 
ЛГ вследствие поражения левых отделов сердца, ЛГ обусловлен-
ная заболеваниями легких и/или гипоксией, хроническая тром-
боэмболическая легочная гипертензия), ФК I или IV (ВОЗ), пред-
шествующая терапия селексипагом или илопростом, тяжелая 
сопутствующая патология, препятствующая участию пациента 
в исследовании (печеночная недостаточность средней и тяже-
лой степени тяжести, хроническая почечная недостаточность 
(низкий клиренс креатинина)), несоблюдение методов контра-
цепции женщинами детородного возраста, беременность, лак-
тация, артериальная гипертония, ишемическая болезнь сердца, 
подтвержденная по данным мультиспиральной компьютерной 
томографии коронарных артерий или коронарной ангиографии, 
а также заболевания опорно-двигательного аппарата, препят-
ствующие проведению теста 6-минутной ходьбы.

Всего в исследование включено 49 пациентов с ИЛГ и 24 
пациента с ассоциированной ЛАГ (14 с ЛАГ-СЗСТ, 6 с резиду-
альной ЛАГ после коррекции ВПС, 4 – с ЛАГ-ВИЧ), которые 
были госпитализированы для обследования и лечения в от-
дел легочной гипертензии и заболеваний сердца ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России в период 
с 01.01.2020 г. по 01.01.2023 г.

Диагноз ИЛГ или ассоциированной формы ЛАГ устанавли-
вался в соответствии с алгоритмом, предложенным в евра-
зийских (2019 г.) и российских рекомендациях по лечению ЛГ 
(2020 г.) [4,5].

Терапия селексипагом инициировалась в начальной дозе 
200 мкг 2 раза в сутки, подбор дозы селексипага осуществлял-
ся путем еженедельного увеличения дозы с шагом 200 мкг 2 
раза в сутки до достижения максимально переносимой, кото-
рая является индивидуально подобранной поддерживающей 
дозой препарата, или до максимальной – 1600 мкг 2 раза в 
сутки [9].

Стратификация риска летальности в течение 1 года произ-
водилась согласно шкале оценки риска, предложенной в евро-
пейских рекомендациях ESC/ERS 2015 г., евразийских (2019 г.) 
и российских рекомендациях по лечению ЛГ (2020 г.) [1,4,5]. 
Категории риска определялись как низкого, промежуточного 
и высокого в соответствии с имеющимися факторами риска у 
каждого пациента на старте терапии селексипагом [4]. 

Полученные данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения, медианы, 25% и 75% перцентилей 
и являются описательными. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Клинико-демографические характеристики пациентов пред-

ставлены в таблице 1.
Медиана возраста пациентов составила 43 (38,0-55,0) года, 

86,3% пациентов были женщины. У большинства больных диа-
гностирована ИЛГ (67,1%), среди ассоциированных форм ЛАГ 
(32,9%) наиболее часто установленным диагнозом была ЛАГ-
СЗСТ (19,2%), ЛАГ-ВПС и ЛАГ-ВИЧ встречались в меньшем чис-
ле случаев (8,2% и 5,5%, соответственно) (табл. 1). Медиана 
индекса массы тела (ИМТ) составила 24 кг/м². При анализе вы-
раженности явлений сердечной недостаточности у 34,2% паци-
ентов отмечалось наличие отечного синдрома, а также выпота 
в полости перикарда по данным эхокардиографии (ЭхоКГ). 

Медиана дистанции в тесте 6-минутной ходьбы (Т6МХ) со-
ставила 370 м (300,0-443,75), что соответствует функциональ-
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ному классу III ФК (ВОЗ), при этом медиана одышки по Боргу 
5 (3,0-6,0) баллов. Следует отметить, что 7 (9,6%) пациентам 
Т6МХ не проводился в связи с тяжестью состояния. В целом, 
у 19 (26%) пациентов отмечался II ФК (ВОЗ), у значительно-
го большинства – 52 (71,2%) – III ФК (ВОЗ), лишь у 2 (2,8%) 
пациентов отмечался ФК III-IV (ВОЗ). Медиана уровня мозго-
вого натрийуретического пептида (NT-proBNP) составила 1165 
(205,75-2327,0) нг/л. 

По данным ЭхоКГ медиана площади правого предсердия 
(S ПП) составила 24 (19,0-28,0) см². При катетеризации пра-
вых отделов сердца получены следующие результаты: меди-
ана среднего давления в легочной артерии 58,5 (48,25-65,0) 
мм рт. ст., медиана среднего давления в правом предсердии  
7,5 (5,0-10,0) мм рт. ст., медиана SvО2 58,5% (56,0-66,0), ме-
диана сердечного индекса 2,0 (1,6-2,5) л/мин/м2, медиана ле-

гочного сосудистого сопротивления 15,0 (10,3-19,1) ед. Вуда.
Таким образом, на старте терапии селексипагом по резуль-

татам оценки с помощью шкалы определения риска, пред-
ложенной в европейских рекомендациях ESC/ERS 2015 г. и 
евразийских рекомендациях 2019 г. [1,4], 51 (69,9%) пациент 
относился к группе высокого риска неблагоприятного про-
гноза, 21 (28,8%) – к группе промежуточного риска и лишь 
1 (1,3%) пациент – к группе низкого риска, что показано на 
рисунке 1. 

 По результатам обследования пациентам селексипаг назна-
чался в составе двойных (50,7%) и тройных (49,3%) схем ком-
бинированной ЛАГ-специфической терапии. Наиболее распро-
страненной лекарственной комбинацией из двух препаратов у 
14 (19,2%) стало сочетание стимулятора растворимой гуани-
латциклазы риоцигуата 7,5 мг/сут и селексипага, а среди трой-

Характеристика Данные (n = 73)

Возраст на момент инициации 
терапии селексипагом, лет

43 (38,0-55,0)

Женщины, % 86,3 (n = 63)

ИМТ на момент инициации 
терапии селексипагом, кг/м2 24 (22,0-28,0)

Этиология ЛАГ на момент инициации 
терапии селексипагом, %

ИЛГ
Ассоциированные формы ЛАГ
ЛАГ-СЗСТ
ЛАГ-ВПС
ЛАГ-ВИЧ

67,1 (n = 49)
32,9 (n = 24)
19,2 (n = 14)
8,2 (n = 6)
5,5 (n = 4)

срДЛА в покое, мм рт. ст.
58,5 (48,65-65,0)
(n = 62)

СДЛА, мм рт. ст.
91,5 (76,0-104,75)
(n = 62)

ДПП, мм рт. ст.
7,5 (5,0-10,0)
(n = 62)

ДЗЛА, мм рт. ст. 
8,0 (5,0-10,0)
(n = 60)

СИ, л/мин/м2 2,0 (1,6-2,5)
(n = 61)

Характеристика Данные (n = 73)

SvO2, %
58,5 (56,0-66,0)
(n = 62)

ЛСС, ед. Вуда
15 (10,3-19,1)
(n = 61)

Время от постановки диагноза 
ЛАГ до инициации терапии 
селексипагом, мес

31,0 (7,0-60,0)

ФК (ВОЗ), число (%)
I
II
III
III-IV

0
19 (26)
52 (71,2)
2 (2,8)

Д6МХ, м
370 (300,0-443,75)
(n = 66)

Одышка по шкале Борга, балл
5 (3,0-6,0)
(n = 66)

NT-proBNP, нг/л
1165,0 (205,75-2327,0)
(n = 52)

Явления ПЖ СН, % 34,2 (n = 25)

S ПП, см2 24,0 (19,0-28,0)
(n = 73)

Выпот в полости перикарда, % 34,2 (n = 25)

Примечание: данные представлены в виде медианы, 25% и 75% перцентилей 
ДЗЛА – давление заклинивания легочной артерии; ДПП – среднее давление в правом предсердии; Д6МХ – дистанция в тесте 
6-минутной ходьбы; ИЛГ – идиопатическая легочная гипертензия; ИМТ – индекс массы тела; ЛАГ – легочная артериальная 
гипертензия; ЛАГ-ВИЧ – легочная артериальная гипертензия, ассоциированная с вирусом иммунодефицита человека; ЛАГ-
ВПС – резидуальная легочная гипертензия после хирургической коррекции врожденного порока сердца; ЛАГ-СЗСТ – легочная 
артериальная гипертензия, ассоциированная с системным заболеванием соединительной ткани; ЛСС – легочное сосудистое 
сопротивление; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; СИ – сердечный индекс; срДЛА – среднее давление в 
легочной артерии; ФК (ВОЗ) – функциональный класс по классификации Всемирной организации здравоохранения; NT-proBNP –  
N-концевой фрагмент мозгового натрийуретического пептида; S ПП – площадь правого предсердия; SvO2 – сатурация венозной 
крови; 

Notes: Continuous data are summarized using median, interquartile range (IQR) and categorical data counts, and percentage of patients 
PCWP – pumonary capillary wedge pressure; RAP – right atrial pressure; 6MWD – six-minute walking distance; iPAH – idiopathic pulmo-
nary arterial hypertension; BMI – body mass index; PAH – pulmonary arterial hypertension; HIV-PAH – HIV associated pulmonary arterial 
hypertension; PAH-CHD – pulmonary arterial hypertension after correction of the initial heart defect; PAH-CTD – pulmonary arterial hy-
pertension associated with connective tissue disease; PVR – pulmonary vascular resistance; sPAP – systolic pulmonary arterial pressure; 
CI – cardiac index; mean RAP – mean right atrial pressure; FC (WHO) – functional class (World Health Organization); echocardiography; 
NT-proBNP – N-terminal pro-brain natriuretic peptide; RAA – right atrial area; SvO2 – mixed venous oxygen saturation

Таблица 1. Исходная характерифстика пациентов, которым назначался селексипаг
Table 1. Patient demographic and disease characteristics at selexipag initiation



98 ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2023

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
ПРИМЕНЕНИЕ АГОНИСТА ПРОСТАЦИКЛИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ СЕЛЕКСИПАГА ПРИ ЛАГ

ных схем комбинированной ЛАГ-специфической терапии –  
у 15 (20,5%) – ингибитора фосфодиэстеразы 5 типа (иФДЭ-5) 
силденафила 60 мг/сут, АРЭ мацитентана 10 мг/сут и селек-
сипага (схемы ЛАГ-специфической терапии представлены на 
рисунках 2 и 3).

 Медиана времени от постановки диагноза ЛАГ до назна-
чения селексипага составила 31,0 (7,0-60,0) месяцев. У боль-
шинства пациентов (95,9%) продолжалась поддерживающая 
лекарственная терапия, наиболее часто назначаемой группой 
препаратов являлись антагонисты альдостерона (76,7%), а 
среди препаратов антикоагулянтного действия – антагонист 
витамина К варфарин (23,3%) (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
Целью современной терапии пациентов с ЛАГ согласно со-

временным рекомендациям является надежное достижение 
низкого риска летальности [1,3,4,5]. Селексипаг как первый 
препарат из класса агонистов простациклиновых рецепторов 
доказал преимущества при назначении в составе комбиниро-
ванных схем ЛАГ-специфической терапии [10].

В данном исследовании проведен анализ ключевых харак-
теристик пациентов с ЛАГ, наблюдающихся в ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России, которым 
впервые была назначена терапия селексипагом. Представля-
ет интерес сопоставление полученных данных с результатами 

открытого наблюдательного исследования SPHERE [8,11,12], 
главной задачей которого явилась оценка эффективности и 
безопасности селексипага при применении в реальной клини-
ческой практике. 

В когорте наших пациентов большинство составили женщи-
ны относительно молодого возраста. При сопоставлении с дан-
ными исследования GRIPHON [6,7] и проспективного наблю-
дательного исследования SPHERE [11,12] отмечается сходная 
демографическая характеристика групп пациентов. Назначение 
селексипага осуществлялось в соответствие с показаниями – 
ФК II-III (ВОЗ)) и этиологии ЛАГ (наибольшая доля пациентов с 
ИЛГ (67,1%), из ассоциированных форм преобладали больные 
с ЛАГ-СЗСТ (58,3%)). Наши пациенты были значительно моло-
же (средний возраст на момент инициации терапии селексипа-
гом 45,5 лет), чем в регистре SPHERE (медиана возраста 58,6 
лет) [11,12] или GRIPHON (медиана возраста 47,9 лет) [6,7]. От 
момента постановки диагноза ЛАГ до начала специфической 
терапии по нашим данным проходило, в среднем, 2,5 года, что 
согласуется с результатами исследования GRIPHON (медиана 
2,4 года) [6,7]. Следует отметить, что в американском регистре 
SPHERE этот период достигал 3,4 года [11,12]. 

При оценке функционального статуса в данном исследова-
нии медиана дистанции в Т6МХ составила 370,0 м, соответ-
ствующая III ФК (ВОЗ), что было больше величины дистанции 
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Figure 1. Risk stratification at selexipag initiation
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Рисунок 2. Схемы двойной комбинированной 
ЛАГ-специфической терапии, включающей 
селексипаг, у пациентов с ЛАГ
Figure 2. Double combination PAH-specific therapy 
including selexipag in PAH patients
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Рисунок 3. Состав схем тройной комбинированной 
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селексипаг, у пациентов с ЛАГ
Figure 3. Triple combination PAH-specific therapy 
including selexipag in PAH patients

Таблица 2. Сопутствующая терапия на момент инициации приема 
селексипага
Table 2. Non-PAH−Specific medications at selexipag initiation

Препарат
Количество 
пациентов, 
n (%)

Пациенты, принимающие ≥ 1 препарата 
не для специфической терапии ЛАГ

70 (95,9)

АСК 14 (19,2)

Варфарин 17 (23,3)

Эноксапарин натрия 1 (1,4)

Пероральные антикоагулянты 16 (22,0)

Апиксабан 7 (9,6)

Дабигатран 1 (1,4)

Ривароксабан 8 (11,0)

Петлевые диуретики 52 (71,2)

Антагонисты альдостерона 56 (76,7)

Статины 18 (24,7)

Антагонисты кальция 11 (15,1)

Ивабрадин 26 (35,6)

Бета-адреноблокаторы 9 (12,3)

Препараты железа 7 (9,6)

Препараты для лечения сахарного диабета 6 (8,2)

Левотироксин натрия 6 (8,2)

Глюкокортикостероиды 4 (5,5)

Гидроксихлорохин 2 (2,7)

АРВТ 4 (5,5)

Примечания: АСК – ацетилсалициловая кислота; АРВТ – 
антиретровирусная терапия 
Notes: ASA – acetylsalicylic acid; ART – antiretroviral therapy
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в РКИ GRIPHON [6,7] и регистре SPHERE (353,2 м и 320,9 м, 
соответственно) [11,12] при менее тяжелом ФК (ВОЗ).

В схемах ЛАГ-специфической терапии в нашем исследова-
нии пациенты получали селексипаг только в составе комбини-
рованных схем, в то время как в РКИ GRIPHON [6,7] и регистре 
SPHERE [11,12] у части пациентов назначалась монотерапия 
селексипагом. В клинических рекомендациях по лечению па-
циентов с ЛГ прописана необходимость комбинированной 
терапии, включающей в себя ЛАГ-специфические препараты 
из разных групп, для воздействия на все мишени патогенеза 
ЛАГ (пути эндотелина, оксида азота и простациклина), что от-
ражено в схемах медикаментозного лечения наших пациентов 
с ЛАГ [1,4,5]. 

Пациенты в нашем исследовании несколько чаще получали 
диуретическую терапию (71,2%) в сравнении с пациентами 
в регистре SPHERE (67,8%) [11,12]. В качестве антитромбо-
цитарной терапии у наших пациентов чаще применяются как 
антагонисты витамина К (23,3%), отмечено назначение перо-
ральных антикоагулянтов (22%), в меньшей степени – приём 
ацетилсалициловой кислоты (АСК) (19,2%), в то время как у 
пациентов регистра SPHERE лидирующее положение занимает 
применение АСК (25,4%) по отношению к варфарину (14,2%) 
[11,12]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По результатам оценки 73 пациентов с ЛАГ, наблюдающихся 

в экспертном центре по проблеме ЛГ ФГБУ «НМИЦ кардиоло-
гии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России, большинство со-
ставили женщины в возрасте от 38 до 55 лет с анамнезом ЛАГ 
в течение 2,5 лет. 28,8% и 69,9% пациентов, соответственно, 
имели промежуточный или высокий риск неблагоприятного 
прогноза, несмотря на приём моно- или комбинированной 
ЛАГ-специфической терапии, включающей иФДЭ5 или рио-
цигуат и АРЭ. Дальнейший анализ данных позволит оценить 
эффективность и переносимость долгосрочной комбиниро-
ванной специфической терапии, включающей селексипаг, до-
зовые режимы препарата и клинические исходы в условиях 
реальной клинической практики. 
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Большой объём генетической информации локализован в ми-
кроРНК, представляющих класс некодирующих РНК, образуемых 
из более длинных РНК-предшественников, обычно имеющих 
длину 19–24 нуклеотида и специфическую шпилечную струк-
туру. Хотя исследования микроРНК были начаты относительно 
недавно, в настоящее время уже нет сомнений в том, что они 
играют важную роль в регуляции экспрессии генов на посттран-
скрипционном уровне в эмбриональном развитии, а также уча-
ствуют в поддержании нормальных функций клеток взрослого 
организма. Впервые микроРНК была обнаружена при изучении 
свободноживущих нематод Caenorhabditis elegans, и в свою оче-
редь был показан новый механизм подавления экспрессии с по-
мощью антисмысловой РНК. МикроРНК может входить в состав 
транскриптов, кодирующих белки, или находиться в межгенных 
областях генома. Изменение функциональной активности и ко-
личества микроРНК может привести к таким заболеваниям, как 
онкологические, сердечно-сосудистые, гинекологические, не-
фрологические, а также микроРНК участвует в процессе нейро-
дегенерации и развитии психических заболеваний. Так как часть 
микроРНК является специфичной для определенных тканей и/или  
стадий развития организма, молекулы микроРНК могут рассма-

триваться как перспективный инструмент диагностики. Среди 
преимуществ данных биомаркеров можно выделить возможность 
обнаружения патологии в латентной стадии, малую инвазивность 
проводимых исследований, а также относительную устойчивость 
к разрушающим факторам. При этом отмечается возможность 
выявления микроРНК в различных биологических жидкостях: 
сыворотке крови, моче, семенной жидкости, слюне, грудном мо-
локе. В настоящее время широко обсуждаются возможности при-
менения микроРНК в таргетной терапии в связи с возможностью 
регулирования экспрессии генов с нежелательными свойствами 
либо гиперэкспрессии ингибиторов микроРНК для предотвраще-
ния негативных эффектов микроРНК, обусловливающих развитие 
заболевания. В первой части обзора подробно обсуждается исто-
рический аспект изучения микроРНК, их механизм образования, 
особенности циркулирующих микроРНК и возможное терапевти-
ческое влияние экзогенных микроРНК, поступающих с пищей, на 
организм человека.

Ключевые слова: микроРНК, мРНК, биоинформационный поиск, био-
маркер, посттранскрипционная регуляция экспрессии.
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A large amount of genetic information is localized in microRNAs which are 
a class of non-coding RNAs formed from longer RNA precursors, usually 
having a length of 19-24 nucleotides and a specific hairpin structure. 
Although microRNA studies have been started relatively recently, there is no 
doubt that they play an important role in regulating gene expression at the 
post-transcriptional level in embryonic development, and are also involved in 
maintaining the normal functions of adult cells. For the first time, microRNA 
was discovered in the study of free-living nematodes Caenorhabditis 
elegans and then a new mechanism for suppressing expression using 
antisense RNA was discovered. MicroRNA may be part of protein-coding 
transcripts or may be located in the intergenic genome regions. Changes in 
the functional activity and number of microRNAs can lead to diseases such 
as oncological, cardiovascular, gynecological, and neurological. MicroRNA 
is also involved in the process of neurodegeneration and the development 
of mental diseases. Since part of the microRNA is specific to certain tissues 
and/or stages of development of the organism, microRNA molecules can be 

considered as a promising diagnostic tool. Among the advantages of these 
biomarkers are the possibility of detecting pathology in the latent stage, the 
low invasiveness of studies and resistance to destructive factors. At the 
same time, microRNAs can be detected in various biological fluids: blood 
serum, urine, seminal fluid, saliva, breast milk. Currently, the possibilities 
of using microRNAs in targeted therapy are widely discussed in connection 
with the possibility of regulating the expression of genes with undesirable 
properties or overexpression of microRNA inhibitors to prevent the negative 
effects of microRNAs that cause the development of the disease. The first 
part of the review discusses the historical aspect of the study of microRNAs, 
their mechanism of formation, the features of circulating microRNAs and 
the possible therapeutic effect of exogenous microRNAs coming from food 
on the human body.

Key words: miRNA, mRNA, biomarker, posttranscriptional expression 
regulation .
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ВВЕДЕНИЕ
Генетическая информация реализуется в результате трёх 

реакций матричного синтеза: репликации, транскрипции и 
трансляции. Во время репликации из одной молекулы дезок-
сирибонуклеиновой кислоты (ДНК) образуется 2 молекулы 
ДНК – копии исходной ДНК, тем самым происходит сохране-
ние и передача точной информации из поколения в поколение. 
Транскрипция – процесс биосинтеза всех видов рибонуклеино-
вой кислоты (РНК) на соответствующих участках молекул ДНК. 
Трансляция – завершающий процесс реализации генетической 
информации, при котором происходит синтез белка на рибо-
сомах с использованием матричной РНК (мРНК) в качестве 
матрицы.

Сегодня ДНК считают основным носителем генетической 
информации, однако в последние 30 лет становится все бо-
лее очевидно, что очень большой объем генетической инфор-
мации также локализован в некодирующих рибонуклеиновых 
кислотах (РНК), наиболее изученными из которых в настоящий 
момент являются микроРНК [1].

МикроРНК представляют собой эндогенные небольшие (21-
23 нуклеотида) рибонуклеотиды, участвующие в регуляции 
процесса синтеза белка из аминокислот на базе матричной 
РНК (мРНК), то есть трансляции, как у растений, так и у живот-
ных [2]. МикроРНК участвуют в регуляции экспрессии боль-
шинства (>60%) генов, кодирующих белки у млекопитающих, 
в основном за счет ее подавления. Некоторые микроРНК экс-
прессируются повсеместно, другие же являются специфичны-
ми для определенных тканей и/или стадий развития организма 
[3].

Изменения как количества, так и функциональной активно-
сти микроРНК могут приводить к развитию различных забо-
леваний. В частности, было показано, что микроРНК играют 
важную роль в развитии онкологических, сосудистых заболе-
ваний, ангиогенезе, апоптозе [4]. Также микроРНК обладают 
большим потенциалом как в качестве терапевтического агента, 
так и в качестве собственно мишени терапевтического воздей-
ствия.

ИСТОРИЯ ВОПРОСА
Caenorhabditis elegans — свободноживущая нематода (кру-

глый червь) длиной около 1 мм. Исследования этого вида в 
молекулярной биологии и биологии развития начались в 1974 
работами S. Brenner [5]. Широко используется как модельный 

организм в исследованиях по генетике, нейрофизиологии, 
биологии развития, вычислительной биологии. Аминокислот-
ная и нуклеотидная последовательность генома (характерного 
для каждого вида организмов гаплоидного (одинарного) на-
бора хромосом) была полностью определена и опубликована в 
1998 году (дополнена в 2002). 

Ambros и соавт. выяснили, что lin-4 – ген, контролирующий 
продолжительность личиночной стадии развития C. elegans, 
не кодирует никакого белка, а вместо этого продуцирует пару 
малых РНК [6]. Одна из РНК имела длину около 22 нуклеоти-
дов, другая – около 61 нуклеотида. Предположительно, более 
длинная цепь, имеющая в своей вторичной структуре «шпиль-
ку» (структуру «стебель-петля»), являлась предшественницей 
более короткой (рис. 1).

Рисунок 1. «Стебель-петля» – элемент вторичной структуры РНК 

Figure 1. «Stem-loop» – an element of the 
secondary structure of RNA 

В лабораториях Ambros и Ruvkun обнаружили, что РНК гена 
lin-4 имеет антисмысловую комплементарность нескольким 
сайтам в 3’-нетранслируемой области гена lin-14 [6,7]. Ранее 
считалось, что эта комплементарность в 3’-конце отвечала за 
репрессию гена lin-14 посредством продукции гена lin-4 [8].

Однако в лаборатории Ruvkun было обнаружено, что непо-
средственно микроРНК lin-4 нацелена на подавление мРНК 
lin-14 (рис. 2), которая содержит семь консервативных ком-
плементарных сайтов в 3’-нетранслируемой области [6,7,9]. 
Удаление же этих комплементарных сайтов у мутантов с уси-
лением функции lin-14 или мутация с потерей функции в ми-
кроРНК lin-4 нарушает нормальное уменьшение белка lin-14,  
которое обычно начинается в середине первой личиночной 
стадии (L1) [7,8,10]. Так, впервые был продемонстрирован но-

Рисунок 2. Механизм взаимодействия 
мРНК lin-14 и микроРНК lin-4 [11]
Синим цветом отмечена последовательность мРНК lin-14, 
красным отмечена последовательность микроРНК lin-4
a – цитоплазматический процессинг, в результате которого 
образуется микроРНК из пре-микроРНК (данный процесс 
подробно изложен далее) 
b – комплементарное соответствие микроРНК мРНК, 
вызывающее ингибирование трансляции

Figure 2. Mechanism of interaction between the lin-
14 target mRNA and the lin-4 miRNA [11] 
The lin-14 mRNA sequence is marked in blue, the lin-4 microRNA 
sequence is marked in red
a – cytoplasmic processing, as a result of which microRNA is 
formed from pre-microRNA (this process is described in detail 
below) 
b – complementary correspondence of microRNA to mRNA,  
causing translation inhibition
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вый механизм подавления экспрессии с помощью антисмыс-
ловой РНК. 

Более короткая цепь РНК lin-4 в настоящее время считается 
«основоположником» класса малых регулирующих РНК, на-
зываемых микроРНК [12, 13, 14]. В последнее время внимание 
многих ученых привлекает вопрос использования микроРНК 
как в качестве маркера различных заболеваний, так и как тера-
певтической мишени и агента [15-18].

В течение 7 лет после открытия РНК lin-4 геномика этого 
вида регуляторных РНК казалась довольно очевидной: ника-
ких данных о наличии РНК, подобных РНК lin-4, или других 
подобных некодирующих РНК среди нематод получено не 
было. Всё изменилось после открытия let-7, другого гена C. 
elegans, кодирующего вторую 22-нуклеотидную регуляторную 
РНК. РНК let-7 отвечает за осуществление перехода C. elegans 
из поздней личиночной стадии во взрослую форму подобно 
тому, как РНК lin-4 отвечает за переход из первой личиноч-
ной стадии во вторую [19, 20]. Кроме того, гомологи гена let-7 
вскоре были идентифицированы в геноме человека и мухи, а 
РНК let-7 выделена у человека, мухи дрозофилы, а также 11 
других видов двусторонне-симметричных животных [21].

Принимая во внимание схожесть ролей двуцепочечных РНК 
lin-4 и let-7 (относящимся к классу малых временных РНК – 
small temporal RNA (stRNA)) в регуляции продолжительности 
различных стадий развития живых организмов, вполне обо-
снованным было ожидать со временем открытие новых ре-
гуляторных РНК подобного типа [21]. И, в самом деле, менее 
чем через год три лаборатории, клонирующие малые РНК мух, 
червей и клеток человека, сообщили об идентификации в об-
щей сложности более 100 дополнительных генов малых неко-
дирующих РНК, в том числе 20 новых генов мухи дрозофилы, 
30 – человека и около 60 – у червей [16-18]. РНК этих генов 
были похожи на малые временные РНК lin-4 и let-7 тем, что 
они представляли собой цепь из 22 нуклеотидов, синтезиру-
емую на одном из плеч предшественника, имеющего в своей 
вторичной структуре элемент «стебель-петля». Кроме того, в 
большинстве своем они были эволюционно связаны между 
собой, одни более тесно (например, общие для C. elegans и 
C. briggsae), другие – менее. Необходимо отметить и важное 
отличие вновь идентифицированных 22-нуклеотидных РНК – 
они экспрессировались не на различных этапах развития, как 
РНК lin-4 и let-7, а в различных типах клеток. Таким образом, 
термин «микроРНК» использовался для обозначения малых 
временных РНК, а также других малых РНК с похожими свой-
ствами, но неизвестными функциями [16-18]. Активно прово-
димые исследования в этом направлении позволили выявить 
множество дополнительных генов микроРНК млекопитающих, 
рыб, червей и мух [22,24-32]. Для того, чтобы упорядочить и 
облегчить обозначение вновь идентифицируемых генов и си-
стематизировать данные об известных микроРНК, был создан 
регистр [23], на основе которого впоследствии была созда-
на крупнейшая база данных последовательностей микроРНК 
miRBase (https://mirbase.org). 

Номенклатура микроРНК имеет ряд правил [24], приведём 
в качестве примеров лишь некоторые из них. Так, префикс 
“miR”, за которым следует тире и число, отображает порядок 
наименования, причём “MiR” с заглавной буквы говорит о зре-
лой форме микроРНК, а с прописной – “mir” – пре-микро-РНК 
и при-микро-РНК. [25]. Одинаковое число с добавлением бук-
вы латинского языка отображает близость гомологов (напри-

мер, miR-181a, miR-181b). Если же идентичные микроРНК за-
кодированы в разных позициях генома, будет приписываться 
добавочное число через дефис (например, mir-2b-1, mir-2b-2). 
Принадлежность обозначается трехбуквенным префиксом 
(например, для человека – hsa (homo sapiens).

Большинство генов микроРНК, как и гены lin-4 и let-7 C. 
Elegans, относятся к участкам генома, которые находятся до-
вольно далеко от ранее идентифицированных генов, что позво-
ляет предположить, что они относятся к различным транскри-
бируемым единицам [16-18]. Кроме того, необходимо сказать, 
что небольшая часть (около четверти генов человеческой 
микроРНК) находятся в интронных участках пре-иРНК. Кроме 
того, синтезируемые микроРНК имеют ту же ориентацию и по-
следовательность, что и итоговая мРНК, что позволяет пред-
положить, что большинство этих микроРНК транскрибируются 
не с помощью своего собственного промотора, а подвергаются 
процессингу на основе интронов, что также можно видеть для 
многих ядрышковых РНК [28, 32-36].

Другие гены микроРНК расположены в геноме и экспресси-
руются как мультицистронный первичный транскрипт3  [12,13]. 
В отличие от животных, у которых гены микроРНК часто сгруп-
пированы в кластеры и расположены внутри интронов белок-
кодирующих генов, все гены микроРНК растений закодирова-
ны в межгенных спейсерах и кластеры образуют редко. При 
рассмотрении механизма образования и действия микроРНК 
необходимо подробнее остановиться на таком классе РНК, 
как малые интерферирующие РНК, а также на процессе РНК-
интерференции в целом.

МЕХАНИЗМ ОБРАЗОВАНИЯ МИКРОРНК
Этапы общепринятого биогенеза микроРНК представлены 

на рисунке 3. Преобладающее большинство генов микроРНК 
расположены в участках более крупных кодирующих белков; 
остальные – в межгенных областях генома. Гены микроРНК, 
как правило, транскрибируются с помощью РНК-полимеразы 
II. К полученному протяженному первичному транскрипту 
(при-микроРНК) присоединяется кэп, а затем подвергается по-
лиаденилированию [1, 38, 39]. РНКаза типа III Drosha разрезает 
при-микроРНК на 60-70 белок-связывающих пре-микроРНК, 
имеющих в своей структуре комплекс «стебель-петля», ко-
торые транспортируются из ядра с помощью экспортина 5 и 
ГТФазу Ran, относящуюся к семейству Ras-подобных ГТФаз 
и служащую для сопряжения транспорта с гидролизом ГТФ, 
что придает процессу необратимость. В цитоплазме другая 
РНКаза типа III, Dicer, удаляет шпильку, оставляя двойную 
цепь микроРНК. Она из цепей микроРНК удаляется, оставляя 
вторую в качестве зрелой микроРНК. Предпочтение отдается 
тому фрагменту, 5’-конец которого конъюгирован менее проч-
но. Зрелая микроРНК перемещается в комплекс сайленсинга, 
индуцированный РНК (RISC), где последний направляет рас-
щепление целевой РНК с помощью Argonaute 2 (Ago2) [40]. 
Позиционирование осуществляется за счет комплементарно-
сти нуклеотидов 2-8, 5’-конца микроРНК, с комплементарной 
последовательностью целевой мРНК.  

Эти целевые области обычно, но не всегда, расположены 
внутри 3’-нетранслируемой области мРНК. Важно отметить, 
что одна микроРНК, как правило, оказывает влияние на мно-
гие мРНК, а многие мРНК, в свою очередь, содержат участки, 
комплементарные нескольким микроРНК. Обычно регуляция 
с помощью микроРНК не носит характер «всё или ничего», а 

3Термин «мультицистронный транскрипт» означает молекулу мРНК, содержащую более чем одну белок-кодирующую область или 
цистрон. мРНК, включающая две кодирующие области, называется «бицистронным транскриптом».
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представляет собой тонкий механизм воздействия на уровень 
экспрессии генов. мРНК, белок и микроРНК тесно взаимос-
вязаны. Кроме того, есть много примеров, когда микроРНК 
косвенно изменяет экспрессию генов, подавляя экспрессию 
факторов транскрипции [41]. 

Важность процессинга и функционирования микроРНК широ-
ко изучается при заболеваниях различной этиологии (особенно 
в онкологии), в частности, в тех случаях, когда нарушается син-
тез и позиционирование микроРНК. Механизмы включают по-
лиморфизмы 3’-нетранслируемой области целевой мРНК, пре-
пятствующие связыванию микроРНК, микроРНК-«ловушки», 
конкурентно связывающиеся со свободными местами связы-
вания на белке, а также дефекты биогенеза микроРНК, отрица-
тельно сказывающиеся на количестве последней [44-46].

ЦИРКУЛИРУЮЩИЕ МИКРОРНК
В работе Mitchell и соавт. было установлено, что эндогенные 

микроРНК находятся и циркулируют в плазме человека [47]. 
Авторы инкубировали образцы человеческой плазмы крови 
при комнатной температуре в течение 24 часов, проводили не-
сколько циклов замораживания-оттаивания и определяли экс-
прессию miR-15b, miR-16 и miR-24 с помощью количественной 
ПЦР. В отличие от мРНК, циркулирующие микроРНК характе-
ризовались заметно большей стабильностью [48] и устойчиво-
стью к деградации под действием эндогенных РНКаз [49,50]. 
Напротив, при введении синтетических микроРНК (соответ-
ствующие микроРНК C. elegans cel-miR-39, cel-miR-54, cel-
miR-238) в человеческую плазму был зафиксирован быстрый 
распад в течение нескольких минут. При использовании дена-

Рисунок 4. Невезикулярные ассоциированные комплексы 
микроРНК-белок/липопротеин во внеклеточных средах [56] 
Figure 4. Extracellular miRNA that can be secreted in associa-
tion with extracellular vesicles or soluble protein complexe [56] 

Рисунок 5. Участие микроРНК в индуцированных диетой сердечно-
сосудистых преимуществах [63]
Figure 5. Participation of miRNAs in diet-induced cardiovascular ben-
efits [63]
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Figure 3. Biogenesis and function of microRNA. Mechanism of mi-
croRNA biosynthesis. Other variants of various stages of microRNA 
biosynthesis are described as well. Adaptation and translation [42,43]
Drosha, RNase III (endonuclease); DiGeorge Syndrome Critical 
Region 8 (DGCR8); Dicer, another type RNase III (endonuclease); 
RISC – silencing complex induced by RNA; Ago – Argonaute 2 
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турирующего раствора происходила инактивация РНКаз, что, в 
свою очередь, позволяло защитить экзогенные микроРНК от 
распада. Таким образом, можно сделать вывод о том, что на-
тивные («незащищенные») микроРНК подвержены быстрому 
распаду в плазме, в то время как циркулирующие микроРНК 
защищены и устойчивы к действию РНКаз. В этой связи был 
выдвинут ряд гипотез. Циркулирующие микроРНК находятся 
в микровезикулах (экзосомах, микрочастицах (МЧ), апопто-
тических тельцах), в которых они выходят в плазму крови и 
которые обеспечивают защиту от активности РНКаз. Другие 
же исследования продемонстрировали, что после изоляции 
микровезикул и последующего высокоскоростного центрифу-
гирования как среды культуры клеток [51, 52], так и плазмы 
[53-55], микроРНК по-прежнему определялись во взвеси, ли-
шенной микровезикул, что, в свою очередь, могло свидетель-
ствовать о существовании невезикулярных ассоциированных 
комплексов микроРНК-белок/липопротеин во внеклеточных 
средах (рис. 4). 

Также циркулирующие микроРНК были выявлены и в других 
биологических жидкостях: в моче, семенной жидкости, слюне, 
грудном молоке [48, 59-61]. 

Также в последнее время обсуждается биологический эф-
фект экзогенных микроРНК (пища, грибы, бактерии), выяв-
ленных в кровотоке человека и попавших туда главным обра-
зом из кишечника [62].

В частности, рассматривается наличие особой роли экзо-
генных микроРНК в регуляции сердечно-сосудистой функ-
ции: так, при соблюдении определённой диеты наблюдается 
эффект кардиопротекции, который может быть результатом 
синергических эффектов как от эндогенных, так и экзогенных 
микроРНК (рис. 5) [63]. Также имеются данные о положитель-
ном терапевтическом эффекте включения в рацион питания 
пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени опреде-
лённых фруктов и растительных компонентов, что приводило 
к изменению экспрессии исследуемых микроРНК [64].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на то, что исследования микроРНК имеют доволь-

но непродолжительную историю, уже весьма очевидна важ-
ность роли микроРНК в организме и ее влияние на большое 
количество процессов, протекающих в нем. Безусловно, ми-
кроРНК в ближайшие годы будет широко изучаться и дальше, 
ведь не остаётся сомнений в важности будущих исследований 
не только для более глубокого фундаментального понимания 
регуляции, опосредованной микроРНК, но и ее применения в 
диагностике и лечении различных заболеваний. 
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ЮБИЛЕЙНЫЕ ДАТЫ 

К 75-ЛЕТНЕМУ ЮБИЛЕЮ РАВШАНБЕКА ДАВЛЕТОВИЧА КУРБАНОВА  
5 декабря 2022 года отметил свой 75-летний юбилей председатель ассоциации кардиологов Узбекистана, 
директор респУбликанского специализированного центра кардиологии, главный кардиолог министерства 
здравоохранения респУблики Узбекистан, академик ан респУблики Узбекистан, профессор, доктор медицинских 
наУк, лаУреат госУдарственной премии I степени, герой Узбекистана равшанбек давлетович кУрбанов.

TO 75TH ANNIVERSARY OF RAVSHANBEK D. KURBANOV 
On December 5, 2022, ravshanbek DavletOvIch kurbanOv celebrateD hIs 75th bIrthDay: the chaIrman Of the assOcIatIOn 
Of carDIOlOgIsts Of uzbekIstan, DIrectOr Of the republIcan specIalIzeD center fOr carDIOlOgy, chIef carDIOlOgIst Of the 
mInIstry Of health Of the republIc Of uzbekIstan, acaDemIcIan Of the acaDemy Of scIences Of the republIc Of uzbekIstan, 
prOfessOr, DOctOr Of meDIcal scIences, laureate Of the state prIze Of the 1st Degree, herO Of uzbekIstan.

Равшанбек Давлетович Курбанов – известный врач, ученый, 
организатор здравоохранения, признанный эксперт в кардио-
логии, широко известный как в странах евразийского эконо-
мического союза, так и во всем мире.

Р.Д. Курбанов родился 5 декабря 1947 года в г. Хиве, в се-
мье служащих. После окончания средней школы с золотой 
медалью, в 1966 году поступили в Самаркандский медицин-
ский институт, который окончили с отличием в 1972 году и 
до 1976 года работал врачом-терапевтом в городе Хиве. Под 
руководством проф. Н.А. Мазура и академика Е.И. Чазова в 
Научном Центре Кардиологии (сейчас – ФГБУ «НМИЦК им. ак. 
Е.И. Чазова» Минздрава России, г. Москва) прошёл клиниче-
скую ординатуру, аспирантуру, докторантуру. В 1981 году за-
щитил кандидатскую диссертацию, в 1987 году – докторскую 
диссертацию по проблеме диагностики и лечения желудочко-
вых нарушений ритма сердца. 

В 1981 году Равшанбек Давлетович основал и возглавил в 
НИИ Кардиологиии, впервые в Центральной Азии и Узбекиста-
не, новое направление – аритмологию. Была создана лабора-
тория аритмии, внедрены самые передовые, по тем временам, 
методы диагностики: суточное мониторирование ЭКГ, велоэр-
гометрия, чреспищеводная электрокардиостимуляция, изучен 
и внедрён в клиническую практику аллапинин. Совершённая 
революция в лечении аритмий сердца спасла жизнь многим 
тысячам больных в Узбекистане и странах евразийского эко-
номического союза. Был изучен аклезин, экдистен, кавергал, 
аксаритмин и другие препараты. 
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В 1997 г. Равшанбек Давлетович возглавил Республиканский 
НИИ кардиологии, который под его руководством к 2003 году 
стал одним из самых лучших медицинских институтов страны 
и был преобразован в Республиканский специализированный 
центр кардиологии. В центре научный потенциал НИИ кар-
диологии был соединён с клинической практикой. В составе 
РСЦК впервые в республике были организованы специализи-
рованные кардиологические научно-практические отделения, 
создан мобильный кардиологический научно-производствен-
ный комплекс. Под руководством Равшанбека Давлетовича 
была организована единая система кардиослужбы, способная  
решать самые сложные задачи, связанные с диагностикой, 
профилактикой и лечением сердечно-сосудистых заболеваний.

В составе РСЦК впервые в республике были организова-
ны 9 специализированных кардиологических отделений по 
основным направлениям кардиологии и 3 высокотехнологич-
ных отделения: интервенционной аритмологии, рентгеноэн-
доваскулярной хирургии и кардиохирургии, в которых был 
освоен весь спектр современных оперативных вмешательств. 
Результаты многолетних исследований Центра кардиологии 
под руководством Р.Д. Курбанова в области профилакти-
ки ССЗ и разработке тактики лечения острого коронарного 
синдрома привели к модернизации медицинской помощи, 
к увеличению охвата тромболизисом больных с инфарктом 
миокарда свыше 50% и ежегодному росту выявления боль-
ных с АГ и факторами риска ССЗ на 3-4%. Равшанбеком Дав-
летовичем проведена и ведётся большая работа в области 
организации Здравоохранения в качестве главного терапев-
та Министерства здравоохранения Республики Узбекистан 
(1988-1992 гг.), организатора и ректора Ургенчского филиала  
I Ташкентского Медицинского института (1992-1995 гг.),  
с 1995 г. – главного кардиолога Минздрава; в 1994-2004 гг. 
депутата Олий Мажлиса Республики, в 2005-2009 гг. депутата 
Кенгаша г.Ташкента и, в настоящее время, в Сенате Респу-
блики Узбекистан. В РСНПМЦ Кардиологии были проведены 
масштабные международные научно-исследовательские ра-
боты, в том числе многоцентровые исследования по соталолу 
и небивололу (ENECA), приоритетные научные исследования 
совместно с Университетом Rutgers, были начаты междуна-
родные многоцентровые исследования по кардиомиопатии и 
семейной гиперхолестеринемии. 

Равшанбек Давлетович автор свыше 500 статей, 30 изобре-
тений, 12 монографий: «Инфаркт миокарда. Прогноз жизни», 
«Фибрилляция предсердий», «Руководство по кардиологии», 
«Руководство по желудочковым аритмиям», «Артериальная 
гипертония», «Ventricular Arrhytmias», изданных в Узбекиста-
не, России, США и завоевавших широкое признание среди 

учёных и врачей в Узбекистане и странах евразийского эко-
номического союза. Создана школа кардиологов Узбекиста-
на, основу которой составили 14 докторов и 28 кандидатов 
наук, подготовленные по основным направлениям кардиоло-
гии, которая имеет высокий авторитет в странах евразийско-
го экономического союза и в мире. 

Лечебная, научная, организаторская, педагогическая дея-
тельность Равшанбека Давлетовича высоко оценена: в 1997 
году ему присвоено почётное звание «3аслуженный работник 
здравоохранения Республики Узбекистан», в 2007 году при-
суждена Государственная премия Республики Узбекистан I 
степени в области науки и техники, в 2010 году – Орден «Фидо-
корона мехнатлари учун»; в 2016 году присвоено Звание «Ге-
рой Узбекистана» с вручением Золотой медали, в 2017 году –  
звание академика Академии Наук Республики Узбекистан.

 Глубокоуважаемый Равшанбек Давлетович!

Врачи, медицинские работники и кардиологи Республики 
Узбекистан, члены Евразийской ассоциации кардиологов, 
редакционная коллегия журнала «Евразийский кардиологи-
ческий журнал» тепло и искренне желают Вам доброго здо-
ровья, неиссякаемой энергии, благополучия и дальнейших 
творческих успехов! 

Редакция журнала
«Евразийский Кардиологический Журнал»
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КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
SCHEDULE OF SCIENTIFIC ACTIVITIES

КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
SCHEDULE OF SCIENTIFIC ACTIVITIES

EvEnt titlE EvEnt location
DatE of 

thE EvEnt
link

March 2023
XIX Всероссийский конгресс 

«Артериальная гипертония 2023» 
On-line 

22.03.2023-
23.03.2023

http://www.gipertonik.ru/kongress-
22-mart-23-mart-2023

april 2023
V Всероссийская конференция 
«Кардиопульмонология 2023»

On-line 06.04.2023 https://cardio-eur.asia/conferences/6_apr_2023

ESC Preventive Cardiology 2023 Malaga, Spain
13.04.2023-
15.04.2023

https://www.escardio.org/Congresses-
&-Events/Preventive-Cardiology

EHRA 2023 Barcelona, Spain
16.04.2023-
18.04.2023

https://www.escardio.org/Congresses-
&-Events/EHRA-Congress

May 2023
11th International DIP Symposium on Diabetes, 

Hypertension, Metabolic Syndrome & Pregnancy: 
Innovative Approaches in Maternal Offspring Health

Thessaloniki, 
Greece

04.05.2023-
06.05.2023

http://dip.comtecmed.com/

EACVI 2023 Barcelona, Spain
10.05.2023-
12.05.2023

https://www.escardio.org/Congresses-
&-Events/EACVI-Congress

Vascular Discovery 2023: From Genes to Medicine
Boston, 

Massachusetts
10.05.2023-
13.05.2023

https://professional.heart.org/en/meetings/
vascular-discovery-from-genes-to-medicine

XI Евразийский конгресс кардиологов On-line
17.05.2023-
18.05.2023

https://cardio-eur.asia/
conferences/17_18_may_2023

Heart Failure 2023 Prague, Czechia
20.05.2023-
23.05.2023

https://www.escardio.org/Congresses-
&-Events/Heart-Failure

JunE 2023
III Всероссийская конференция 

«Кардиогастроэнтерология»
On-line 04.06.2023 https://cardio-eur.asia/

ACNAP 2023

Edinburgh, United 
Kingdom of 

Great Britain and 
Northern Ireland

23.06.2023-
24.06.2023

https://www.escardio.org/Congresses-
&-Events/ACNAP-Congress

32nd Scientific Meeting of the European Society 
of Hypertension (ESH) on «Hypertension 

and Cardiovascular Protection» 
Milan, Italy

23.06.2023-
26.06.2023

https://esh2023.eu/






