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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ  
ЕВРАЗИЙСКОЙ АССОЦИАЦИИ КАРДИОЛОГОВ (ЕАК)/  
НАЦИОНАЛЬНОГО ОБЩЕСТВА ПО ИЗУЧЕНИЮ АТЕРОСКЛЕРОЗА (НОА) 
ПО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА 
С ЦЕЛЬЮ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)

РЕЗЮМЕ
Сердечно-сосудистые заболевания являются одной из основных причин смерт-
ности и инвалидизации среди населения стран-участниц Евразийской Ассоциации 
кардиологов, что напрямую связано с высокой распространенностью факторов 
риска атеросклероза, среди которых ведущую роль играют дислипидемии. Пре-
дыдущая версия Евразийских рекомендаций по диагностике и коррекции нару-
шений липидного обмена с целью профилактики и лечения атеросклероза была 
представлена в 2020 году. За истекшие 5 лет существенно изменились подходы 
к стратификации риска, диагностике субклинического атеросклероза, коррекции 
дислипидемии с помощью различных классов гиполипидемических препаратов. 
Из приницпиальных обновлений следует выделить предложения по определению 
уровня липидов крови у каждого взрослого человека или по достижении 18 лет, ис-

пользования шкал SCORE и/или SCORE2 для стратификации сердечно-сосудисто-
го риска, неинвазивных визуализационных методик для оценки субклинического 
атеросклероза. В разделах, посвященных терапии, представлены фиксированные 
комбинации гиполипидемических препаратов, инклисиран, бемпедоевая кислота. 
Расширены раздел, посвященный распространенности, значимости и подходам к 
коррекции гипертриглицеридемии, а также раздел по экстракорпоральной гемо-
коррекции. Введена глава, посвященная липопротеиду(а). Представлены разделы, 
посвященные коррекции дислипидемии при цереброваскулярных болезнях, транс-
плантации сердца и ВИЧ-инфекции. Данные рекомендации будут полезны врачам 
всех специальностей для эффективного ведения своих пациентов.

Отказ от ответственности. Рекомендации ЕАК/НОА отражают точку зрения 
ЕАК и НОА и были подготовлены после тщательного изучения научных и 
медицинских данных, имеющихся на момент их публикации. ЕАК и НОА не 
несут ответственности в случае какого-либо противоречия, несоответствия 
и/или неоднозначности между Рекомендациями ЕАК/НОА и любыми други-
ми официальными рекомендациями или руководствами, выпущенными со-
ответствующими органами общественного здравоохранения, в частности, в 
отношении правильного использования медицинских или терапевтических 
стратегий. Медицинским работникам рекомендуется в полной мере учиты-
вать Рекомендации ЕАК/НОА при оценке своего клинического суждения, а 
также при определении и реализации профилактических, диагностических 
или терапевтических медицинских стратегий. Тем не менее, Рекомендации 
ЕАК/НОА никоим образом не отменяют индивидуальную ответственность 
медицинских работников за принятие надлежащих и точных решений с 
учетом состояния здоровья каждого пациента и в консультации с этим па-

циентом и, при необходимости и/или необходимости, опекуна пациента. Ре-
комендации ЕАК/НОА не освобождают медицинских работников от полного 
и тщательного рассмотрения соответствующих официальных обновленных 
рекомендаций или руководств, выпущенных компетентными органами 
общественного здравоохранения, для рассмотрения каждого медицинского 
случая в свете современных научно обоснованных рекомендаций в соответ-
ствии с их этическими и профессиональными обязательствами. Кроме того, 
медицинский работник обязан проверять действующие правила и положе-
ния, касающиеся лекарств и медицинских изделий, на момент назначения 
по рецепту.
Члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/ 
конфликта интересов. В случае сообщения о наличии конфликта интересов 
член(ы) Рабочей группы был(и) исключен(ы) из обсуждения разделов, связан-
ных с областью конфликта интересов.
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SUMMARY
Cardiovascular diseases are one of the main causes of mortality and disability among 
the population of the member countries of the Eurasian Association of Cardiology, 
which is directly related to the high prevalence of risk factors for atherosclerosis, 
among which dyslipidemia plays a leading role. The previous version of the Eurasian 
Recommendations for the Diagnosis and correction of lipid metabolism disorders for 
the prevention and treatment of atherosclerosis was presented in 2020. Over the past 
5 years, approaches to risk stratification, diagnosis of subclinical atherosclerosis, 
and correction of dyslipidemia using various classes of lipid-lowering drugs have 
changed significantly. Among the initial updates, proposals should be highlighted for 
determining the blood lipid level in each adult or upon reaching the age of 18, using 

the SCORE and/or SCORE2 scales to stratify cardiovascular risk, and non-invasive 
imaging techniques to assess subclinical atherosclerosis. In the sections devoted to 
therapy, fixed combinations of lipid-lowering drugs, inclisiran, and bempedoic acid are 
presented. The section on the prevalence, significance and approaches to correction 
of hypertriglyceridemia, as well as the section on extracorporeal hemocorrection, has 
been expanded. A chapter on lipoprotein(a) is introduced. Sections on correction of 
dyslipidemia in cerebrovascular diseases, heart transplantation and HIV infection are 
presented. These recommendations will be useful to the phisicians of all specialties for 
the effective management of their patients.

Disclaimer. The EAC/RNAS Guidelines represent the views of the EAC and RNAS, 
and were produced after careful consideration of the scientific and medical 
knowledge, and the evidence available at the time of their publication. The EAC 
and RNAS is not responsible in the event of any contradiction, discrepancy, 
and/or ambiguity between the EAC/RNAS Guidelines and any other official 
recommendations or guidelines issued by the relevant public health authorities, 
in particular in relation to good use of healthcare or therapeutic strategies. Health 
professionals are encouraged to take the EAC/RNAS Guidelines fully into account 
when exercising their clinical judgment, as well as in the determination and the 
implementation of preventive, diagnostic, or therapeutic medical strategies; 
however, the EAC/RNAS Guidelines do not override, in any way whatsoever, the 
individual responsibility of health professionals to make appropriate and accurate 
decisions in consideration of each patient’s health condition and in consultation 

with that patient and, where appropriate and/or necessary, the patient’s caregiver. 
Nor do the EAC/RNAS Guidelines exempt health professionals from taking into 
full and careful consideration the relevant official updated recommendations or 
guidelines issued by the competent public health authorities, in order to manage 
each patient’s case in light of the scientifically accepted data pursuant to their 
respective ethical and professional obligations. It is also the health professional’s 
responsibility to verify the applicable rules and regulations relating to drugs and 
medical devices at the time of prescription.

Members of the Working Group confirmed the lack of financial support/ conflict of 
interest. In the event of a conflict of interest being reported, the member (s) of the 
Working Group was (were) excluded from the discussion of sections related to the 
area of conflict of interest.
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Коэффициенты переводов липидных показателей
Для перевода ОХС, ХС ЛНП и ХС ЛВП из ммоль/л в мг/дл – умножить значение на 38,67
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются одной из 

основных причин смертности и инвалидизации среди населения 
всех без исключения стран, участвующих в Евразийской Ассо-
циации кардиологов. Это обуславливает необходимость профи-
лактических мер на популяционном и индивидуальном уровне, 
направленных на устранение или сведение к минимуму частоты 
ССЗ и связанной с ними потери трудоспособности. В свою оче-
редь развитие ССЗ связывают с факторами риска (ФР), среди 
которых выделяют модифицируемые и немодифицируемые. К 
немодифицируемым ФР относятся возраст, пол, отягощенная 

наследственность по ССЗ, к модифицируемым – дислипидемии 
(ДЛП), артериальная гипертония (АГ), курение, сахарный диабет 
(СД) 2 типа и компоненты нездорового образа жизни (ожире-
ние, гиподинамия, питание с избыточным потреблением насы-
щенных жиров и рафинированных углеводов). 

В соответствии с существующими требованиями к рекомен-
дациям, каждое их положение характеризуется классом и уров-
нем его доказанности (табл. 2 и 3).

КЛАССИФИКАЦИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ 
Понятие ДЛП охватывает широкий спектр нарушений липидно-

го обмена. ДЛП – это состояния, при которых концентрации ли-
пидов и липопротеидов в крови выходят за пределы нормы. Они 
могут быть обусловлены как приобретёнными (вторичными), так 
и наследственными (первичными) факторами [1]. ДЛП классифи-
цируют в зависимости от того, уровень каких именно липидов и 
липопротеидов выходит за пределы нормы. Крайне важно диф-
ференцировать первичные и вторичные дислипидемии, посколь-
ку тактика их лечения принципиально различается. Основными 
причинами вторичных ДЛП являются нарушения питания, сахар-
ный диабет (СД), нарушение функции щитовидной железы, хро-
ническая болезнь почек (ХБП). В настоящее время ВОЗ принята 
классификация гиперлипопротеидемий, согласно которой выде-
ляют несколько ее фенотипов (табл. 4). В зависимости от спектра 
преобладающих липидов крови можно выделить гиперхолестери-
немию (ГХС), гипертриглицеридемию (ГТГ) и комбинированные 
гиперлипидемии (одновременное повышение холестерина и три-
глицеридов [ТГ]), каждая из которых может сопровождаться или 
не сопровождаться снижением ХС ЛВП. Наиболее атерогенными 
ДЛП являются изолированная ГХС, фенотип IIа, представленная 
семейной гиперхолестеринемией (СГХС) и полигенной ГХС; ком-

Таблица 4. Классификация дислипидемий, принятая ВОЗ 
Table 4. WHO classification of dyslipidemia

Тип Название Повышение уровня 
липопротеидов

Повышение 
уровня липидов 
плазмы

Атерогенность Риск 
панкреатита

I Хиломикронемия ХМ ТГ ? +++
IIa Гиперхолестеринемия (гипербеталипопротеидемия) ЛНП ОХС +++ −

IIb Комбинированная гиперлипидемия 
(гипербета- и пребеталипопротеидемия) ЛНП, ЛОНП ОХС и ТГ +++ +/−

III Дисбеталипопротеидемия (флотирующие 
беталипопротеиды)

ремнанты 
хиломикронов и ЛОНП ТГ и ОХС +++ +

IV Гипертриглицеридемия (гиперпребеталипопротеидемия) ЛОНП ТГ и ОХС+/- + +

V Смешанная хиломикронемия (хиломикронемия 
и гиперпребеталипопротеидемия) ХМ, ЛОНП ТГ и ОХС+/- + +++

Сокращения: ОХС – общий холестерин, ЛНП – липопротеиды низкой плотности, ТГ – триглицериды, ЛОНП – липопротеиды очень 
низкой плотности, ХМ – хиломикроны.

Таблица 2. Классификация рекомендаций 
Table 2. Classification of recommendations

Класс I Рекомендуемое вмешательство, вид терапии несомненно полезны и эффективны
Класс IIa Рекомендуемое вмешательство, скорее всего, полезно и эффективно

Класс IIb Рекомендуемое вмешательство не имеет убедительных доказательств своей эффективности и не сопровождается очевидной 
пользой

Класс III Польза и эффективность рекомендуемого вмешательства/терапии не подтверждены в исследованиях и могут причинить 
вред

Таблица 3. Уровень доказанности в рекомендациях 
Table 3. The level of evidence in the recommendations
Уровень А Данные получены из рандомизированных клинических исследований

Уровень В Данные основываются на результатах одного рандомизированного исследования или нескольких нерандомизированных 
исследований

Уровень С Рекомендуемые методы основаны на соглашении экспертов, отдельных клинических наблюдениях, на стандартах оказания 
медицинской помощи

EURASIAN ASSOCIATION OF CARDIOLOgy/ RUSSIAN NATIONAL ATHEROSCLEROSIS SOCIETy gUIDELINES 
FOR THE DIAgNOSIS AND CORRECTION OF DySLIpIDEmIA FOR THE pREvENTION AND TREATmENT OF ATHEROSCLEROSIS (2025)

Таблица 1. Основные нововведения 
Table 1. The main innovations
Предлагается определение уровня липидов крови у каждого 
взрослого человека или по достижении 18 лет
Для стратификации риска использовать шкалы SCORE и/или 
SCORE2
Расширено представление оценки субклинического атероскле-
роза

Расширен раздел, посвященный распространенности, значимо-
сти и подходам к коррекции гипертриглицеридемии

Расширен раздел, посвященный экстракорпоральной гемокор-
рекции
Введена глава, посвященная липопротеиду(а)
В разделах, посвященных терапии, представлены фиксирован-
ные комбинации гиполипидемических препаратов, инклисиран, 
бемпедоевая кислота
Введены разделы, посвященные коррекции дислипи демии при 
цереброваскулярной патологии, трансплантации сердца и ВИЧ-
инфекции
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бинированная гиперлипидемия (семейная и вторичная), фенотип 
IIb; дисбеталипопротеидемия (семейная дисбеталипопротеиде-
мия, наследственный дефицит печеночной липазы), фенотип 
III. Менее атерогенны изолированная ГТГ, фенотип IV (семейная 
и вторичная) и смешанная хиломикронемия, фенотип V (много-
факторная хиломикронемия). Чистая хиломикронемия, фенотип 
I, считается неатерогенной.

Стоит отдельно отметить, что в настоящее время особое 
внимание уделяется повышенному уровню липопротеида(а) 
[Лп(а)], который представляет собой важный тип ДЛП, играю-
щий ключевую роль в развитии атеросклероза и других АССЗ.

СКРИНИНГ ДИСЛИПИДЕМИЙ
Оптимальным считается определение уровня холестерина и 

Лп(а) каждому взрослому человеку [2]. В этой связи выявление 
ФР, включая ДЛП, целесообразно проводить каждому взросло-
му человеку или по достижении 18 лет. Определение липидов 
крови показано пациентам с ССЗ, а также при всех клинических 
состояниях, ассоциированных с повышенным сердечно-сосуди-
стым риском (ССР): АГ, ХБП, СД2. Следует обращать внимание 
на наличие сухожильных и кожных ксантом, ксантелазм век или 
липоидной дуги роговицы у лиц моложе 45 лет. Эти проявления 
свидетельствуют о выраженном нарушении липидного обмена, 
например, СГХС, наиболее распространённом моногенном за-
болевании с ранним развитием атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний (АССЗ). Образцы крови для анализа 
липидов обычно берутся натощак, однако колебания концентра-
ции липидов плазмы крови, за исключением ТГ, существенно не 
зависят от приема пищи. Поэтому для скрининга взятие крови 

можно проводить не натощак [3] и определять концентрацию ХС, 
ТГ и ХС ЛВП. ХС неЛВП отражает общую нагрузку атерогенными 
липопротеидами и рассчитывается по формуле ОХС – ХС ЛВП. 
Для расчета значения ХС ЛНП используют формулу Фридвальда:

ХС ЛНП (в мг/дл) = общий ХС – ХС ЛВП – ТГ/5
ХС ЛНП (в ммоль/л) = общий ХС – ХС ЛВП – ТГ/2,2
В основе формулы лежат два допущения: 1) большая часть 

ТГ плазмы находится в ЛОНП и ХМ; 2) отношение массы ТГ/ХС 
в мг в ЛОНП равно 5:1, а в молях 2,2:1.

Применение формулы при концентрации ТГ >4,5 ммоль/л, нали-
чии ХМ, III типе ДЛП приводит к завышению содержания ХС ЛОНП и 
занижению ХС ЛНП. В таких случаях используются прямые методы 
определения концентрации ХС ЛНП. У лиц с известной концентраци-
ей ТГ >4,5 ммоль/л и СД2 типа анализ крови нужно брать натощак.

ОЦЕНКА РИСКА РАЗВИТИЯ  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

Риск сердечно-сосудистых осложнений 
по шкалам SCORE и/или SCORE2
Алгоритм обследования состоит из следующих этапов: выяв-

ление классических ФР (табл. 5) и клинических симптомов, ас-
социированных с ДЛП и атеросклерозом на основании опроса 
и осмотра; определение липидного профиля (венозная кровь); 
оценка ССР по шкале SCORE и/или SCORE2; верификация суб-
клинического и клинически значимого атеросклероза (инстру-
ментальные методы обследования). 

На первом этапе обследования собирается анамнез, во время 
которого выясняется наличие у пациента ишемической болезни 
сердца (ИБС), АГ, СД, нарушения функции щитовидной железы, 

Таблица 5. Факторы риска развития и прогрессирования атеросклероза
Table 5. Risk factors for the development and progression of atherosclerosis
Факторы риска Класс Уровень
Возраст Мужчины >40 лет, женщины >50 лет или с ранней менопаузой I C
Курение Вне зависимости от количества I C

Артериальная гипертония АД≥140/90 мм рт. ст. или постоянный прием гипотензивных 
препаратов I C

Сахарный диабет 2 типа Глюкоза натощак >6,1 и 7,0 ммоль/л (капиллярная и венозная 
кровь, соответственно) I C

Раннее начало ИБС у ближайших родственников 
(отягощенная наследственность)

Инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия у мужчин 
в возрасте <55 лет, у женщин <60 лет I C

Семейная гиперлипидемия по данным анамнеза IIа, IIb и III тип I C
Абдоминальное ожирение Окружность талии: у мужчин ≥94 см, у женщин ≥80 см I C
Хроническое заболевание почек Снижение скорости клубочковой фильтрации <60 мл/мин I C
Ожирение Повышение ИМТ >25 кг/м² I C

Примечание: АД – артериальное давление; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела.

Таблица 6. Показатели липидного профиля для оценки сердечно-сосудистого риска
Table 6. Lipid parameters for cardiovascular risk assessment
Рекомендации Класс Уровень
ОХС – для оценки риска в системе SCORE I C
ХС ЛВП – для расчета ХС ЛНП и ХС неЛВП I C
ТГ – для дополнительной оценки сердечно-сосудистого риска I C
ХС ЛНП – ключевой целевой показатель в зависимости от категории риска I C
ХС неЛВП – для оценки риска по шкале SCORE2 I C
АпоВ – как альтернатива ХС ЛНП и ХС неЛВП I C
Лп(а) – следует измерить хотя бы раз в жизни у любого взрослого. При уровне Лп(а)>30 мг/дл сердечно-со-
судистый риск возрастает. При уровне Лп(а)>180 мг/дл риск эквивалентен гетерозиготной СГХС IIA C

Примечание: ОХС – общий холестерин; SCORE – системная оценка коронарного риска (Systemic Coronary Risk Evaluation);  
ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности;  
ТГ – триглицериды; АпоВ – аполипопротеин В; Лп(а) – липопротеид(а); СГХС – семейная гиперхолестеринемия.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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атеросклероза периферических артерий, СГХС, метаболического 
синдрома, ожирения, заболеваний почек, патологии печени и желч-
ного пузыря, абдоминальных болей, перенесённого панкреатита, 
уровень физической активности, избыточное потребление алкого-
ля, принимаемые лекарственные препараты, характер питания.

Показатели липидного профиля, которые требуется опреде-
лить для оценки ССР представлены в таблице 6.

Шкала SCORE (Systemic Coronary Risk Evaluation) рассчиты-
вает абсолютный риск смерти от ССЗ в процентах в течение 10 
лет. Согласно SCORE, выделяют 4 категории риска: очень высо-
кий, высокий, умеренный и низкий. 

Есть 2 типа шкалы SCORE: для стран с высоким ССР и для 
стран с низким ССР. К первым относят страны, где смертность 
от ССЗ превышает 350/100000 населения. Показатели, опреде-
ляемые с помощью системы SCORE, могут отличаться в разных 
популяциях в зависимости от распространенности ФР и смерт-
ности от ССЗ. Откалиброванные версии для конкретной страны 
доступны на http://www.heartscore.org.

Люди с документированным ССЗ, СД 1 или 2 типа, очень 
высокими уровнями отдельных ФР или с ХБП, как правило, 
имеют очень высокий или высокий риск ССЗ. Для таких лиц 
оценка риска по шкале SCORE не требуется; все они нуждаются 
в активной коррекции ФР. Для других, практически здоровых 
людей, рекомендуется использовать систему оценки риска по 

шкале SCORE. Расчет риска смертельных исходов от ССЗ осно-
ван на следующих ФР: возраст, пол, курение, систолическое АД 
и ОХС. Чтобы получить значение суммарного риска фатальных 
и нефатальных осложнений, нужно полученный показатель по 
шкале SCORE умножить на 3 у мужчин и на 4 у женщин.

Шкала SCORE2 и SCORE2-OP служит для прогнозирования 
10-летнего риска фатальных и нефатальных сердечно-сосу-
дистых событий у людей в возрасте 40-69 (SCORE2) и старше 
70 лет (SCORE2-OP). Важным отличием от шкалы SCORE явля-
ется включение нефатальных сердечно-сосудистых событий, а 
не только риска смерти от ССЗ, и использование ХС неЛВП для 
стратификации ССР [4].

Выявление стеноза от 25 до 49% и более 50% в крупных (ма-
гистральных) артериях любого сосудистого бассейна по данным 
инструментальных методов исследования, даже в отсутствие кли-
нических симптомов, дает основание перевести пациента в катего-
рию высокого или очень высокого риска, соответственно [5]. 

Категории сердечно-сосудистого риска
Категории ССР и соответствующий целевой уровень ХС ЛНП 

представлены в таблице 7. Предлагается выделять категорию 
экстремального риска, если пациент переносит два сердечно-
сосудистых осложнения в течение 2-х лет, несмотря на опти-
мальную гиполипидемическую терапию и/или достигнутый 
уровень ХС ЛНП ≤1,4 ммоль/л.

Таблица 7. Категории сердечно-сосудистого риска и целевой уровень ХС ЛНП 
Table 7. Cardiovascular risk catergories and LDL-C goals

Риск Определение
ЦУ ХС ЛНП 
(ммоль/л)

Экстремальный  Два сердечно-сосудистых осложнения в течение 2-х лет у пациента с АССЗ, несмотря на оптимальную 
гиполипидемическую терапию и/или достигнутый уровень ХС ЛНП ≤1,4 ммоль/л

≤1,4
оптимально ≤1,0

Очень высокий 

 Документированное АССЗ, клинически или по результатам обследования
Документированное АССЗ включает перенесённый ОКС, стабильную стенокардию, ЧКВ, КШ или 
другие реваскуляризации, инсульт/ТИА, стенозирующие (более 50%) поражения периферических 
артерий
Гемодинамически значимый атеросклероз хотя бы одной магистральной артерии (стеноз(-ы) >50%)
СД + поражение органов-мишеней, +≥3 ФР, а также раннее начало СД 1 т с длительностью >20 лет
Выраженная ХБП с СКФ <30 мл/мин/1,73 м²
СГХС + ФР 
SCORE ≥10%
SCORE2 ≥7,5% (<50 лет), ≥10% (50-69 лет), ≥15% (≥70 лет)

≤1,4  
и снижение 

≥50%  
от исходного

Высокий

 Значимо выраженный ФР – ХС>8 ммоль/л и/или ХС ЛНП>4,9 ммоль/л и/или АД ≥180/110 мм рт. ст.
СГХС без ФР
СД без поражения органов-мишеней, СД ≥10 лет или с ФР
ХБП с СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м²
Гемодинамически незначимый атеросклероз хотя бы одной магистральной артерии (стеноз(-ы) >25-
49%)
SCORE ≥5% и <10%
SCORE2 2,5-7,5% (<50 лет), 5-10% (50-69 лет), 7,5-15% (≥70 лет)

≤1,8 
 

и снижение 
≥50%  

от исходного

Умеренный

 Молодые пациенты (СД 1 типа моложе 35, СД 2 типа моложе 50 лет) с длительностью СД <10 лет без 
поражения органов-мишеней и ФР
SCORE ≥1% и <5%
SCORE2 <2,5% (<50 лет), <5% (50-69 лет), <7,5% (≥70 лет)

≤2,6

Низкий  SCORE <1% ≤3,0
Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ЦУ – целевой уровень; СД – сахарный диабет, СГХС – 
семейная гиперхолестеринемия, АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, ССЗ – сердечно-сосудистые 
заболевания; ОКС – острый коронарный синдром, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; КШ – коронарное шунтирование; 
ТИА – транзиторная ишемическая атака; АСБ – атеросклеротическая бляшка; КАГ – коронарная ангиография; КТ – компьютерная 
томография; СД 1(2) – сахарный диабет 1(2) типа; ФР – фактор риска; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; SCORE – 
системная оценка коронарного риска (Systemic Coronary Risk Evaluation).

EURASIAN ASSOCIATION OF CARDIOLOgy/ RUSSIAN NATIONAL ATHEROSCLEROSIS SOCIETy gUIDELINES 
FOR THE DIAgNOSIS AND CORRECTION OF DySLIpIDEmIA FOR THE pREvENTION AND TREATmENT OF ATHEROSCLEROSIS (2025)
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Роль неинвазивных методов визуализации в оценке 
общего риска сердечно-сосудистых заболеваний
Неинвазивные методы визуализации могут обнаружить и 

оценить степень атеросклеротического поражения артерий. Ви-
зуализация сонных и бедренных артерий методом дуплексного 
сканирования является высоко информативным и безопасным 
способом для более точной оценки ССР [5]. Для скрининга ате-
росклероза коронарных артерий следует использовать МСКТ 
без внутривенного введения контрастных веществ. Выявление 
кальциноза коронарных артерий дает объективную оценку ате-
росклеротической нагрузки. Кальциевый индекс (КИ) выше 100 
Ед ассоциируется с 6-кратным увеличением риска сердечно-со-
судистых осложнений и 3х-кратным увеличением риска смерти 
от любых причин, в сравнении с КИ=0 [6]. Использование КИ по-
зволяет рестратифицировать ССР [7] (табл. 8). Следует учиты-
вать, что КИ обычно невысок и имеет низкую специфичность у 
пациентов моложе 40 лет, в том числе с СГХС. КТ-ангиография 
коронарных артерий имеет высокую чувствительность 95-99% и 
специфичность 64-83% для диагностики ИБС [8]. 

Таблица 8. Количественная оценка индекса коронарного кальция
Table 8. Quantitative assessment of the coronary calcium index
Индекс коронарного 
кальция

Изменения коронарных артерий Риск

0 Нет признаков поражения низкий

1-100
Минимальная/незначительная 
кальцификация

умеренный 

101-400 Умеренная кальцификация высокий 

>400 Выраженная кальцификация
очень 
высокий

Дуплексное сканирование сонных и бедренных артерий вклю-
чает исследование в B-режиме, импульсный, непрерывный, цвето-
вой и энергетический допплеровские методы для обнаружения и 
локализации сосудистых поражений и количественного определе-
ния их степени и тяжести с помощью критериев скорости потока 
[9]. Выявление атеросклеротической бляшки (АСБ) в сонной или 
бедренной артерии с помощью ультразвука является неблагопри-
ятным прогностическим фактором сердечно-сосудистых осложне-
ний [10-12], причем степень атеросклеротической нагрузки и про-
грессирующий рост бляшки ассоциируются с увеличением 
смертности в течение 9-12 лет наблюдения [12]. В то же время из-
мерение толщины комплекса интима-медиа сонной артерии не ре-
комендуется использовать в качестве стратификатора риска. Наи-
более точной характеристикой, определяющей ССР, в настоящее 
время считается высота атеросклеротической бляшки [5] (табл. 9).

КОРРЕКЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА 
АТЕРОСКЛЕРОЗА И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ
В таблицах 10-12 представлены цели и объем мероприятий 

для предотвращения развития и прогрессирования атероскле-
роза. Для профилактики ССЗ доказали свое преимущество ди-
ета с употреблением фруктов, овощей, цельнозерновых злаков 
и клетчатки, бобовых культур, орехов, рыбы, птицы, молочных 

продуктов с низким содержанием жира и ограниченным по-
треблением сладостей, сладких напитков и красного мяса [13]. 
Если немедикаментозные меры профилактики не позволяют 
добиться целевых показателей ХС ЛНП у лиц с низким и уме-
ренным риском можно рассмотреть одобренные субстраты на 
основе ферментации красного дрожжевого риса. Гипохолесте-
ринемический эффект красного дрожжевого риса связан со 
статиноподобным механизмом, через ингибирование гидрок-
симетилглутарил-кофермента А (ГМГ-КоА) редуктазы, монако-
лина К, который представляет собой биоактивный ингредиент. 
В крупном плацебо-контролируемом исследовании, выполнен-
ном в Китае у больных с ИБС, экстракт красного дрожжевого 
риса снизил частоту сердечно-сосудистых осложнений на 45% 
[14]. Гипохолестеринемический эффект (снижение ХС ЛНП на 
15-25%) наблюдается при ежедневной дозе 2,5-10 мг монако-
лина K [15]. Поликомпонентные препараты на основе красно-
го дрожжевого риса можно применять с учетом доказанной 
оценки клинической эффективности, профиля безопасности и 
гарантированного стандарта качества у лиц низкого и умерен-
ного риска с умеренным повышением ХС ЛНП и отсутствием 
показаний для приема статинов. Оценка биологически актив-
ных добавок и функциональных продуктов питания должна в 
обязательном порядке включать в себя не только доказатель-
ства полезных эффектов в отношении влияния на липидный 
профиль и атеросклероз, но и доказанную безопасность и пе-
реносимость. Важным является и производственный стандарт 
для указанных продуктов, гарантирующий стандартизацию 
компонентов и качество. Препараты красного дрожжевого риса 
должны гарантировать отсутствие или минимальное содержа-
ние (менее 100 мкг) цитринина в своем составе. 

Употребление табака или иных никотинсодержащих продук-
тов должно оцениваться при каждом посещении медицинского 
учреждения, чтобы облегчить выявление тех, кому могут по-
мочь поведенческие или фармакологические вмешательства. 
Всем пациентам, которые регулярно курят табак или использу-
ют альтернативные источники доставки никотина, следует ре-
комендовать полный отказ от никотина при каждом посещении. 
Полный переход на употребление никотин-содержащих про-
дуктов, исключающих горение табака, может рассматриваться 
как способ снизить риски и путь к прекращению курения, хотя 
риск длительного употребления и неизвестная долгосрочная 
безопасность требует последующего наблюдения. Следует из-
бегать пассивного курения, чтобы снизить риск сердечно-со-
судистых осложнений [16].

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ
До начала гиполипидемической терапии важно уточнить при-

чину ДЛП.
К лекарственным средствам, корригирующим ДЛП, относят-

ся статины, ингибиторы всасывания холестерина в кишечнике 
(эзетимиб), бемпедоевая кислота, ингибиторы PCSK9 (пропро-
теиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9), фибраты, пре-
параты, содержащие n-3 полиненасыщенные жирные кислоты. 

Таблица 9. Рекомендации по методам визуализации для определения сердечно-сосудистого риска 
Table 9. Recommendations on imaging techniques for determining cardiovascular risk
Факторы риска Класс Уровень

Наличие атеросклеротической бляшки в сонной или бедренной артерии со стенозом 25-49% и/или высотой 
1,5-2,4 мм при стенозировании по данным дуплексного сканирования определяет высокий сердечно-
сосудистый риск, стеноз >50% и/или высота >2,5 мм – очень высокий сердечно-сосудистый риск

IIa B

Определение кальциевого индекса более 100 Ед по данным компьютерной томографии коронарных 
артерий определяет высокий сердечно-сосудистый риск, более 400 Ед – очень высокий IIa B

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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При планировании гиполипидемической терапии рекоменду-
ется придерживаться следующей схемы:

•   оценить общий риск развития ССЗ у данного пациента;
•   обсудить с пациентом особенности профилактики ССЗ;
•   определить целевой уровень ХС ЛНП в соответствии с кате-

горией риска;

•   подсчитать в процентах степень снижения ХС ЛНП, необхо-
димого для достижения целевого значения;

•   выбрать из группы статинов препарат, который может обе-
спечить такой уровень снижения ХС ЛНП;

•  если монотерапия статинами не позволяет достичь цели, сле-
дует рассмотреть возможность комбинированной терапии.

Таблица 10. Цели и задачи профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
Table 10. Goals and objectives of prevention of cardiovascular diseases

Курение  Полное прекращение. Альтернативные системы нагревания никотина в качестве «терапии моста» к полному  
отказу от курения

Диета 
 

 Низкое содержание насыщенных жиров, исключение транс-жиров, предпочтение цельнозерновым  
продуктам, бобовым, овощам, фруктам и рыбе

Резкое ограничение сладких продуктов и напитков, легких углеводов

Физическая активность  150 мин умеренной физической активности в неделю или 30-60 мин в большинство дней недели

Антропометрия   ИМТ 20-25 кг/м², окружность талии <94 см (мужчины) и <80 см (женщины)

Артериальное давление   <140/90 мм рт. ст.

ХС ЛНП
 
 
 

  Очень высокий риск в первичной или вторичной профилактике: терапевтический режим, при котором 
достигается снижение уровня ХС ЛНП ≥50% по сравнению с исходным и уровень ХС ЛНП <1,4 ммоль/л 
(<55 мг/дл)

 Если в настоящее время не используются статины, то, вероятно, потребуется интенсивная терапия  
статинами в сочетании с эзетимибом или без него

 Высокий риск: схема лечения, при которой достигается снижение уровня ХС ЛНП ≥50% по сравнению с 
исходным уровнем, а целевой уровень ХС ЛНП составляет <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл)

 Умеренный риск: целевой уровень ХС ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)

 Низкий риск: целевой уровень ХС ЛНП <3,0 ммоль/л (<116 мг/дл)

ХС неЛВП
При гипертриглицеридемии более 4,5 ммоль/л целесообразно использовать показатель ХС неЛВП

Целевые уровни ХС неЛВП составляют <2,2; 2,6 и 3,4 ммоль/л (<85; 100 и 130 мг/дл) для лиц с очень  
высоким, высоким и умеренным риском соответственно

AпoB
Использование показателя AпoB может быть как альтернатива ХС неЛВП [1]

Вторичные цели AпoB составляют <65, 80 и 100 мг/дл у лиц с экстремальным или очень высоким,  
высоким и умеренным риском, соответственно

Триглицериды
Уровень <1,7 ммоль/л (<150 мг/дл) представляется оптимальным для всех категорий и ассоциируется с 
более низким риском

Гипертриглицеридемия диктует необходимость поиска ее причин 

Липопротеид(a)
 
 

  Оптимальный уровень Лп(a)<30 мг/дл для лиц очень высокого и высокого риска и Лп(a)<50 мг/дл для 
умеренного и низкого риска

 Уровень Лп(a)>30 мг/дл ассоциируется с повышением риска сердечно-сосудистых осложнений 

 Уровень Лп(a)>180 мг/дл сопоставим по риску с гетерозиготной семейной гиперхолестеринемией [17]

Сахарный диабет   гликированный гемоглобин HbA1c: целевой уровень <7% (<53 ммоль/моль)

Примечание: ИМТ – индекс массы тела; ХБП – хроническая болезнь почек; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; 
неЛВП – липопротеиды не высокой плотности; АпоВ – аполипопротеин В; Лп(а) – липопротеид(а).

Таблица 11. Оптимальные значения липидных параметров в зависимости от категории риска 
Table 11. Optimal values of lipid parameters depending on the risk category
Параметр Низкий риск Умеренный риск Высокий риск Очень высокий риск

ОХС Рекомендовано измерение для расчета риска по шкале SCORE

ХС ЛВП ммоль/л мужчины 1,0-2,0; женщины 1,2-2,2

ХС ЛНП, ммоль/л <3,0 <2,6 <1,8 <1,4

ХС неЛВП, ммоль/л <3,8 <3,4 <2,6 <2,2

ХС неЛВП Рекомендовано определение для расчета риска по шкале SCORE2

ТГ ммоль/л <1,7

Лп(а), мг/дл <50 <30

Примечание: ОХС – общий холестерин; SCORE – системная оценка коронарного риска (Systemic Coronary Risk Evaluation);  
ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности;  
ТГ – триглицериды; Лп(а) – липопротеид(а). 
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Гиперхолестеринемия
Статины являются одними из наиболее изученных классов 

препаратов в профилактике АССЗ. Результаты многочислен-
ных клинических исследований и метаанализов свидетельству-
ют, что статины значительно снижают заболеваемость и смерт-
ность от АССЗ при первичной и вторичной профилактике во 
всех возрастных группах, как у мужчин, так и у женщин. В кли-
нических исследованиях статины замедляли прогрессирование 
и даже вызывали регрессию атеросклероза. Последний круп-
нейший метаанализ 27 исследований с участием 174000 чело-
век показал, что при снижении уровня ХС ЛНП на 1,0 ммоль/л 
при ССЗ риск новых осложнений снижается у женщин на 16% 
(ОР 0,84, 99% ДИ 0,78-0,91) и у мужчин на 22% (ОР 0,78, 99% 
ДИ 0,75-0,81). Не было отмечено неблагоприятного влияния 
статинов на показатели заболеваемости раком или смертности 
от причин, не связанных с ССЗ. Такие преимущества привели к 
снижению смертности от всех причин при лечении статинами 
как у женщин (ОР 0,91, 99% ДИ 0,84-0,99), так и у мужчин (ОР 
0,90, 99% ДИ 0,86-0,95) [9]. Относительное снижение риска при 
первичной профилактике сопоставимо с таковым во вторичной 
профилактике, о чем свидетельствует также крупный метаана-
лиз, но среди лиц с повышенным риском в возрасте 40-75 лет 
[18]. Доступные данные позволяют предположить, что клини-
ческий эффект в значительной степени зависит не от типа ста-
тина, а от степени снижения ХС ЛНП.

В настоящее время представлены (в порядке возрастания ги-
полипидемического эффекта) розувастатин в дозах 5, 10, 15, 
20 и 40 мг, аторвастатин – 10, 20, 30, 40 и 80 мг, питавастатин –  
1, 2 и 4 мг, симвастатин – 10, 20 и 40 мг. Максимальное сни-
жение ХС ЛНП на 50-55% возможно при применении высоких 
доз розувастатина и аторвастатина. Статины различаются по 

своим фармакодинамическим и фармакокинетическим свой-
ствам: всасыванию, биодоступности, связыванию с белками 
плазмы, выведению и растворимости. Всасывание препаратов 
варьирует от 30% у аторвастатина до 80% у питавастатина. 
При этом биодоступность аторвастатина составляет всего 12%, 
розувастатина 20%, а питавастатина более 60%. Эти 2 параме-
тра и определяют эффективные дозы сатинов (от 10 до 80 мг 
аторвастатина, 5-40 мг розувастатина и 1-4 мг питавастатина). 
Метаболизм статина в печени определяет потенциальный риск 
лекарственных взаимодействий. Аторвастатин в значительной 
степени метаболизируется в печени с участием изоферментов 
цитохрома Р450 3A4, розувастатин – с участием 2C9 и 2C19, пи-
тавастатин минимально метаболизируется изоферментами 2C9 
и 2C8, а большая часть подвергается глюкуронизации минуя си-
стему цитохрома Р450 [19].

В таблице 13 представлены дозы статинов и процент достига-
емого снижения ХС ЛНП.

Таблица 12. Влияние изменения образа жизни на уровень липидов (адаптировано из [1]) 
Table 12. The effect of lifestyle changes on lipid levels (adapted from [1])
Изменения образа жизни для снижения уровня ОХС и ХС ЛНП Уровень
Исключение трансжиров ++ A
Снижение употребления насыщенных жиров ++ А
Увеличить потребление пищевых волокон ++ А
Красный дрожжевой рис ++ A
Снижение избыточной массы тела ++ A
Снижение количества холестерина с пищей + В
Повышение уровня регулярной физической активности + В
Изменения образа жизни для снижения уровня ТГ
Снижение избыточной массы тела + A
Исключение алкоголя +++ A
Повышение уровня регулярной физической активности ++ A
Снижение общего количества углеводов, поступающих с пищей ++ A
Снижение потребления легких углеводов ++ B
Замена насыщенных жиров полиненасыщенными + B
Изменения образа жизни для повышения уровня ХС ЛВП
Снижение потребления трансжиров ++ A
Повышение уровня регулярной физической активности +++ A
Снижение избыточной массы тела ++ A
Снижение количества углеводов, поступающих с пищей, и замена их на ненасыщенные жиры ++ A
Умеренное употребление алкоголя ++ B
Прекращение курения + B
Примечание: +++ Общее соглашение об эффективности влияния на уровень липидов. ++ Менее выраженное влияние на уровень 
липидов; имеющиеся свидетельства/мнения специалистов указывают на эффективность мероприятий. + Противоречивые сведения.
ОХС – общий холестерин; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ТГ – триглицериды; ХС ЛВП – холестерин 
липопротеидов высокой плотности.

Таблица 13. Интенсивность терапии статинами 
Table 13. Intensity of statin therapy

Суточная доза статинов 
высокой интенсивности 
для ↓ ХС ЛНП ≥50%

Суточная доза статинов умеренной 
интенсивности для ↓ ХС ЛНП от 
30% до <50%

Аторвастатин, 40-80 мг Аторвастатин, 10-20 мг

Розувастатин, 20-40 мг Питавастатин, 2-4 мг

Розувастатин, 5-10 мг

Симвастатин, 20-40 мг

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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Эзетимиб является первым и единственным лекарственным 
средством, которое путем взаимодействия с белком NPC1L1 ин-
гибирует всасывание в кишечнике холестерина (как поступаю-
щего с пищей, так и из желчи), не влияя на всасывание других 
жирорастворимых пищевых веществ. В ответ на снижение по-
ступления холестерина печень активирует на своей поверхности 
рецепторы ЛНП, что ведет к увеличению клиренса ХС ЛНП из 
крови. В клинических исследованиях монотерапия эзетимибом 
сопровождалась снижением уровня ХС ЛНП на 15-22%. Ком-
бинация эзетимиба со статинами обеспечивала дополнитель-
ное снижение уровня ХС ЛНП на 15-20% [20]. В исследовании 
с участием 18144 пациентов, перенесших острый коронарный 
синдром (ОКС) за 1-12 месяцев до включения, через год наблю-
дения средний уровень ХС ЛНП в группе эзетимиба с симваста-
тином составил 1,4 ммоль/л (54 мг/дл), что на 0,4 ммоль/л (14 
мг/дл) ниже, чем в группе симвастатина. В группе комбинирован-
ного лечения отмечено значимое снижение относительного ри-
ска сердечно-сосудистых исходов на 6,4% (р=0,016), снижение 
абсолютного риска – на 2,0% [20]. В виде монотерапии у лиц без 
ИБС старше 75 лет применение эзетимиба сопровождалось зна-
чимым снижением риска сердечно-сосудистых осложнений на 
34% за 4 года наблюдения [21]. Эзетимиб может быть использо-
ван в комбинации со статинами, когда монотерапия статинами не 
позволяет достичь целевого уровня при их назначении в макси-
мальных дозах. При наличии могут использоваться фиксирован-
ные комбинации статина с эзетимибом, обеспечивая более высо-
кую приверженность пациентов к гиполипидемической терапии 
и большую степень снижения сердечно-сосудистых осложнений 
[22]. Эзетимиб может использоваться в виде монотерапии при 
непереносимости статинов или наличии противопоказаний к их 
применению, а также для первичной профилактики у пациентов 
старше 75 лет.

Ингибиторы PCSK9 – белка, контролирующего экспрессию 
рецепторов к ЛНП гепатоцитов – одобрены для лечения паци-
ентов высокого и очень высокого риска с недостижением це-
левых значений ХС ЛНП на фоне терапии статинами в режиме 
высокой интенсивности с или без эзетимиба, а также при непе-
реносимости статинов. Повышенные уровень и функция PCSK9 
снижают экспрессию рецепторов к ЛНП и увеличивают концен-
трацию ХС ЛНП в плазме, в то время как снижение уровня и 
функции PCSK9 вызывает снижение ХС ЛНП в плазме крови 
[23]. Применяемые дозировки включают подкожное введение 

алирокумаба в дозах 75 и 150 мг с интервалом 1 раз в 2 недели, 
либо 300 мг ежемесячно, а также введение эволокумаба в дозе 
140 мг с частотой 1 раз в 2 недели. В рандомизированных кли-
нических исследованиях оба препарата показали возможность 
снижения уровня ХС ЛНП на 60% и риска сердечно-сосудистых 
осложнений на 15% у больных с АССЗ в комбинации с умерен-
ной и высокоинтенсивной терапией статинам [24, 25]. Кроме 
того, данный вид терапии приводит к дополнительному сниже-
нию риска сердечно-сосудистых осложнений за счет снижения 
уровня Лп(а) на 25-30% [26, 27]. 

Инклисиран является малой интерферирующей РНК к мРНК 
PCSK9, обеспечивает снижение ХС ЛНП примерно на 50% при 
введении в дозе 300 мг подкожно 1 раз в 6 месяцев (две первые 
инъекции с интервалом в 90 дней) [28], исследование по его 
влиянию на исходы у лиц с АССЗ продолжается.

Рекомендации по медикаментозной терапии гиперхолестери-
немии представлены в таблице 14. 

Бемпедоевая кислота (8-гидрокси-2,2,14,14-
тетраметилпентадекандиовая кислота) является единственным 
ингибиром АТФ-цитратлиазы, ключевого фермента в пути 
биосинтеза холестерина, в результате нарушается вся после-
дующая каскадная реакция превращений цитрата в холесте-
рин, внутриклеточное содержание холестерина в гепатоцитах 
уменьшается. С целью восполнить нехватку внутриклеточного 
холестерина увеличивается количество рецепторов к ЛНП, за 
счет чего содержание ХС ЛНП в крови снижается [29]. Бемпе-
доевая кислота обладает высокой биодоступностью благодаря 
своему небольшому размеру и быстрой абсорбции в кишечни-
ке. Биосинтетическое свойство бемпедоевой кислоты делает ее 
уникальной по сравнению со статинами, а специфическая для 
печени природа механизма действия может быть причиной от-
сутствия побочных мышечных эффектов [29]. Период полувы-
ведения бемпедоевой кислоты составляет 21 час. У пациентов с 
ДЛП приём бемпедоевой кислоты в качестве монотерапии дает 
снижение уровня ХС ЛНП на 15-25%, а в комбинации с эзети-
мибом − до 38%. 

Прием бемпедоевой кислоты может приводить к повышению 
уровня мочевой кислоты, гиперурикемии и развитию подагры, 
но не приводит к возникновению СД и ухудшению его течения 
[30]. Рандомизированное клиническое исследование III фазы, 
проведённое среди пациентов с АССЗ, но с непереносимостью 
или нежеланием принимать статины, показало, что применение 

Таблица 14. Рекомендации по медикаментозной терапии гиперхолестеринемии 
Table 14. Recommendations for medical therapy of hypercholesterolemia

Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с ДЛП рекомендована терапия статинами в дозах, необходимых для достижения целевого 
уровня ХС ЛНП при наличии высокого и очень высокого риска

I А

Если на фоне максимально переносимых доз статинов ЦУ ХС ЛНП не достигнут, добавить эзетимиб, предпо-
чтительно использовать статин с эзетимибом в виде фиксированной комбинации

I В

Если на фоне максимально переносимых доз статинов и эзетимиба ЦУ ХС ЛНП не достигнут, добавить бемпе-
доевую кислоту

I В

Для вторичной профилактики у пациентов с очень высоким риском, если ЦУ ХС ЛНП не достигнут на фоне мак-
симально переносимых доз статинов (+/− эзетимиб +/− бемпедоевая кислотя) – добавить ингибитор PCSK9*

I А

У пациентов с очень высоким риском в первичной профилактике, если ЦУ ХС ЛНП не достигнут на фоне мак-
симально переносимых доз статинов (+/− эзетимиб) – добавить ингибитор PCSK9*

I С

При непереносимости статинов для достижения ЦУ ХС ЛНП последовательно использовать бемпедоевую кис-
лоту, эзетимиб, ингибитор PCSK9*

I В

Примечание: *эволокумаб или алирокумаб или инклисиран. ЦУ – целевой уровень; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности; PCSK9 – пропротеин-конвертаза субтилин/кексин типа 9.
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бемпедоевой кислоты в течение 4 лет приводило к значимому 
снижению относительного риска сердечно-сосудистых исходов 
на 13% [31].

Эффекты различных вариантов гиполипидемической тера-
пии на ХС ЛНП представлены в таблице 15.

Следует подчеркнуть, что усилия врачей должны быть на-
правлены на обеспечение приверженности как к немедикамен-
тозным мерам профилактики, так и непрерывной (пожизнен-
ной) гипохолестеринемической терапии. 

Гипертриглицеридемия

Клиническая	значимость	и	прогностическое	
значение	гипертриглицеридемии
Распространенность ГТГ в популяции по данным эпидемио-

логических исследований составляет около 30% [32, 33]. Ре-
комендуется при сборе анамнеза уточнить дату и результаты 
первого в жизни определения уровня ТГ, наивысшие из зареги-
стрированных значений этого параметра, расспросить пациен-
та о наличии ранее диагностированного острого или хрониче-
ского панкреатита, а также исключить вторичные причины ГТГ 
(табл. 16). 

Сердечно-сосудистый	риск
Повышенный уровень ТГ крови связан с увеличением риска 

сердечно-сосудистых осложнений и смерти от всех причин 
[35-37]. ТГ остаются независимым предиктором неблагопри-
ятного прогноза и прогрессирования атеросклероза даже при 
нормальных значениях ХС ЛНП и у пациентов с ИБС, получаю-
щих терапию статинами с достигнутым уровнем ХС ЛНП 1,0-2,6 
ммоль/л [36, 37]. Несмотря на то, что при определенных усло-
виях накопление в крови атерогенных липопротеидов может 
наблюдаться уже при значениях ТГ более 1,2 ммоль/л (100 мг/
дл), показано, что сердечно-сосудистый риск становится кли-
нически значимым при значениях ТГ более 1,7 ммоль/л (150 
мг/дл) [34, 38].

На сегодняшний день нет убедительных доказательств, что ТГ 
сами по себе могут участвовать в процессе атерогенеза [38, 39]. 
Уровень ТГ в плазме крови не продемонстрировал связи с ССР 
после коррекции по ХС ЛВП и ХС неЛВП. Вместе с тем, ХС неЛВП 
и апоB практически идентично предсказывали ССР, что косвенно 
подтверждает роль в атерогенезе не столько ТГ как таковых, а 

триглицерид-(апoB)-содержащих липопротеидов, которые, в том 
числе, формируют пул ХС неЛВП [40]. При ГТГ в случаях, когда 
трактовка ССР вызывает сомнения, рекомендовано ориентиро-
ваться на ХС неЛВП, либо апоВ. Триглицерид-содержащие липо-
протеиды и их ремнанты размером менее 70 нм могут проникать 
в субэндотелий посредством активного трансцитоза и в неизме-
ненном виде поглощаться макрофагами, усиливая их провоспа-
лительную активность и активируя апоптоз диспропорционально 

Заболевания

сахарный диабет 2 типа
хроническая болезнь почек, 
нефротический синдром
липодистрофии
неконтролируемый гипотиреоз

синдром Кушинга

болезни накопления гликогена
острый гепатит
ревматоидный артрит
псориаз
системная красная волчанка
миеломная болезнь
сепсис

Питание/образ 
жизни

избыточное потребление алкоголя
избыток жиров, сахара или продуктов 
с высоким гликемическим индексом
малоподвижный образ жизни
парентеральное питание 
эмульгированными жирами

Метаболические 
нарушения

избыточная масса тела и ожирение
метаболический синдром/
инсулинорезистентность
прибавка веса после похудения
беременность (особенно 
третий триместр)

Препараты для 
анестезии пропафол

Кардиологические 
препараты

бета-блокаторы
тиазидные диуретики
секвестранты желчных кислот

Препараты в 
эндокринологии

глюкокортикоиды
анаболические стероиды
пероральные эстрогены (кломифена 
цитрат, эстрадиол, этинил эстрадиол, 
конъюгированные эстрогены)

Дерматологические 
препараты ретиноиды

Препараты при 
инфекциях антиретровирусные препараты при ВИЧ

Препараты в 
онкологии

L-аспарагиназа, бексаротин, 
циклофосфомид, ралоксифен, 
тамоксифен

Препараты в 
психиатрии

атипичные антипсихотики 
(оланзапин, миртазапин, клозапин), 
тетрациклические антидепрессанты

Иммунодепрессанты
такролимус, сиролимус, 
циклоспорин, интерфероны

Таблица 16. Причины вторичной гипертриглицеридемии 
(адаптировано из [34]) 
Table 16. Causes of secondary hypertriglyceridemia  
(adapted from [34])

Таблица 15. Расчет степени снижения ХС ЛНП при различных 
вариантах гиполипидемической терапии 
Table 15. Calculation of the degree of LDL-C reduction in various 
variants of lipid-lowering therapy

Терапия
Снижение 
ХС ЛНП в %

Умеренная статинотерапия ≈ 30
Интенсивная статинотерапия ≈ 50
Интенсивная статинотерапия + эзетимиб ≈ 65
Бемпедоевая кислота со статином ≈ 60
Бемпедоевая кислота с эзетимибом ≈ 40
Бемпедоевая кислота со статином и зетимибом ≈ 70
Инклисиран ≈ 50-55
Алирокумаб/эволокумаб ≈ 60
Алирокумаб/эволокумаб/инклисиран + интен-
сивная терапия статином

≈ 75

Алирокумаб/эволокумаб/инклисиран + интен-
сивная терапия статином + эзетимиб

≈ 85

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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количеству полученного холестерина [41]. Соответственно в эту 
категорию могут попадать все апоB100-содержащие липопроте-
иды (ЛОНП, ремнанты ЛОНП, ЛПП и ЛНП) и ремнанты хиломи-
кронов, содержащие апоB48 [38]. 

Считается, что хиломикроны не могут преодолеть эндотели-
альный барьер в силу своего крупного размера, потому чистая 
хиломикронемия (семейная хиломикронемия, I тип дислипи-
демии) потенциально не атерогенна [38]. Однако клинических 
подтверждений этому недостаточно, отчасти в связи с редкой 
встречаемостью данной патологии, началом в раннем возрасте и 
риском смерти от острого панкреатита до развития кардиальных 
осложнений. В исследованиях по хиломикронемии основные 
сердечно-сосудистые осложнения и наличие ИБС не регистриро-
вались или были минимальными при семейной хиломикронемии 
в отличие от многофакторной хиломикронемии (V тип дислипи-
демии), при которой в крови кроме хиломикронов повышают-
ся другие потенциально атерогенные триглицерид-содержащие 
липопротеиды [42-45]. Непрямым доказательством отсутствия 
связи между хиломикронемией и ССР могут служить результаты 
когортного исследования более 1,5 миллионов человек, проде-
монстрировавшего, что после коррекции по другим факторам 
риска (возраст, пол, ИМТ, потребление алкоголя, СД, курение, 
АГ, липидснижаюшие препараты, ХС ЛВП, ОХС) риск инфаркта 
миокарда не увеличивается при значениях ТГ, превышающих 10 
ммоль/л [46], ситуации, когда высока вероятность наличия се-
мейной хиломикронемии [47]. С другой стороны, в том же ис-
следовании было показано, что при умеренной (1,7-5,6 ммоль/л) 
и тяжелой (5,7-10 ммоль/л) ГТГ наблюдается значимое, хотя и 
незначительное повышение риска инфаркта миокарда (в 1,1 и 
1,2 раза) даже после коррекции по другим факторам риска, под-
тверждая связь с неблагоприятным сердечно-сосудистым про-
гнозом других типов ГТГ (IIb, III, IV типов дислипидемий), при 
которых экстремальные значения ТГ обычно не регистрируются. 

Градация по уровню триглицеридов представлена в таблице 17.

Риск	панкреатита
ГТГ существенно повышает риск развития острого и хрони-

ческого панкреатита. В структуре причин острого панкреатита 
ГТГ может занимать до 15% [48]. Риск развития острого пан-
креатита возрастает по мере повышения уровня ТГ в крови. 
По данным проспективного исследования 107 932 участников 
его вероятность выше в 1,5, 2,0, 2,2, 4,2 и 7,7 раз при уров-
нях ТГ крови не натощак 1,00-1,99 ммоль/л, 2,00-2,99 ммоль/л, 
3,00-3,99 ммоль/л, 4,00-4,99 ммоль/л, 5 и более ммоль/л, соот-
ветственно, в сравнении с уровнями менее 1 ммоль/л [49]. По 
данным другого исследования, включившего более 1,5 милли-
она человек, риск острого панкреатита был в 1,3, 2,1, 4,3 и 13,6 
раз значимо выше при уровнях ТГ 1,7-4,5 ммоль/л, 4,5-10,0 
ммоль/л, 10,0-20,0 ммоль/л, 20 ммоль/л и более, соответствен-
но, в сравнении с уровнями менее 1,7 ммоль/л независимо от 
других факторов, таких как возраст, пол, ИМТ, потребление 
алкоголя, СД, курение, АГ, липидснижаюшие препараты, ХС 

ЛВП, ОХС [46]. Scherer J. и соавторы приводят данные, что риск 
острого панкреатита составляет около 5% и 10-20% при уров-
нях ТГ более 11,3 ммоль/л и более 22,6 ммоль/л, соответствен-
но [50]. Таким образом, риск острого панкреатита неуклонно 
увеличивается при любых значениях ТГ, начиная с нормальных, 
значительно повышается при значениях ТГ сыворотки крови 
натощак более 10 ммоль/л и становится экстремальным при 
уровнях 20 и более ммоль/л. Риск хронического панкреатита 
как и острого значимо повышается при значения ТГ выше нор-
мальных и возрастает более чем в 6 и 25 раз при уровнях 10-20 
ммоль/л и 20 и более ммоль/л, соответственно, в сравнении с 
лицами, у которых ТГ не превышают 1,7 ммоль/л [49].

Риск острого панкреатита по данным различных исследо-
ваний в 2–10 раз выше и его рецидивы в 3-16 раз выше при 
семейной хиломикронемии в сравнении с многофакторной 
хиломикронемией [42-44, 51, 52]. Прогноз острого панкреати-
та также значительно хуже при семейной хиломикронемии, а 
смертность при данной патологии в 10 раз превышает таковую 
при многофакторной хиломикронемии [53]. Точные патофи-
зиологические механизмы, связывающие ГТГ и панкреатит до 
конца не уточнены. Наиболее распространенная теория разви-
тия панкреатита при ГТГ предполагает избыточный гидролиз ТГ 
до свободных жирных кислот под действием панкреатических 
липаз, которые в высоких концентрациях могут повреждать 
панкреатические клетки и капилляры [54, 55]. Согласно другой 
теории, повышение вязкости крови при высоких уровнях ТГ в 
сыворотке крови приводит нарушениям микроциркуляции в 
поджелудочной железе, ишемии и некрозу [55]. В таблице 18 
представлены подходы к диагностике семейной хиломикро-
немии [47]. При валидации данного алгоритма на британской 
когорте пациентов с генетически подтвержденным диагнозом 

Таблица 17. Градация триглицеридемии 
Table 17. Gradation of triglyceridemia
Градация Уровень триглицеридов, ммоль/л
Оптимальный или 
нормальный уровень

<1,7

Легкое повышение 1,7-2,3
Умеренное повышение 2,3-5,0
Тяжелое повышение 5,0-9,9
Экстремальное повышение >10

EURASIAN ASSOCIATION OF CARDIOLOgy/ RUSSIAN NATIONAL ATHEROSCLEROSIS SOCIETy gUIDELINES 
FOR THE DIAgNOSIS AND CORRECTION OF DySLIpIDEmIA FOR THE pREvENTION AND TREATmENT OF ATHEROSCLEROSIS (2025)

Таблица 18. Балльная система для прогнозирования 
вероятности семейной хиломикронемии (адаптировано из [48]) 
Table 18. A scoring system for predicting the likelihood of familial 
chylomicronemia (adapted from [48])

Признак Баллы

1

ТГ натощак больше 10 ммоль/л в трех пробах кро-
ви, взятых с интервалом не менее 1 месяца
а) ТГ натощак более 20 ммоль/л как минимум в 
одной пробе

+5
+1

2 Уровень ТГ, определявшийся ранее, менее 2 
ммоль/л -5

3 Отсутствуют вторичные факторыа (за исключени-
ем беременностиb и этинилэстрадиола) +2

4 Панкреатит в анамнезе +1

5 Необъяснимые рецидивирующие абдоминальные 
боли +1

6 В семейном анамнезе отсутствует семейная ком-
бинированная гиперлипидемия +1

7 Отсутствует ответ (снижение ТГ более 20%) на ги-
полипидемическую терапию +1

8

Возраст манифестации симптомов:
а) моложе 40 лет
б) моложе 20 лет
в) моложе 10 лет

+1
+2
+3

а – вторичные факторы включают алкоголь, диабет, 
метаболический синдром, гипотиреоз, кортикостероиды и 
другие гормональные препараты; 
b – если диагноз ставится во время беременности, 
необходима повторная оценка после родов.
Диагноз ставится на основании суммы баллов: высокая 
вероятность – 10 и более баллов, маловероятна – 9, очень 
маловероятна – 8 и менее баллов.
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семейной хиломикронемии или многофакторной хиломикро-
немии, при результате 10 баллов и более была продемонстри-
рована чувствительность 96% и специфичность 75% [63]. При 
значениях 10 и более баллов вероятность семейной хиломи-
кронемии оценивается как очень высокая и рекомендовано 
проведение генетического исследования с прицелом на гены 

LPL, APOC2, APOC3, APOA5, LMF1, GPIHBP1 [64,65].
Рекомендации по фенотипической и генотипической диагно-

стике ГТГ представлены в таблице 19.

Подходы	к	терапии	
Подходы к терапии ГТГ и атерогенной смешанной ДЛП опи-

саны в таблице 20.

Таблица 19. Фенотипическая и генотипическая диагностика гипертриглицеридемии 
Table 19. Phenotypic and genotypic diagnosis of hypertriglyceridemia
Рекомендации Класс Уровень
ГТГ со значениями апоВ менее 1,2 г/л, при исключении дисбеталипопротеидемии, следует рассматривать как низкоате-
рогенные (семейная хиломикронемия, смешанная хиломикронемия, изолированная ГТГ) [56] IIa C

В качестве скринингового метода на дисбеталипопротеидемию при ГТГ рекомендовано рассчитывать отношение ХС 
неЛВП/апоВ 
• Значение >4,91 рекомендовано рассматривать как высокую вероятность наличия дисбеталипопротеидемии [57, 58]
• При значении >4,91 − проведение электрофореза липопротеидов и генетического исследования с прицелом на 

аллель ε2 для [58-60]

IIa C

При уровне ТГ более 5 ммоль/л рекомендована визуальная оценка пробы крови натощак после 24 часов выдерживания 
в холодильнике для подтверждения наличия хиломикронемии:
• наличие сливкообразного верхнего слоя в пробе крови расценивать как хиломикронемии [61]
• При отсутствии сливкообразного слоя проведение электрофореза липопротеидов для уточнения типа дислипиде-

мии [59,62]

IIa C

При уровне ТГ более 5 ммоль/л и наличии хиломикронемии при визуальной оценке пробы крови натощак после 24 
часов выдерживания в холодильнике или при уровне ТГ более 10 ммоль/л рекомендовано использование алгоритма 
дифференциальной диагностики между семейной и многофакторной хиломикронемией (табл. 18) [47]

IIa C

Лиц с подтвержденным диагнозом семейной хиломикронемии следует рассматривать как пациентов с очень высоким 
риском развития острого панкреатита [52] IIa С

При исключении гомозиготности по патологическим генам LPL, APOC2, APOA5, LMF1, GPIHBP1 рекомендовано прове-
дение генетического исследования по оценке полигенной шкалы риска в отношении многофакторной хиломикронемии 
для выделения пациентов с редкими патологическими вариантами. Пациентов с высокими значениями шкалы поли-
генного риска и редкими патологическими вариантами следует рассматривать как пациентов с очень высоким риском 
развития острого панкреатита [66, 67]

IIa С

Примечание: ТГ – триглицериды; ГТГ – гипертриглицеридемия; ХС неЛВП – холестерин не входящий в состав липопротеидов высокой 
плоности. 

Таблица 20. Подходы к терапии ГТГ и атерогенной смешанной ДЛП 
Table 20. Approaches to the treatment of HTG and atherogenic mixed DLP
Рекомендации Класс Уровень
Всем пациентам с ГТГ рекомендовано выявление и устранение вторичных причин и консультирование с целью разъ-
яснения сути и эффективности немедикаментозной терапии [68] IIa C

Немедикаментозные мероприятия являются наиболее эффективным способом коррекции ГТГ и не имеют противопо-
казаний IIa C

Пациентам с высоким и очень высоким ССР, принимающим статины и имеющим сохраняющийся уровень ТГ в преде-
лах 1,7-5,0 ммоль/л, рекомендовано добавить фенофибрат или препарат омега-3 ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза/сут [69-77] IIa А

Пациентам с высоким и очень высоким ССР и уровнем ТГ в пределах 5,0-10,0 ммоль/л рекомендовано назначение 
комбинации статина и фенофибрата [1, 34, 46, 78] IIa А

Пациентам с умеренным и низким ССР и уровнем ТГ в пределах 5,0-10,0 ммоль/л рекомендовано назначение фенофи-
брата [55] IIa С

Пациентам с любым ССР с исходным уровнем ТГ в пределах 5,0-10,0 ммоль/л и сохраняющимся уровнем ТГ более 
1,7 ммоль/л на терапии фенофибратом, либо с непереносимостью или противопоказаниями к назначению фибратов 
следует рассмотреть назначение препарата омега-3 ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза/сут [70-80]

IIa А

Пациентам с уровнем ТГ ≥10,0 ммоль/л рекомендовано назначение фенофибрата или комбинации фенофибрата и пре-
парата омега-3 ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза/сут [77-82] IIa А

Пациентам на терапии фенофибратом, препаратом омега-3 ПНЖК или их комбинацией без терапии статином рекомен-
довано исследование ХС ЛНП и переоценка ССР через 1-1,5 месяца от начала терапии [78, 79, 83] IIa С

Пациентам на терапии фенофибратом или комбинацией фенофибрата и препарата омега-3 ПНЖК без терапии стати-
ном при появлении критериев высокого или очень высокого ССР или повышении уровня ХС ЛНП через 1-1,5 месяца от 
начала терапии рекомендовано назначение статина [84,85]

IIa С

Пациентам с уровнем ТГ ≥10,0 ммоль/л и I и V фенотипом (семейная хиломикронемия), либо неэффективностью ком-
бинации фенофибрата и препарата омега-3 ПНЖК, и эпизодами острого панкреатита в анамнезе рекомендовано про-
ведение экстракорпоральной гемокоррекции [86-89]

IIa А

Пациентам, не достигшим уровня ТГ менее 1,7 ммоль/л, на любом этапе гиполипидемической терапии рекомендована 
интенсификация немедикаментозной мер [1] IIa С

Примечание: ТГ – триглицериды; ГТГ – гипертриглицеридемия; ССР – сердечно-сосудистый риск, ХС ЛНП – холестерин липопротеидов 
низкой плотности.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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Пациенты с экстремальной ГТГ (>10 ммоль/л) имеют очень 
высокий риск острого панкреатита. При отсутствии или край-
не низком уровне липопротеинлипазы, что характерно для 
семейной хиломикронемии (I тип гиперлипидемии), в отличие 
от многофакторной хиломикронемии (V тип гиперлипидемии), 
фибраты и препараты омега-3 ПНЖК демонстрируют крайне 
низкую эффективность. 

На фоне терапии фенофибратом или препаратом омега-3 
ПНЖК возможно повышение ХС ЛНП вследствие конверсии 
ЛПП и ремнантных частиц в ЛНП. В исследовании PROMINENT 
добавление пемафибрата к терапии статином у пациентов с СД 
и ГТГ сопровождалось повышением холестерина ЛНП и уровня 
апоB и не приводило к дополнительному снижению первичных 
сердечно-сосудистых точек [83].

Риски, связанные с липопротеидом(а)
Липопротеид(а) – это частица, содержащая ЛНП-подобный 

фрагмент и уникальный апобелок(а) [апо(а)], обладающий вы-
сокой степенью структурной гомологии с молекулой плазмино-
гена, а также окисленные фосфолипиды. Особенности строения 
Лп(а) определяют его проатерогенный, тромбогенный и провос-
палительный потенциал [17]. Многочисленные исследования до-
казали связь повышения уровня Лп(а) с риском развития АССЗ и 
осложнений [90-92]. По результатам анализа биобанка Велико-
британии в 2024 году было установлено, что атерогенность Лп(а) 
в 6,6 раз выше, чем у ХС ЛНП в расчете на одну частицу [93]. 
Определение уровня Лп(а) рекомендуется выполнить один раз 
в жизни каждому взрослому человеку, а в случае отягощённого 
семейного анамнеза по ССЗ – уже в детском возрасте. 

Результаты измерения Лп(а) допускается указывать в 
нмоль/л и мг/дл. 

У лиц с повышенным уровнем Лп(а) следует проводить более 
интенсивный контроль факторов риска и модификацию образа 
жизни.

Высокий уровень Лп(а) следует заподозрить: 
1. при прогрессирующем ССЗ, несмотря на оптимальную ли-

пидснижающую терапию,
2. при слабом/неадекватном ответе на терапию статинами,
3. при аортальным стенозе,
4. при поражении анастомозов после реваскуляризации,
5. при раннем развитии АССЗ,
6. при отягощенном семейном анамнезе ранних АССЗ,
7. при СГХС, 

8. при наличии родственников первой линии с повышенным 
уровнем Лп(а).

В таблице 21 представлены рекомендации по измерению 
уровня Лп(а) и стратификации ССР.

ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНАЯ ГЕМОКОРРЕКЦИЯ ДИСЛИПИДЕМИИ
Экстракорпоральная гемокоррекция (ЭГК) – это направлен-

ное количественное и качественное изменение состава крови 
путем обработки ее вне организма.

Современные методы экстракорпоральной гемокоррекции 
обеспечивают селективное и эффективное удаление из крови 
холестерина и липопротеидов. 

Экстракорпоральное удаление атерогенных липопротеидов 
является «золотым» стандартом лечения гомозиготной СГХС, с 
которым сравниваются все новые методы лечения. Именно бла-
годаря экстракорпоральному лечению в 70-80-е годы удалось 
существенно увеличить продолжительность жизни таких паци-
ентов.

Существуют 6 селективных методов ЭГК, использующих раз-
личные свойства атерогенных липопротеидов для их удаления 
и базирующихся на разных технологиях: каскадная плазмо-
фильтрация, липидная фильтрация, гепарин-индуцированная 
преципитация липопротеидов, селективная плазмо- и гемо-
сорбция липопротеидов, иммуносорбция липопротеидов.

В основе удаления липопротеидов при каскадной и липидной 
фильтрации лежит их размер, при гепарин-индуцированной 
преципитации липопротеидов – способность липопротеидов к 
осаждению в присутствии гепарина при достижении рН плазмы 
уровня 5,2, при селективной и иммунной сорбции – физико-
химические и биохимические свойства апобелков, входящих в 
состав липопротеидов.

Выбор предпочтительного метода ЭГК определяется особен-
ностями конкретного пациента и возможностями лечебного 
учреждения. 

Лечение проводится регулярно длительно при тяжелых го-
мозиготных/компаунд-гетерозиготных формах нарушений 
липидного обмена с периодичностью 1 раз в 1-2 недели, при 
гетерозиготных формах – с периодичностью 1 раз в 2-4 недели.

Процедура ЭГК считается эффективной если концентрация це-
левых молекул (общего холестерина/ХС ЛНП/ТГ/Лп(а)) за проце-
дуру снижается не менее чем на 60% при периодичности экстра-
корпоральных процедур 1 раз в неделю и не менее чем на 70% при 
периодичности экстракорпоральных процедур 1 раз в 2 недели.

EURASIAN ASSOCIATION OF CARDIOLOgy/ RUSSIAN NATIONAL ATHEROSCLEROSIS SOCIETy gUIDELINES 
FOR THE DIAgNOSIS AND CORRECTION OF DySLIpIDEmIA FOR THE pREvENTION AND TREATmENT OF ATHEROSCLEROSIS (2025)

Таблица 21. Рекомендации по измерению уровня липопротеида(а) 
Table 21. Recommendations for measuring lipoprotein(a) levels
Рекомендации Класс Уровень
По достижении 18 лет каждому человеку желательно определение уровня Лп(а) в крови для оценки ССР. В 
случае отягощенного семейного анамнеза по ССЗ, возможно определение уровня Лп(а) в крови в детском воз-
расте.

IIa C

Уровень Лп(а)<30 мг/дл (75 нмоль/л) соответствует низкому ССР.
Уровень Лп(а) в пределах 30-50 мг/дл (75-125 нмоль/л) соответствуют умеренному сердечно-сосудистому ри-
ску [17].
Уровень Лп(а)≥50 мг/дл (125 нмоль/л) связан с увеличением риска ССЗ
Уровень Лп(а)≥180 мг/дл (400 нмоль/л) ассоциируется с высоким ССР, эквивалентным гетерозиготной СГХС.

IIa C

У пациентов с отягощённым семейным анамнезом по CCЗ (инфаркт миокарда, ишемический инсульт/транзи-
торная ишемическая атака у родственников первой линии, у женщин – до 65 лет, у мужчин – до 55 лет) обяза-
тельно определение уровня Лп(а) в крови [17].

IIa C

Пациентам, перенесшим ОКС, ишемический инсульт/транзиторную ишемическую атаку или с верифицирован-
ным атеросклерозом артерий нижних конечностей, независимо от возраста, обязательно определение уровня 
Лп(а) в связи с доказанным при его повышении крайне высоким риском развития повторных сердечно-сосу-
дистых осложнений. 

IIa C

Примечание: Лп(а) – липопротеид(а); ССР – сердечно-сосудистый риск; ССЗ – сердечно-сосудистые заболева-
ния; СГХС – семейная гиперхолестеринемия. 
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Рекомендации по проведению ЭГК представлены в таблице 22.
Под недостаточной эффективностью медикаментозной ли-

пидснижающей терапии понимают случаи: 
• когда у пациентов с АССЗ уровень ХС ЛНП остается выше 

1,4 ммоль/л после 6 месяцев максимально возможной ме-
дикаментозной липидснижающей терапии в сочетании с 
диетой; 

• когда имеются объективные доказательства прогрес-
сирования атеросклероза, несмотря на достижение це-
левых или даже более низких уровней ХС ЛНП, а также 
при наличии рестенозов после реваскуляризации или в 
ситуациях, когда проведение реваскуляризации противо-
показано или невозможно.

ЛЕЧЕНИЕ ДИСЛИПИДЕМИЙ У ОТДЕЛЬНЫХ 
КАТЕГОРИЙ ПАЦИЕНТОВ

Сахарный диабет
Рекомендации по лечению дислипидемии при СД представ-

лены в таблице 23.

СЕМЕЙНАЯ ГИПЕРХОЛЕСТЕРИНЕМИЯ
СГХС – это наследственное аутосомно-доминантное заболе-

вание, обусловленное патогенными вариантами генов, регули-
рующих экспрессию рецепторов к ЛНП (LDLR), апобелка В100 
(APOB), профермента PCSK9 (PCSK9), сопровождающееся стой-

ким повышением уровня ХС ЛНП и ранним развитием атероскле-
роза. Заболевание проявляется в виде двух форм – гетерозигот-
ной и гомозиготной (или компаунд-гетерозиготной) [118]. 

В диагностике гетерозиготной СГХС целесообразно руковод-
ствоваться критериями, предложенными голландскими экс-
пертами. Рекомендации по выявлению и лечению гетерозигот-
ной СГХС представлены в таблицах 24 и 25.

Медикаментозное	лечение	СГХС	у	взрослых
Целью терапии является достижение уровня ХС ЛНП <1,4 

ммоль/л при наличии ИБС, СД, или атеросклероза сонных или 
периферических артерий (наличие АСБ со стенозом >50%) и 
<1,8 ммоль/л при их отсутствии. Взрослым пациентам реко-
мендуется назначать интенсивную терапию статинами: атор-
вастатин 80 мг/сут или розувастатин 40 мг/сут. У лиц старше 
18 лет с гетерозиготной СГХС при недостаточной эффектив-
ности статинов в максимально переносимых дозах рекомен-
дуется добавить эзетимиб 10 мг. Если и в этом случае не 
удается достичь целевого уровня ХС ЛНП или его снижения 
на 50% от исходного значения, рекомендуется рассмотреть 
вопрос о назначении ингибиторов PCSK9 (эволокумаб 140 мг 
подкожно каждые 2 недели (или 420 мг один раз в месяц) или 
алирокумаб 75/150 мг подкожно каждые 2 недели (или 300 
мг один раз в месяц)) [1, 118], или инклисирана в дозе 284 мг 
каждые полгода [119].

Таблица 22. Рекомендации к проведению экстракорпоральной гемокоррекции
Table 22. Recommendations for extracorporeal hemocorrection
Рекомендации Класс Уровень
Рекомендуется регулярно длительно с периодичностью 1 раз в 1-2 недели проведение методов ЭГК, селективно 
удаляющих атерогенные липопротеиды, пациентам с диагнозом гомозиготной или компаунд-гетерозиготной 
СГХС, если не удается добиться целевого уровня ХС ЛНП на медикаментозной терапии (целевой уровень для 
детей <3 ммоль/л (115 мг/дл), для взрослых без АССЗ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл), для взрослых с АССЗ<1,4 
ммоль/л (55 мг/дл)) [94]. Проведение афереза у детей предпочтительно с 3-5 лет

I А

Рекомендуется регулярно длительно с периодичностью 1 раз в 2 недели проведение методов ЭГК, селективно 
удаляющих атерогенные липопротеиды, у пациентов с гетерозиготной СГХС и другими формами ГХС очень 
высокого, высокого риска, имеющих АССЗ, в случаях недостаточной эффективности и/или непереносимости 
максимально возможной медикаментозной липидснижающей терапии в сочетании с диетой [95-102]

I А

Методы ЭГК, селективно удаляющие атерогенные липопротеиды, рекомендуются взрослым пациентам с уров-
нем Лп(а)>60 мг/дл в случае, если не удается добиться уровня Лп(а)<60 мг/дл и прогрессирующего течения 
АССЗ. Лечение должно осуществляться программно длительно с периодичностью 1 раз в 2 недели [103-108]

IIa В

Рекомендуется регулярно длительно с периодичностью 1 раз в 2 недели проведение методов ЭГК, селектив-
но удаляющие атерогенные липопротеиды, лицам с ГТГ в случаях, когда не удается снизить уровень ТГ <10 
ммоль/л и в анамнезе есть эпизоды острого панкреатита [109-113]

IIa В

Методы ЭГК, селективно удаляющие атерогенные липопротеиды, рекомендуются при гиперлипидемии и отме-
не медикаментозной липидснижающей терапии в связи с беременностью, при высоком риске осложнений для
матери и плода [114-117]

IIa С

Примечание: ЭГК – экстракорпоральная гемокоррекция, Лп(а) – липопротеид(а), ССР – сердечно-сосудистый риск; АССЗ – 
атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания; СГХС – семейная гиперхолестеринемия; ТГ – триглицериды; ГТГ – 
гипертриглицертдемия; ГХС – гиперхолестеринемия; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности. 

Таблица 23. Коррекция дислипидемии у больных с сахарным диабетом [1]
Table 23. Correction of dyslipidemia in patients with diabetes mellitus [1]
Рекомендации Класс Уровень
У пациентов с СД 2 типа очень высокого риска – снижение ХС ЛНП ≥50%, ЦУ ХС ЛНП <1,4 ммоль/л I A
У пациентов с СД 2 типа высокого риска – снижение ХС ЛНП ≥50%, ЦУ ХС ЛНП <1,8 ммоль/л I A
Статины рекомендованы при СД и высоком/очень высоком риске I A
Терапия статинами высокой интенсивности рекомендована до начала комбинированной терапии IIa C
Если ЦУ ХС ЛНП не достигнут, рекомендовано к статину добавить эзетимиб IIa B
Если ЦУ ХС ЛНП не достигнут на комбинации статина с эзетимибом, присоединить ингибитор PCSK9 IIa B
Терапия статинами не рекомендована пациенткам с СД и планируемой беременностью или не принимавшим 
контрацептивы III C

Примечание: СД – сахарный диабет; ЦУ – целевой уровень; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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Медикаментозная	терапия	СГХС	у	детей
Медикаментозную гиполипидемическую терапию у детей с 

СГХС следует начинать с 8-10-летнего возраста на фоне соблюде-
ния диеты с низким содержанием насыщенных жиров. Рекомен-
дуемый целевой уровень ХС ЛНП у детей 8-10 лет <4,0 ммоль/л, 
у детей старше 10 лет <3,5 ммоль/л. У мальчиков и девочек целе-
вые уровни ХС ЛНП не различаются. Начинать медикаментозную 
терапию следует с назначения статинов в низких дозах, посте-
пенно титруя их до оптимальных доз. Клинические исследования 
подтвердили безопасность и эффективность лечения детей ста-
тинами, эзетимибом и ингибиторами PCSK9 [118, 120].

При гомозиготной СГХС, когда уровень ХС ЛНП без лечения 
превышает 10 ммоль/л и CCЗ развиваются в детском или юно-
шеском возрасте, терапия назначается незамедлительно «чем 
раньше, тем лучше» [94]. Терапия начинается с назначения ста-
тинов в максимально переносимой дозе и эзетимиба. Следует 
оценить эффективность ингибиторов PCSK9 (у детей старше 12 
лет эволокумаб в дозе 420 мг подкожно каждые 2 недели или 
один раз в месяц). При дополнительном снижении ХС ЛНП бо-
лее чем на 15% терапию ингибиторами PCSK9 следует продол-
жить, при отсутствии эффекта – рассмотреть ее прекращение 
[94]. При сохранении уровня ХС ЛНП >8 ммоль/л (300 мг/дл) 
рекомендуется рассмотреть возможность проведения экстра-
корпоральных методов очищения крови [94]. Процедуры афе-
реза липопротеидов проводятся только в специализированных 
отделениях клиник. Все возможности для терапии пациентов 
СГХС описаны в разделе «Экстракорпоральная гемокоррекция 
дислипидемии». 

Лечение и наблюдение детей с СГХС должно проводиться со-
вместно педиатром и кардиологом.

Терапия дислипидемий у женщин
Статины с целью вторичной профилактики назначают женщи-

нам по тем же показаниям, что и мужчинам. Применение гиполи-
пидемических препаратов противопоказано при планировании и 
во время беременности, в период грудного вскармливания.

Женщины репродуктивного возраста:
•  во время лечения должны пользоваться адекватными 

методами контрацепции;
•  женщины с СГХС должны получить консультацию по от-

мене гиполипидемических средств не позднее, чем за 4 
недели до прекращения предохранения от беременности 
и не должны принимать эти препараты до окончания груд-
ного вскармливания;

Таблица 24. Голландские диагностические критерии 
гетерозиготной семейной гиперхолестеринемии [118] 
Table 24. Dutch diagnostic criteria for heterozygous familial  
hypercholesterolemia [118]

Критерий Баллы

1. НАСЛЕДСТВЕННЫЙ АНАМНЕЗ

Раннее (у мужчин <55 лет; у женщин <60 лет) разви-
тие ССЗ или уровень ХС ЛНП выше 95-й процентили у 
ближайшего родственника

1

Наличие сухожильных ксантом у ближайшего род-
ственника или уровень ХС ЛНП выше 95-й процентили 
у детей младше 18 лет

2

2. ПЕРСОНАЛЬНЫЙ АНАМНЕЗ

Раннее развитие ССЗ (у мужчин <55 лет; у женщин 
<60 лет) 2

Раннее развитие атеросклеротического поражения 
церебральных/периферических артерий  
(у мужчин <55 лет; у женщин <60 лет)

1

3. ФИЗИКАЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ

Сухожильные ксантомы 6
Липидная дуга роговицы <45 лет 4

4. МАКСИМАЛЬНЫЙ УРОВЕНЬ ХС ЛНП

>8,5 ммоль/л 8
6,5-8,4 ммоль/л 5
4,9-6,4 ммоль/л 3
4,0-4,8 ммоль/л 1

5. АНАЛИЗ ДНК

Функциональный патогенный вариант генов LDLR, 
APOB или PCSK9 8

Диагноз ставится на основании суммы баллов:
«определенная» СГХС – >8 баллов
«вероятная» СГХС – 6-8 баллов
«возможная» СГХС – 3-5 баллов

Примечание: в каждом разделе критериев (наследственный 
анамнез, персональный анамнез, физикальное обследование, 
уровень ХС ЛНП) можно выбрать только один вариант 
(при наличии двух подходящих вариантов − предпочесть с 
наивысшим баллом). 
ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание; ХС ЛНП – холестерин 
липопротеидов низкой плотности; СГХС – семейная 
гиперхолестеринемия; PCSK9 – пропротеин конвертаза 
субтилизин-кексинового типа 9. 

Таблица 25. Рекомендации по выявлению и лечению гетерозиготной семейной гиперхолестеринемии [118] 
Table 25. Recommendations for the detection and treatment of heterozygous familial hypercholesterolemia [118]

Рекомендации Класс Уровень

Наличие СГХС следует заподозрить в случае развития ССЗ у мужчин моложе 50 лет и женщин моложе 55 лет, 
при наличии в семье случаев раннего развития ССЗ, сухожильных ксантом или у пациентов с существенно по-
вышенным уровнем ХС ЛНП (у взрослых >5 ммоль/л, у детей >4 ммоль/л), при наличии СГХС у родственников 
первой линии 

I C 

Рекомендуется подтверждать диагноз клиническими критериями и при возможности, результатами генетиче-
ского анализа I C 

При выявлении случая гетерозиготной СГХС показано проведение каскадного скрининга I C 
В случае наличия СГХС и АССЗ (очень высокий риск) – снизить ХС ЛНП ≥50% и ЦУ ХС ЛНП <1,4 ммоль/л I C 
Лечение ингибиторами PCSK9 рекомендуется у пациентов очень высокого риска с СГХС, если ЦУ ХС ЛНП не 
достигнуты на максимально переносимых дозах статина в комбинации с эзетимибом I C 

Дети с СГХС должны соблюдать диету с низким содержанием насыщенных жиров, медикаментозную терапию 
следует начинать в возрасте 8-10 лет. ЦУ ХС ЛНП <3,5 ммоль/л IIa C 

Примечание: СГХС – семейная гиперхолестеринемия; ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание; PCSK9 – пропротеин конвертаза 
субтилизин/кексин 9 типа; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ЦУ – целевой уровень; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов 
низкой плотности; ФР – факторы риска.

EURASIAN ASSOCIATION OF CARDIOLOgy/ RUSSIAN NATIONAL ATHEROSCLEROSIS SOCIETy gUIDELINES 
FOR THE DIAgNOSIS AND CORRECTION OF DySLIpIDEmIA FOR THE pREvENTION AND TREATmENT OF ATHEROSCLEROSIS (2025)
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•  в случае незапланированной беременности женщина с 
СГХС должна незамедлительно прекратить прием любых 
гиполипидемических средств и срочно проконсультиро-
ваться со своим лечащим врачом и врачом-липидологом.

Острый коронарный синдром и чрескожные 
коронарные вмешательства
У пациентов, недавно перенесших ОКС, повышен риск даль-

нейшего развития сердечно-сосудистых осложнений. Результа-
ты клинических исследований подтверждают целесообразность 
раннего назначения интенсивной терапии статинами [121-123]. 
Рекомендуется назначать статины в высоких дозах в течение 
первых 4-х дней госпитализации больных с ОКС. Если известен 
исходный уровень ХС ЛНП, дозу препаратов следует подбирать 
для достижения уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л. Менее интенсив-
ная терапия статинами показана пациентам пожилого возраста, 
при нарушении функции печени или почек, а также в случае воз-
можного лекарственного взаимодействия с другими жизненно 
необходимыми лекарственными препаратами. Уровень липидов 
в крови следует повторно оценивать через 4–6 недель после раз-
вития ОКС для определения того, достигнуты ли целевые значе-
ния, а также для оценки безопасности лечения.

В случае недостижения целевого уровня ХС ЛНП предусма-
тривается присоединение эзетимиба [20, 123] и далее при не-
обходимости ингибиторов PCSK9 [25]. Назначение этого класса 
препаратов на стационарном этапе способствует большему сни-
жению риска сердечно-сосудистых осложнений [124]. Ведение 
пациентов, направляемых на ЧКВ, принципиально не отличается 
от ведения таковых с диагнозом ОКС [125].

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов 
с ОКС и у пациентов, перенесших ЧКВ, приведены в таблице 26.

Терапия дислипидемий у пожилых
Результаты мета-анализов показали, что высокий уровень ХС 

является существенным ФР смерти от ИБС во всех возрастных 
группах, но эта связь несколько ослабевает у пожилых людей. 
Снижение ОХС на 1 ммоль/л (38,7 мг/дл) было ассоциировано 
со снижением смертности от ИБС на 56% в возрастной груп-
пе 40-49 лет по сравнению со снижением на 15% в группе лиц 
80-89 лет [126]. Крупный мета-анализ включил данные иссле-

дований, выполненных как на статинах, так и с применением 
эзетимиба и ингибиторов PCSK9. Из 244 090 пациентов, уча-
ствовавших в 29 исследованиях, 21 492 (8,8%) были в возрас-
те не менее 75 лет. Риск сосудистых осложнений у пожилых 
пациентов уменьшался на 26% при снижении уровня ХС ЛНП 
на 1 ммоль/л (ОР 0,74 [95% ДИ 0,61-0,89]; p=0,002), без стати-
стически значимой разницы со снижением риска у пациентов 
моложе 75 лет (0,85 [0,78-0,92]). У пожилых пациентов польза 
для снижения риска сосудистых осложнений была при приме-
нении всех гиполипидемических препаратов. Польза от сниже-
ния уровня ХС ЛНП у пожилых пациентов наблюдалась для зна-
чимого снижения риска сердечно-сосудистой смерти на 15%, 
инфаркта миокарда на 20%, инсульта на 27% и коронарной ре-
васкуляризации на 20% [127]. Результаты рандомизированных 
исследований со статинами в первичной профилактике у лиц 
старше 75 лет пока отсутствуют, тогда как монотерапия эзети-
мибом в рандомизированном, но без применения плацебо, ис-
следовании приводила к снижению риска сердечно-сосудистых 
осложнений на 34% [21]. Тем не менее, в крупном когортном 
исследовании в Дании показано, что при увеличении уровня 
ХС ЛНП на 1,0 ммоль/л риск развития инфаркта миокарда и 
атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний воз-
растал на 34% и 16%, соответственно, в популяции в целом, но 
особенно он был выражен среди в возрасте 70-100 лет [128]. 
В случае сохранности и предпочтения пациента, статины могут 
рассматривать для первичной профилактики и у лиц старше 75 
лет, однако дозы должны быть меньшими [129].

Рекомендации по лечению дислипидемии у пациентов пожи-
лого возраста представлены в таблице 27.

Хроническая болезнь почек
Пациенты с ХБП и установленным ССЗ имеют гораздо более 

высокий уровень смертности по сравнению с пациентами с ССЗ 
и нормальной функцией почек. Очевидно, что пациенты с ХБП 
имеют высокий (ХБП 3-й стадии) или очень высокий риск (ХБП 
4-5 или на диализе). В исследовании SHARP комбинированная 
терапия симвастатином и эзетимибом у лиц с ХБП стадии 3А-5 
снижала риск развития серьезных атеросклеротических собы-
тий (коронарная смерть, ИМ, негеморрагический инсульт или 
реваскуляризация) по сравнению с плацебо [130] (табл. 28).

Таблица 26. Рекомендации по лечению дислипидемии у пациентов с ОКС и пациентов, которым планируется чрескожное коронарное 
вмешательство
Table 26. Recommendations for the treatment of dyslipidemia in patients with ACS and patients who are planning percutaneous coronary inter-
vention
Рекомендации Класс Уровень
У всех пациентов с ОКС, при отсутствии противопоказаний или установленной непереносимости, рекомендуется на-
чать или продолжить терапию статинами в высоких дозах в течение первых четырех суток, вне зависимости от ис-
ходных значений ХС ЛНП

I A 

Уровни липидов должны быть проконтролированы через 4-6 недель после ОКС для того, чтобы оценить достижение 
целевых показателей по снижению ХС ЛНП (на 50% от исходного и <1,4 ммоль/л). В это же время необходимо про-
вести оценку безопасности терапии статинами и, при необходимости, скорректировать дозы препаратов

IIa C 

Если на фоне терапии максимально переносимыми дозами статинов через 4-6 недель не достигнуты целевые уровни 
ХС ЛНП, рекомендуется добавить эзетимиб I B 

Если на фоне терапии максимально переносимыми дозами статинов и эзетимибом через 4-6 недель не достигнуты 
целевые уровни ХС ЛНП, рекомендуется добавить ингибиторы PCSK9 I B 

У пациентов с противопоказаниями к терапии статинами или подтвержденной непереносимостью статинов следует 
назначить эзетимиб IIa C 

У пациентов с ОКС, которые при поступлении имеют уровень ХС ЛНП выше 2,5 ммоль/л, несмотря на терапию мак-
симально переносимыми дозами статинов, следует рассмотреть назначение ингибиторов PCSK9 (при возможности 
во время госпитализации)

IIa C

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ОКС – острый коронарный синдром; ЧКВ – чрескожное 
коронарное вмешательство; PCSK9 – пропротеин конвертаза субтилин/кексин 9 типа.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОмЕНДАЦИИ ЕАК/НОА пО ДИАГНОСТИКЕ И КОРРЕКЦИИ
НАРУшЕНИЙ ЛИпИДНОГО ОбмЕНА С ЦЕЛью пРОфИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ АТЕРОСКЛЕРОЗА (2025)
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На начальных стадиях ХБП уровни ТГ обычно повышены, а 
уровни ХС ЛВП снижены. Подклассы ЛНП показывают сдвиг в 
сторону мелких плотных частиц ЛНП. Исследования показывают, 
что почки так же играют значительную роль в катаболизме Лп(a). 
Концентрация Лп(a) в крови увеличивается в связи с заболева-
нием почек и может снижаться после трансплантации почки или 
ремиссии нефротического заболевания.

Цереброваскулярная болезнь
Основные рекомендации по гиполипидемической терапии 

получены из исследований на пациентах с АССЗ; при этом, 
известно, что патогенетическая структура ишемической цере-
броваскулярной патологии гораздо более гетерогенна и вклю-
чает иные, не связанные с липидами, механизмы. Так, частой 
причиной инсульта в молодом возрасте является диссекция 
церебральных артерий (нередко травматического генеза), 
в этих случаях реже выявляется гиперхолестеринемия (ОШ 
0,55; 95% ДИ 0,42-0,71; р<0,0001) [132] – назначение такой 
группе больных липидснижающей терапии исключительно по 
факту произошедшего ишемического инсульта является не-
достаточно обоснованным. У определенной доли пациентов с 
неатеросклеротической этиологией ишемического инсульта 
будут иные показания для применения статинов (например, 
сопутствующая ИБС), однако пропорция пациентов, которым 
не показана терапия статинами, вероятно, является суще-
ственной [133]. Авторы метаанализа 2024 года, включившего 
63 рандомизированных клинических исследования с участи-
ем более 155 тысяч пациентов, предполагают, что до 20% па-
циентов с ишемическим инсультом не имеют показаний для 

назначения статинов. При этом отмечено, что чрезмерное их 
применение может привести к развитию более 5600 нежела-
тельных явлений ежегодно, таких как СД, миопатия, катаракта 
[134].

Целевой уровень ХС ЛНП у пациентов, перенесших ишемиче-
ский инсульт/ТИА, следует определять персонализированно, в 
соответствии с предполагаемым подтипом ишемического ин-
сульта, наличием сопутствующих заболеваний, ССР, исходным 
уровнем ХС ЛНП. Дальнейшее уменьшение риска сердечно-со-
судистых осложнений (ОР 0,78, 95% ДИ 0.61-0.98, р = 0.04) на 
фоне интенсивного снижения уровня ХС ЛНП было определено 
в исследовании TST (Treat Stroke to Target) [135], где сравнива-
лись два целевых уровня – 2,6 ммоль/л и 1,8 ммоль/л; при этом 
более низкий уровень оказался более благоприятным. Еще бо-
лее жесткое понижение ХС ЛНП (до <1,4 ммоль/л) связано с 
результатами РКИ ингибиторов PCSK9 [136, 137] и мета-ана-
лизов [138].

Данные об ассоциации геморрагического инсульта и приме-
нения статинов у пациентов с перенесенным ишемическим ин-
сультом/ТИА впервые были получены в исследовании SPARCL 
[139]. В метаанализе 2024 года [140] продемонстрировано, 
что снижение уровня ХС ЛНП в целом ассоциировано с повы-
шением риска геморрагического инсульта (ОР 1,16, 95% ДИ 
1,01-1,32, р=0,03). При анализе исследований использования 
статинов у пациентов с ранее перенесенным инсультом/ТИА от-
ношение рисков составило 1,46 (95% ДИ 1,05-2,04). 

Рекомендации по назначению гиполипидемической терапии 
пациентам с цереброваскулярными заболевания представлены 
в таблице 29.

Таблица 27. Рекомендации по лечению дислипидемии у пациентов пожилого возраста
Table 27. Recommendations on treatment of dyslipidemia in the elderly
Рекомендации Класс Уровень
Терапия статинами рекомендуется пожилым пациентам с АССЗ наравне с более молодыми пациентами I A 
Терапия статинами рекомендована для первичной профилактики в соответствии с категорией риска у лиц 65–75 
лет I A 

Терапия статинами рекомендуется пожилым пациентам с АССЗ наравне с более молодыми пациентами I A 
Терапия статинами рекомендована для первичной профилактики в соответствии с категорией риска у лиц 65–75 
лет I A 

Терапия эзетимибом рекомендована для первичной профилактики у лиц старше 75 лет I B
Терапия статинами может быть рассмотрена у пациентов старше 75 лет с высоким или очень высоким риском, при 
условии сохранности пациента и наличия предпочтений в пользу данной терапии IIb B 

Рекомендуется начинать терапию статинами с режима низкой интенсивности с возможной титрацией дозы до 
режима умеренной интенсивности и/или добавлением эзетимиба I C 

При наличии тяжелой сопутствующей патологии и/или потенциального риска лекарственного взаимодействия ста-
тины следует использовать в режиме низкой и умеренной интенсивности I C 

При СКФ менее 60 мл/мин предпочтение отдавать аторвастатину, питавастатину и эзетимибу I C 
Примечание: АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания; ХПН – хроническая почечная недостаточность;  
СКФ – скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 28. Адаптация рекомендаций KDIGO по ведению пациентов с дислипидемией при ХБП [131]
Table 27. Adaptation of KDIGO recommendations for the management of patients with  dyslipidemia in CKD [131]
Рекомендации Класс Уровень
Пациенты с ХБП 3-5 стадий имеют высокий или очень высокий сердечно-сосудистый риск I A 
Использование статинов или комбинации статин/эзетимиб рекомендуется у пациентов ХБП 3-5 стадии, не находя-
щихся на гемодиализе I A 

У пациентов, уже получающих статины, эзетимиб, или комбинацию статин/эзетимиб и направленных на хронический 
гемодиализ, не рекомендуется прерывать проводимую терапию IIa C 

У пациентов c ХБП, находящихся на гемодиализе и не имеющих АССЗ, начинать терапию статинами не рекомендуется III A 

Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек; АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания; KDIGO – Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes
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Клапанные пороки сердца
Рекомендации по ведению пациентов с клапанными порока-

ми сердца в контексте гиполипидемической терапии представ-
лены в таблице 30.

Трансплантация солидных органов
Терапия иммуносупресантами, назначенная по поводу транс-

плантации солидных органов, может приводить к повышению 
уровня атерогенных липопротеидов (ХС ЛНП, ХС ЛОНП, ТГ), ри-
ска развития АССЗ и васкулопатии трансплантата [1, 141-144]. 
Реципиенты трансплантата относятся к категории высокого или 
очень высокого сердечно-сосудистого риска [1]. 

Рекомендации по ведению пациентов с трансплантацией 
солидных органов в контексте гиполипидемической терапии 
представлены в таблице 31.

Предпочтительно использование не метаболизирующихся 
через CYP3A4 статинов, таких как розувастатин или питава-

статин, для снижения риска лекарственного взаимодействия с 
ингибиторами кальциневрина и ингибиторами мишени рапами-
цина млекопитающих [143, 145]. 

Необходимо проявлять осторожность при использовании эзети-
миба в сочетании с циклоспорином, так как он может вызывать 
увеличение концентрации эзетимиба в 2-12 раз [143, 145-147]. 
Имеются ограниченные данные об использовании ингибиторов 
PCSK9 (алирокумаба и эволокумаба [148, 149], инклисирана [150]) 
у пациентов после трансплантация солидных органов. Исходя из 
фармакодинамических и фармакокинетических свойств инги-
биторов PCSK9, препараты данной группы не должны создавать 
лекарственного взаимодействия с иммунодепрессантами [143, 
145], однако необходимы дальнейшие исследования. Требуется 
осторожность при использовании фибратов у пациентов после 
трансплантация солидных органов, поскольку они могут снизить 
уровень циклоспорина и вызвать миопатию [1].

Таблица 29. Рекомендации по гиполипидемической терапии при цереброваскулярных заболеваниях
Table 29. Recommendations for lipid-lowering therapy in cerebrovascular diseases
Рекомендации Класс Уровень
При назначении липидснижающей терапии у перенесших ишемический инсульт пациентов целесообразно учитывать 
патогенетический/этиологический подтип нарушения мозгового кровообращения I В 

Для пациентов после ишемического инсульта или ТИА с верифицированным АССЗ показано назначение статинов 
для достижения целевого уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л и снижения ХС ЛНП ≥50% от исходного уровня [134] I A 

Пациентам, перенесшим атеротромботический инсульт (на фоне подтвержденного экстра- и/или интракраниального 
атеросклероза), у которых несмотря на максимально переносимую монотерапию статинами, в течение 2-х лет раз-
вивается еще одно сердечно-сосудистое осложнение, рекомендовано рассмотреть снижение целевого уровня ХС 
ЛНП <1,0 ммоль/л 

IIа В 

Рекомендуется большинству пациентов с ишемическим инсультом или ТИА назначение высокоинтенсивной терапии 
статинами в максимально переносимых дозах для достижения ЦУ ХС ЛНП I А

Рекомендуется пациентам с ишемическим инсультом или ТИА, не достигшим целевых значений ХС ЛНП на фоне 
терапии максимально переносимыми дозами статинами в течение 8+/-4 недель, добавление к терапии эзетимиба I А

Рекомендуется пациентам с ишемическим инсультом или ТИА и непереносимостью статинов назначение эзетимиба 
и/или бемпедоевой кислоты с целью достижения целевого значения ХС ЛНП I В

Рекомендуется пациентам с ишемическим инсультом или ТИА добавление к проводимой терапии статинами и эзети-
мибом алирокумаба, инклисирана или эволокумаба, с целью достижения целевого значения ХС ЛНП I А

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ТИА – транзиторная ишемическая атака; ЦУ – целевой уровень; 
АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания.

Таблица 30. Рекомендации по гиполипидемической терапии при клапанных пороках сердца
Table 30. Recommendations for lipid-lowering therapy in valvular heart diseases
Рекомендации Класс Уровень
Пациентам с аортальным стенозом без сопутствующей ИБС не рекомендовано начинать гиполипидемическую тера-
пию с целью замедления прогрессирования аортального стеноза в отсутствие других показаний к такому лечению III А

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца.

Таблица 31. Рекомендации по гиполипидемической терапии после трансплантации солидных органов
Table 31. Recommendations for lipid-lowering therapy after solid organ transplantation
Рекомендации Класс Уровень
Статины следует рассматривать как препараты первой линии у пациентов после трансплантации солидных органов [1] IIа В
Инициировать терапию статинами следует с низких доз и последующим титрованием, принимая во внимание потен-
циальные лекарственное взаимодействие [143] IIа В

У пациентов с непереносимостью статинов или с недостаточным снижением уровня ХС ЛНП на фоне приема макси-
мально переносимых доз статина рассмотреть альтернативную или дополнительную терапию эзетимибом IIа С

Таблица 32. Рекомендации гиполипидемической терапии при ВИЧ
Table 31. Recommendations for lipid-lowering therapy in HIV
Рекомендации Класс Уровень
Статины следует рассматривать как препараты первой линии у пациентов с ВИЧ [152] IIа С
Инициировать терапию статинами следует с низких доз и последующим титрованием, принимая во внимание по-
тенциальные лекарственное взаимодействие IIа С

У пациентов с непереносимостью статинов или с недостаточным снижением уровня ХС ЛНП на фоне приема максималь-
но переносимых доз статина рассмотреть альтернативную или дополнительную терапию эзетимибом [155] IIа С

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ВИЧ – вирус иммунодефицита человека.
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Вирус иммунодефицита человека
Антиретровирусная терапия у пациентов с вирусом иммунодефици-

та человека (ВИЧ) может приводить к значимому повышению уровня 
атерогенных липопротеидов (ХС ЛНП, ТГ) при низкой концентрации 
ХС ЛВП, способствуя повышению риска развития АССЗ [1, 151]. Стра-
тификация ССР проводится как в общей популяции [1, 151].

Рекомендации по ведению пациентов с ВИЧ в контексте гипо-
липидемической терапии представлены в таблице 32.

Предпочтительно использование питавастатина или розува-
стаиина для снижения риска лекарственного взаимодействия 

с ингибиторами протеазы и ненуклеозидным ингибитором об-
ратной транскриптазы эфавирензом [153, 154]. 

Имеются ограниченные данные об использовании ингибиторов 
PCSK9 у пациентов с ВИЧ [156]. Поскольку метаболизм и выве-
дение ингибиторов PCSK9 не зависят от системы изоферментов 
CYP450 и транспортеров лекарств OATP1B1 или P-gp, препараты 
данной группы не должны создавать лекарственного взаимодей-
ствия с антиретровирусными препаратами [157]. В настоящее 
время назначение ингибиторов PCSK9 у пациентов с ВИЧ не мо-
жет быть рекомендовано. Фенофибрат не имеет значительных 
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Таблица 33. Рекомендации по мониторингу липидов и ферментов у пациентов до и на фоне гиполипидемической терапии [161]
Table 33. Recommendations for monitoring lipids and enzymes in patients before and during lipid-lowering therapy [161]
Тестирование липидов При уровне ТГ >4,5 ммоль/л определение ХС ЛНП следует проводить прямым методом

Как часто следует 
проверять липиды?

Перед началом гиполипидемической терапии следует провести как минимум два измерения с интер-
валом в 1-12 недель, за исключением состояний, при которых рекомендуется немедленная лекар-
ственная терапия (ОКС и пациенты с очень высоким риском)

Как часто следует тестировать 
липиды пациента после начала 
гиполипидемической терапии?

• После начала лечения через 8 (±4) недель.
• После коррекции лечения (изменение дозы и/или комбинированной терапии): 8 (±4) недель до до-
стижения целевого уровня

Как часто следует тестировать 
липиды после достижения 
целевого или оптимального 
уровня липидов?

Ежегодно (при отсутствии проблем с приверженностью пациента или других конкретных причин 
более частого мониторинга)

Мониторинг печеночных и 
мышечных ферментов.
Как часто контролировать 
печеночные ферменты (АЛТ)?

• До лечения
• Через 8(±4) недель после начала медикаментозной терапии или после увеличения дозы препарата
• Рутинный контроль AЛT не рекомендуется во время лечения статинами, за исключением наличия 
симптомов, свидетельствующих о патологии печени. Во время лечения фибратами рекомендуется 
контролировать уровень АЛТ

Что делать, если повышается 
уровень печеночных ферментов?

Если AЛT 1,1-3 ВГН:
• Продолжать терапию
• Повторный контроль АЛТ через 4-6 недель
Если AЛT >3 ВГН:
• Прекратить гиполипидемическую терапию или уменьшить дозу и повторить печеночные ферменты 
в течение 4-6 недель
• С осторожностью повторно начать терапию возможно после нормализации уровня АЛТ
• Если AЛT остается повышенным, необходимо выявлять другие причины

Как часто следует 
измерять КФК?

• Перед началом терапии
• Если исходный КK >4 ВГН, не назначать лекарственную терапию, необходимо повторить исследо-
вание 
Мониторинг:
• Рутинный мониторинг КФК не требуется
• Необходим контроль КФК при развитии у пациента миалгии. 
• Необходимо быть внимательными в отношении развития миопатии и повышения уровня КФК у па-
циентов группы риска: пожилые пациенты, пациенты, получающие сопутствующую терапию, боль-
шое количество препаратов, заболевания печени или почек, спортсмены.

Что делать, если уровень 
КФК повышается?

• Пересмотреть показания к терапии статинами
Если уровень КФК  >4 ВГН:
• Если КФК >10 ВГН: прекратить лечение, повторить исследование функции почек и контролировать 
КФК каждые 2 недели
• Если КФК <10 ВГН: при отсутствии симптомов продолжать липидснижающую терапию, контроль 
КФК через 2 и 6 недель
• Если КФК <10 ВГН: при наличии симптомов прекратить прием статинов, контроль за нормализаци-
ей уровня КФК, затем назначить низкие дозы статинов
• Рассмотреть другие причины повышения КФК
• Проверить наличие миопатии при сохраняющемся повышенном уровне КФК
• Рассмотреть назначение комбинированной терапии или альтернативного препарата
Если КФК <4 ВГН:
• При отсутствии мышечных симптомов продолжить прием статинов (пациент должен быть преду-
прежден о симптомах; проверить уровень КФК)
• При мышечных симптомах регулярно проверять симптомы и КФК
• Если симптомы сохраняются, прекратить прием статинов и повторно оценить симптомы через 6 
недель; повторно оценить показания к лечению статинами
• Рассмотреть возможность назначения того же или другого статина
• Рассмотреть назначение низких доз статинов, альтернативного режима приема один раз/два раза в 
неделю или комбинированной терапии

У каких пациентов следует 
проверять уровень HbA1c или 
уровень глюкозы в крови?

• Следует регулярно проверять наличие HbA1c или глюкозы у пациентов с высоким риском развития 
диабета и при лечении статинами в высоких дозах
• Группы для контроля уровня глюкозы: пожилые и пациенты с метаболическим синдромом, ожире-
нием или другими признаками резистентности к инсулину
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взаимодействий с антиретровирусной терапией и может быть ис-
пользован для коррекции гипертриглицеридемии [158-160].

КОНТРОЛЬ ЗА ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ И ПЕРЕНОСИМОСТЬЮ 
ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ
Ответ пациента на терапию рекомендуется оценивать через 8+/-4  

недель после начала приема терапии гиполипидемическим пре-
паратом или изменении схемы лечения в виде увеличении дозы 
препарата или присоединении другого. Стандартная практика 
последующего мониторинга, после того как терапия по показа-
телям липидного профиля вышла на плато, предполагает про-
ведение анализа через 6-12 месяцев, хотя выбор этих сроков 
является произвольным (табл. 33). Минимальный объем иссле-
дований включает определение ОХС, ХС ЛВП, ТГ, расчет ХС ЛНП 
по формуле Фридвальда. Целесообразно, наряду с определением 
липидного профиля, оценивать отношение пациентов к соблю-
дению рекомендаций, касающихся изменения образа жизни или 
приема лекарственных препаратов. В ряде клинических исследо-
ваний было обнаружено положительное влияние такого регуляр-
ного обследования на приверженность пациентов терапии. 

Следует помнить, что вирусные гепатиты, алкогольный ге-
патит, цирроз печени, токсическое повреждение печени лекар-
ствами и при отравлениях, длительный прием хлорпромазина, 
инфекционный мононуклеоз, метаболизм-ассоциированная жи-
ровая болезнь печени, стеатогепатит, холестаз сопровождаются 
повышением АЛТ. При остром ИМ отмечается повышение уров-
ня АСТ через 4-8 часов после болевого приступа, и сохраняется в 
течение 3-6 дней. АCТ так же может повышаться при застойной 
сердечной недостаточности, после операций на сердце, после 
реанимационных мероприятий. К другим состояниям, приводя-
щим к увеличению уровня АСТ, относятся мышечная дистрофия, 
повреждения мышц, панкреатит, миокардит, перикардит, гемо-
литическая анемия, инфаркт легкого, гипотиреоз, синдром Рея.

При использовании статинов рекомендуется регулярно вы-
полнять лабораторные исследования, включая определение 
уровня АЛТ и КФК перед началом лечения для выявления тех 
немногочисленных пациентов, которым лечение противопока-
зано. Уровень КФК следует определять пациентам из группы 
повышенного риска развития миопатии, например, пожилым 
людям с сопутствующей патологией, пациентам, у которых 
раньше наблюдались симптомы миалгии, или принимающим 
препараты, с которыми возможно развитие лекарственного 
взаимодействия. Гепатотоксичность у пациентов, принимаю-
щих статины, была зарегистрирована крайне редко в крупных 
рандомизированных клинических исследованиях, и долгосроч-
ная терапия статинами считается безопасной [95]. 

Рутинное повторное определение уровня КФК не обладает 
прогностической ценностью для выявления рабдомиолиза, так 
как уровень данного фермента может повышаться при повреж-
дении мышц или чрезмерной мышечной нагрузке. Уровень 
КФК следует немедленно определять у пациентов, особенно 
пожилых, с болями в мышцах и мышечной слабости; лечение 
необходимо прекратить при уровне КФК в 10 раз превышаю-
щем ВГН.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Причиной большинства сердечно-сосудистых заболеваний 

является атеросклероз. Повлиять на развитие и течение этих 
заболеваний можно только воздействуя на основное их пато-
генетическое звено – дислипидемию. За последние годы в диа-
гностике и терапии атеросклероза достигнуты значительные 
успехи. Усовершенствованы биохимические, инструменталь-
ные и генетические методы диагностики. 

Основные проблемы в лечении дислипидемии с целью про-
филактики осложнений атеросклероза заключаются в позд-
нем назначении гиполипидемической терапии и плохой при-
верженности к ней. Модификация основных факторов риска 
начинается лишь при манифестации стенокардии или остром 
коронарном синдроме, в то же время пациенты с начальным 
атеросклерозом коронарных, сонных, артерий нижних конеч-
ностей во многих случаях остаются не дообследованными и не 
получают рекомендаций по изменению образа жизни и приему 
необходимых препаратов. Обновленные рекомендации окажут 
существенную помощь кардиологам, врачам общей практики и 
другим специалистам в рациональной диагностике, профилак-
тике и терапии заболеваний атеросклеротического генеза. 
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РЕЗЮМЕ
Статья посвящена проблемам лечения артериальной гипертонии (АГ) у паци-
ентов с сердечно-сосудисто-почечным метаболическим синдромом (ССПМС). 
Рассматриваются патофизиологические звенья развития АГ у пациентов с 
ССПМС. Приводятся доказательные данные, подтверждающие важную роль 
метаболических факторов риска в развитии осложнений сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ). Среди таких факторов выделяют абдоминальное 
ожирение, дисгликемию, атерогенную дислипидемию и АГ, которые действу-
ют как независимые факторы риска, влияющие на функцию эндотелия, раз-
витие атеросклероза, тромбоза, повреждения миокарда, фиброза и ремоде-
лирование сердца. Такие факторы, в свою очередь, влияют на риск развития 
практически всех осложнений ССЗ, включая ишемическую болезнь сердца, 
цереброваскулярные заболевания, заболевания периферических артерий, 
аритмии и сердечную недостаточность. Обсуждается обоснованность более 

раннего начала антигипертензивной терапии у пациентов ССПМС как для сни-
жения риска развития осложнений ССЗ, так и профилактики прогрессирова-
ния хронической болезни почек. 
Приводятся научные данные, которые служат основанием для выбора оп-
тимальной антигипертензивной терапии при ССПМС. Подробно рассматри-
ваются доказательные основы, свидетельствующие о том, что начальная и 
поддерживающая терапия комбинированным препаратом, содержащим пе-
риндоприл и индапамид, положительно влияет на функцию микрососудов у 
пациентов с АГ и снижает выраженность поражения органов-мишеней при 
ССПМС Подчеркивается необходимость гибкого подхода к выбору доз такого 
препарата для обеспечения как эффективности, так и безопасности терапии, 
особенно в так называемых уязвимых группах пациентов с АГ.
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SUMMARY
The article focuses on the treatment challenges of arterial hypertension (AH) 
in patients with cardio-renal-metabolic syndrome (CRMS). It examines the 
pathophysiological mechanisms of AH development in CRMS patients. Evidence 
is provided to highlight the critical role of metabolic risk factors in the progression 
of cardiovascular disease (CVD) complications. These factors include abdominal 
obesity, dysglycemia, atherogenic dyslipidemia, and AH, which independently affect 
endothelial function, atherosclerosis, thrombosis, myocardial damage, fibrosis, 
and cardiac remodeling, influencing the risk of almost all CVD complications, 
including coronary heart disease, cerebrovascular disease, peripheral artery 
disease, arrhythmias, and heart failure. The rationale for earlier initiation of 

antihypertensive therapy in CRMS patients is discussed, aiming both to reduce 
CVD complication risks and prevent the progression of chronic kidney disease. 
Scientific data are provided to support the selection of optimal antihypertensive 
therapy in CRMS. The evidence emphasizes the initial and maintenance therapy 
with a combination drug containing perindopril and indapamide has a positive 
effect on microvascular function in patients with AH and reduces the severity of 
target organ damage in CRMS. The necessity of a flexible approach to dosing 
such medications is highlighted to ensure both efficacy and safety, especially in 
vulnerable patient groups with AH.
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ВВЕДЕНИЕ
Для нашей страны снижение риска развития осложнений 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) представляется осо-
бенно важным, так как в период с 1990 по 2021 год абсолютное 
увеличение смертности, обусловленной избыточной массой 
тела, достигало 8,6%, в отличие от многих других стран, где 
такой показатель снижался [1]. В связи с этим новая концеп-
ция сердечно-сосудисто-почечного метаболического синдрома 
(ССПМС) должна привлечь внимание широкого круга врачей.

Что же представляет собой ССПМС и почему было важно 
выделить его как самостоятельную клиническую сущность? 
Эксперты определяют ССПМС как нарушения в состоянии здо-
ровья человека, которые обусловлены взаимосвязью между 
ожирением, сахарным диабетом (СД), хронической болезнью 
почек (ХБП) и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
включая сердечную недостаточность, фибрилляцию предсер-
дий, коронарную болезнь сердца, инсульт и заболевание пери-
ферических артерий [2]. ССПМС может выявляться как у лиц, 
имеющих лишь факторы риска развития осложнений ССЗ, так 
и у пациентов с диагностированными ССЗ. Концептуальная схе-
ма ССПМС представлена на рисунке 1. 

Клинические последствия ССПМС очевидны и включают уве-
личение риска преждевременной смерти, увеличение риска 
развития осложнений многих заболеваний, а также поражение 
многих органов и существенное увеличение затрат на здраво-
охранение, в первую очередь за счет увеличения частоты раз-
вития ССЗ [2]. 

НАУЧНЫЕ ДАННЫЕ О ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗВЕНЬЯХ РАЗВИТИЯ ССПМС
Патофизиологические последствия ССПМП отражают много-

численные взаимосвязи между метаболическими факторами 
риска, ХБП и сердечно-сосудистой системой (см. рисунок) [2]. 

Исходные пусковые механизмы ССПМС как правило обуслов-
лены избытком жировой ткани и/или нарушением ее функции. 
Дисфункциональная жировая ткань, особенно висцеральная, 
секретирует провоспалительные и прооксидантные вещества, 
которые повреждают сосуды, сердце и почки [3-5]. 

Воспаление снижает чувствительность тканей к инсулину, что 
обусловливает развитие толерантности к глюкозе [3, 5]. Разви-
тие метаболически ассоциированной жировой болезни печени 
(МАЖБП), ранее обозначаемой как неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, приводит к дальнейшему усилению системного 
воспаления и резистентности к инсулину [6]. Помимо указан-
ных эффектов МАЖБП становится одной из частых причин 
печеночной недостаточности и потребности в трансплантации 
печени [7].

Выделение из жировой ткани в кровоток прооксидантных и 
провоспалительных медиаторов приводит к усилению действия 
механизмов, участвующих в развитии атеросклероза и повреж-
дения миокарда, а также в развитии гломерулосклероза, вос-
паления почечных канальцев и фиброза почек. Кроме того, 
такие эффекты сопровождаются дальнейшим усугублением 
выраженности метаболических факторов риска. 

 Помимо системного действия, эктопические участки жиро-
вой ткани могут становиться локальным источником медиато-
ров или даже оказывать давление на прилежащие к ним орга-
ны и ткани. Последнее играет особую роль при расположении 
жира вблизи листков перикарда, что может способствовать 
развитию аритмий, дисфункции миокарда и атеросклероза 
коронарных артерий, а за счет расположения вблизи и вокруг 
почек, жировая ткань влияет как на развитие АГ, так и на повы-
шенную вариабельность АД [3,5,8,9].

Очевидно, что указанные критерии метаболического синдро-
ма и ССПМС (абдоминальное ожирение, дисгликемия, атероген-
ная дислипидемия и АГ) действуют как независимые факторы 
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Адипокины
Цитокины

Эктопическое 
отложение жира 

МАЖБП

Альбуминурия/
протеинурия 

Изменение минеральной 
плотности костей

Гломерулярная 
гиперфильтрация

Взаимодействие 
сердца и почек 

(кардиоренальный 
синдром)

Усиление Усиление

Усиление

Артериальная гипертония
Дислипидемия

Метаболический синдром
Сахарный диабет

Гломерулосклероз
Тубулоинтерстициальный фиброз

Хроническая болезнь почек

Нервная и гормональная активация
Увеличение объема крови

Воспаление
Окислительный стресс

Резистентность к инсулину
Дисфункция сосудов

Атеросклероз
Ремоделирование миокарда

Фиброз

Рисунок 1. Концептуальная схема ССПМС. Адаптировано из Ndumele C.E., et al. Circulation. 2023;148(20):1636-1664 [2]
Figure 1. Conceptual diagram for CKM syndrome. Adapted from Ndumele C.E., et al. Circulation. 2023;148(20):1636-1664 [2]
Примечание/Note: МАЖБП — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени (MASLD — metabolic dysfunction–associ-
ated steatosis liver disease); ССПМС — сердечно-сосудисто-почечный метаболический синдром (CKM — cardiovascular-kidney-
metabolic syndrome)
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риска, влияющие на функцию эндотелия, развитие атероскле-
роза, тромбоза, повреждения миокарда, фиброза и ремодели-
рование сердца, которые влияют на риск развития практически 
всех осложнений ССЗ, включая ишемическую болезнь сердца, 
цереброваскулярные заболевания, заболевания перифериче-
ских артерий, аритмии и сердечную недостаточность. Более 
того, вследствие нарастающей дисфункции b-клеток поджелу-
дочной железы и хронической резистентности к инсулину мета-
болический синдром прогрессирует до сахарного диабета (СД) 
2-го типа, развитие которого существенно увеличивает риск 
развития сосудистых и почечных заболеваний [10].

Два недавно разработанных документа станут основным 
ориентиром при лечении широкого круга пациентов с АГ и 
метаболическими нарушениями. Первый из таких документов 
представляет собой согласованное мнение экспертов о тактике 
ведения пациентов с ССПМС [11], а второй — клинические ре-
комендации экспертов Европейского общества кардиологов по 
тактике лечения пациентов с повышенным АД и АГ [12]. 

СТАДИИ ССПМС И ЕГО ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЗВЕНЬЯ 
КАК ОСНОВА ДЛЯ ВЫБОРА ОПТИМАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ
Одним из главных положений в новом варианте европейских 

клинических рекомендаций по тактике лечения повышенного 
АД и АГ стало принятие практически универсального целево-
го уровня систолического АД, который, по мнению экспертов, 
должен быть в диапазоне от 120 до 129 мм рт. ст., с выделением 
уровня 120 мм рт. ст. как оптимального значения такого диапа-
зона [12]. Несмотря на то, что целевой уровень АД, по мнению 
экспертов, в целом не зависит от характеристик пациентов, у 
пациентов, относящихся к определенным группам, в соответ-
ствии с новым вариантом рекомендаций, выбор начальной те-
рапии может несколько отличаться. Это относится, например, 
к пациентам с метаболическим синдромом, СД, ХБП, фибрил-
ляцией предсердий, постинфарктным кардиосклерозом, сер-
дечной недостаточностью, протеинурией/альбуминурией [12]. 
Очевидно, что пациенты с ССМПС относятся к категории лиц, 
у которых необходимо учитывать имеющиеся факторы риска 
при выборе антигипертензивной терапии.

Следует отметить, что наличие сопутствующих заболеваний 
и поражение органов-мишеней, часть из которых включены в 
критерии СПМПС (установленный диагноз ССЗ, обусловленно-
го атеросклерозом, а также умеренно выраженная или тяжелая 
ХБП, СД, а также признаки поражения сердца и сосудов), в со-
ответствие с последним вариантом европейских рекомендаций 
по тактике лечения АГ и повышенного АД, также определяет 
особенности ведения таких пациентов [12]. 

Как и при многих других заболеваниях, в течении ССМПС вы-
деляют несколько стадий: на стадии 0 отсутствуют какие-либо 
критерии МС или поражения органов-мишеней, но имеются 
только факторы риска развития МС. На 1-й стадии отмечается 
чрезмерное отложение жировой ткани и/или его дисфункция 
в отсутствие других признаков МС, и только на 2-й стадии от-
мечаются метаболические факторы риска и признаки ХБП. Ха-
рактеристики 3-й стадии включают наличие субклинического 
ССЗ как проявления ССПМС, а 4-й стадии клинически явного 
ССЗ как проявления ССПМС. Следует отметить, что 4-ю стадию 
делят на стадию 4а и стадию 4б, в зависимости от наличия или 
отсутствия признаков почечной недостаточности, или терми-
нальной стадии ХБП [2]. Таким образом, антигипертензивную 
терапию необходимо начинать на 2-й стадии ССПМС.

В течение многих лет считалось, что АГ при МС и ожирении в 
основном обусловлена увеличением объема крови и минутного 
объема сердца за счет увеличения массы тела [13,14]. Кроме 

того известно, что реабсорбция натрия приводит к нарушению 
натрийуреза, обусловленного повышением давления в сосудах 
почек, и играет важную роль в развитии АГ за счет разных ме-
ханизмов [15]. Однако имеются и другие патофизиологические 
звенья в развитии АГ при МС и/или ожирении. Понимание та-
ких механизмов играет важную роль для выбора оптимальной 
антигипертензивной терапии.

Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) часто отмечается у пациентов с МС, несмотря на за-
держку натрия и увеличение объема крови [15,16]. Такая ак-
тивация приводит к повышению АД за счет эффектов ангио-
тензина II, которые включают повышение вазоконстрикции 
сосудов большого круга кровообращения, прямое влияние на 
задержку натрия и воды, а также повышение образование аль-
достерона корой надпочечников и усиления центральных сим-
патических стимулов [17-19]. Несколько механизмов, включая 
такие, как сдавление почек висцеральным, околопочечным 
жиром и жиром почечных синусов, а также активация симпати-
ческого отдела вегетативной нервной системы (СОВНС) могут 
обусловливать активацию РААС при ожирении [15,20]. Более 
того, активация РААС также может реципрокно увеличивать то-
нус СОВНС, а двунаправленное взаимодействие между СОВНС 
и РААС способствует развитию АГ [21].

Считается, что РААС участвует в развитии АГ за счет влияния 
как тканевой, так и циркулирующей РААС [18]. В дополнение 
к циркулирующей РААС тканевая РААС оказывает влияние на 
каждый орган (сердце, почки, сосуды, жировую ткань, клетки 
иммунитета и головной мозг) [22]. Висцеральные и периваску-
лярные адипоциты могут влиять на активацию РААС за счет 
образования адипокинов, например, ангиотензиногена, пред-
ставляющего собой предшественник ангиотензина II [13,21]. 
Продукция ангиотензиногена адипоцитами может обусловли-
вать до 30% находящегося в крови ангиотензиногена, который 
в основном секретируется в печени и затем попадает в кровь 
[21,23,24]. Связь между ангиотензиногеном, образующимся за 
счет адипоцитов, и развитием АГ может быть особенно важна 
при наличии МС. В дополнение к образованию ангиотензиноге-
на адипоцитами, висцеральная жировая ткань также может вы-
делять факторы, стимулирующие образование альдостерона в 
надпочечниках независимо от действия ангиотензина II [25,26]. 

Увеличение концентрации ангиотензина II при метаболиче-
ском синдроме и ожирении может быть обусловлено повышен-
ной секрецией ренина вследствие активации СОВНС, сдавления 
почек и действием такого адипокина как ангиотензиноген [27]. 
Синтез ангиотензина II внутрисосудистой и внутрипочечной 
РААС может участвовать в развитии АГ, обусловленной ожире-
нием, непосредственно за счет регуляции жесткости сосудов, 
а также влияния на функцию эндотелия и почек [22]. Наличие 
таких механизмов развития АГ подтверждается данными о том, 
что применение ингибиторов АПФ или блокаторов рецепторов 
ангиотензина II (БРА) и приводит к уменьшению задержки жид-
кости и объема крови, а также выраженности АГ при ожирении 
[15,27-29]. 

Установлено также, что ангиотензин II способствует увеличе-
нию гидростатического давления в клубочках за счет уменьше-
ния просвета выносящих артериол, что может способствовать 
повреждению клубочков и гибели нефронов, и в сочетании с 
повышенным уровнем АД, в коненом итоге обусловливает 
развитие ХБП, обусловленного ожирением [15]. Результаты 
нескольких исследований свидетельствуют о том, что приме-
нение ингибиторов АПФ или БРА приводит к замедлению про-
грессирования ХБП у пациентов СД 2-го типа [30-32].



40

АРТЕРИАЛьНАЯ ГИпЕРТОНИЯ пРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТО-пОЧЕЧНОм мЕТАбОЛИЧЕСКОм СИНДРОмЕ: 
НОВЫЕ ЦЕЛИ И ИСпЫТАННЫЕ пОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИю

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2025

В связи с этим представляют особый интерес результаты 
анализа данных об участниках исследования ADVANCE, кото-
рый был выполнен для ответа на вопрос о сохранении эффек-
тивности приема периндоприла и индапамида в зависимости 
от наличия и выраженности нарушения функции почек при 
включении в исследование [33]. В ходе наблюдения, средняя 
продолжительность которого достигала 4,3 года, применение 
фиксированной комбинации (ФК) индапамид/периндоприл 
по сравнению с приемом плацебо у пациентов без ХБП, с ХБП 
1-2-й и 3-й стадии или более приводило к снижению систоли-
ческого АД на 6,1; 5,3 и 4,5 мм рт. ст. соответственно (p для 
гетерогенности 0,023), а диастолического АД – на 2,4; 2,1 и 
1,8 мм рт. ст. соответственно (p для гетерогенности 0,073). Та-
ким образом, в целом отмечалось лишь небольшое снижение 
антигипертензивного эффекта ФК индапамид/периндоприл по 
мере прогрессирования ХБП. Следует отметить, что примене-
ние данной ФК приводило к сходному снижению относитель-
ного риска развития тяжелых осложнений ССЗ, независимо от 
наличия или тяжести ХБП (p для тенденции 0,27). В то же вре-
мя, снижение абсолютного риска развития таких исходов было 
более выраженным у пациентов с ХБП. Так, в течение 5 лет на-
блюдения снижение абсолютного риска тяжелых осложнений 
ССЗ за счет применения ФК индапамид/периндоприл в течение 
5 лет у лиц в группе ХБП, группе ХБП 1-2-й стадии и группе ХБП 
3-й стадии составляло 5,7; 10,0 и 12,2 случаев на 1000 леченых 
пациентов, соответственно. Более того, в подгруппе пациентов 
с ХБП 3-й стадии и соотношением альбумина и креатинина в 
моче 30 и более, снижение такого риска было еще более вы-
раженным и достигало 17,7 случаев на 1000 леченых пациен-
тов. Следует отметить, что сочетанный прием периндоприла и 
индапамида в рандомизированном клиническом исследовании 
(РКИ) ADVANCE обусловливал прогрессирующее улучшение 
функции почек при достижении более низкого уровня АД, и та-
кая тенденция сохранялась даже при снижении систолического 
АД менее 110 мм рт. ст. [34]. Такие результаты свидетельство-
вали о том, что на 1000 леченых пациентов прием ФК инда-
памид/периндоприл по сравнению с плацебо предотвращал 18 
осложнений ССЗ, 26 случаев смерти от таких осложнений, 30 
случаев смерти от любой причины при наличии ХБП, а в отсут-
ствие ХБП лишь 6, 6 и 10 таких исходов соответственно. Важно 
отметить, что эффективность фиксированной комбинации пе-
риндоприла и индапамида сохранялась при любой стадии ХБП. 
В то же время более выраженное влияние на прогноз при ХБП 
подчеркивает особенную важность эффективного снижения 
АД в таких случаях [34].

ССПМС КАК ФАКТОР, ВЛИЯЮЩИЙ НА 
ФУНКЦИЮ МИКРОСОСУДОВ СЕРДЦА
В ходе выполнения части известного проспективного ко-

гортного исследования PESA (Progression of Early Subclinical 
Atherosclerosis), в которое было включено 453 участника в воз-
расте 40-54 лет, у которых не было диагностированного ССЗ 
[35]. С помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца, выполненной в покое и при физической нагрузке, оце-
нивали функцию микрососудов и измеряли такие показатели, 
как миокардиальный кровоток (МКК) и резерв перфузии мио-
карда (РПМ). Наличие и распространенность субклинического 
атеросклероза оценивали с помощью 3-мерного ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) сонных и бедренных артерий и шкалы 
кальцификации коронарных артерий исходно и через 3 года 
наблюдения. Полученные в ходе выполнения исследования ре-
зультаты свидетельствовали о том, что у лиц среднего возраста 

в отсутствие диагностированного ССЗ, наличие кардиомета-
болических факторов риска и системного (многососудистого) 
субклинического атеросклероза сопровождается нарушением 
функции микрососудов [35]. Следует отметить, что более со-
храненная функция микрососудов сопровождается менее вы-
раженным прогрессированием атеросклероза. Таим образом, 
улучшение перфузии миокарда и уменьшение выраженности 
микрососудистой дисфункции у пациентов с ССПМС представ-
ляется важной целью терапии.

Результаты нескольких исследований свидетельствуют о 
связи между ХБП и снижением резерва коронарного кровото-
ка (РКК), который в свою очередь считается сильным прогно-
стическим фактором смерти от осложнений ССЗ [36-38]. Были 
получены данные о том, что в отсутствие обструктивной коро-
нарной болезни сердца, наличие даже слабовыраженной ХБП 
сопровождалось снижением резерва коронарного кровотока 
[37]. Было также отмечено, что прогрессирование ХБП сопро-
вождалось прогрессирующим снижением РКК; у пациентов, на-
ходившиеся на гемодиализе, РКК был снижен на 23% по срав-
нению с лицами, имеющими сохраненную функцию почек [38]. 
Более того, по данным анализа, выполненного с учетом воз-
раста, пола, АГ, гиперхолестеринемии и СД, РКК оставался не-
зависимым фактором риска развития осложнений коронарной 
болезни сердца [39]. Таким образом, результаты исследований 
подтверждают наличие дисфункции коронарных микрососудов 
(ДКМС) у пациентов с ХБП, а также позволяют предположить, 
что наличие микрососудистой дисфункции, может, по крайней 
мере отчасти, объяснить высокий риск развития осложнений 
ССЗ у пациентов с ХБП и соответственно с ССПМС [40].

Следует также отметить, что поскольку АГ представляет 
один из важных компонентов и патофизиологических звеньев 
ССПМС, важно учитывать, что у пациентов с АГ имеется высо-
кая распространенность ДКМС, которая может отмечаться у 
50% пациентов с АГ [41]. При АГ ДКМС может быть обуслов-
лена дисфункцией эндотелия, которая вызвана окислительным 
стрессом [42]. Такие изменения обусловлены нарушением об-
разования оксида азота и повышенной секрецией эндотелина-1. 
Помимо указанных функциональных нарушений, АГ вызывает 
такие структурные изменения коронарных микрососудов, как 
утолщение стенок, фиброз и гипертрофия гладких мышечных 
клеток сосудов.

У пациентов с ДКМС и АГ имеется повышенный риск разви-
тия осложнений ССЗ, включая инфаркт миокарда, сердечную 
недостаточность и внезапную смерть от осложнений заболева-
ния сердца [43]. 

Результаты нескольких исследований свидетельствовали 
о том, что снижение РКК у пациентов с АГ развивается неза-
висимо от наличия или выраженности ГЛЖ, что позволяет 
предположить первичное структурное и/или функциональное 
поражение микрососудов в таких случаях [44]. В то же вре-
мя, последствия ГЛЖ обусловливают не только рарефикацию 
микрососудов, но также развитие интерстициального фибро-
за и гипертрофию микрососудов, что увеличивает расстояние 
между капиллярами и снижает доставку кислорода к миоци-
там. Предполагается, что ДКМС играет одну из ключевых ро-
лей в трансформации гипертонической болезни сердца в дис-
функцию левого желудочка или сердечную недостаточность, 
даже в отсутствие гемодинамического поражения коронарных 
артерий [45,46].

В связи с этим, следует напомнить о результатах исследо-
ваний о влиянии определенной антигипертензивной терапии 
на ДКМС. Так, в ходе выполнения клинического и эксперимен-
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тального исследования были получены данные о положитель-
ном влиянии сочетанного применения периндоприла и индапа-
мида на микроциркуляцию коронарных микрососудов [47]. В 
клиническую часть исследования было включено 20 пациентов 
с АГ. Прием периндоприла и индапамида (в начальных дозах 2 
и 0,625 мг соответственно 1 раз в сутки с увеличением дозы до 
8 и 2,5 мг 1 раз в сутки соответственно, если АД не достигало 
целевого уровня) в течение 8 нед. приводил не только к сниже-
нию уровня АД (САД со 161±10/96±5 мм рт. ст. до 136±12/81±6 
мм рт. ст.; p<0,0001) и индекса массы миокарда левого желу-
дочка (93±16 до 85±17 г/м; p<0,01), но и к увеличению миокар-
диального кровотока, как исходного (с 0,69±0,13 до 0,88±0,36 
мл/мин/г; p<0,05), так и в условиях гиперемии (1,42±0,32 до 
1,94±0,99 мл/мин/г; p<0,05). В ходе выполнения эксперимен-
тальной части исследования на крысах оценивали влияние при-
менения периндоприла и индапамида по сравнению с плацебо 
на коронарный кровоток и структурные изменения коронарных 
артерий. Полученные в этой части исследования результаты 
не только подтвердили статистически значимое увеличение за 
счет терапии коронарного кровотока в условиях гиперемии, но 
и существенное уменьшение толщины медии интрамуральных 
артеориол (в группе сочетанного применения периндоприла и 
индапамида такой показатель в конце исследования составлял 
1613±409 и 8118±901 мкм, соответственно (p<0,001). Таким об-
разом, полученные данные свидетельствуют о положительном 
влиянии сочетанного применения периндоприла и индапамида 
на функцию микрососудов у пациентов с АГ [47]. 

ПОДТВЕРЖДЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ СОЧЕТАННОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ ПЕРИНДОПРИЛА И ИНДАПАМИДА 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ У 
ПАЦИЕНТОВ С ССПМС В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
Результатам исследований клинической практики, которые 

выполняют после выхода препаратов на фармацевтический 
рынок (так называемые постмаркетинговые исследования), 
уделяют большое внимание, так как их результаты позволяют 
оценить эффекты терапии у более широкого круга пациентов, 
наблюдающихся в учреждениях практического здравоохране-
ния. В связи с этим представляют интерес результаты обоб-
щенного анализа крупных наблюдательных исследований по 
оценке эффектов сочетанного приема периндоприла и инда-
памида в виде ФК у широкого круга пациентов с сопутствую-
щим ожирением, СД или метаболическим синдромом, а у части 
пациентов и ССПМС [48]. В анализ были включены результаты 
четырех крупных наблюдательных исследований: FORTISSIMO, 
FORSAGE, ACES и PICASSO. Участников таких исследований, 
большая часть которых имели недостаточно эффективно ле-
ченную АГ и СД 2-го типа, ожирение и/или метаболический 
синдром, которые наблюдались в условиях клинической прак-
тики, переводили на прием ФК индапамид/периндоприл 2,5/10 
мг, в течение 3 мес. В целом в анализ были включены данные 
о 16 763 пациентах (средний возраст 61±12 лет, средняя про-
должительность АГ 11±8 лет, средний исходный уровень АД 
162/92 мм рт. ст. СД 2-го типа, ожирение и метаболический 
синдром отмечался у 21, 49 и 27% пациентов соответственно. 
Через 1 мес после перевода на прием ФК индапамид/периндо-
прил уровень САД снизился примерно 20 мм рт. ст., а через 3 
мес отмечалось дополнительное снижение САД на 10 мм рт. 
ст. Сходные результаты были получены во всех трех подгруп-
пах пациентов. Снижение САД в течение 3 мес у пациентов с 
СД 2-го типа достигало 28±15/13±10 мм рт. ст., у пациентов с 
ожирением – 30±15/14±10 мм рт. ст. и у пациентов с метаболи-
ческим синдромом – 31±15/15 ±9 мм рт. ст. Через 3 мес частота 

достижения целевого уровня АД в таких подгруппах достигало 
59, 67 и 66% пациентов соответственно. Такое снижение АД 
не сопровождалось развитием клинически значимых нежела-
тельных эффектов, включая электролитные нарушения или 
усугубление метаболических показателей [48]. Таким образом, 
перевод пациентов с метаболическими нарушениями на прием 
ФК индапамид/периндоприл приводил к достаточно быстрому 
снижению уровня САД и сопровождался хорошей переносимо-
стью. Целевой уровень АД за счет такого изменения терапии у 
пациентов с неэффективно леченной АГ удавалось достичь у 6 
или 7 из 10 пациентов. 

Не менее важно и подтверждение положительного влияния 
сочетанного приема периндоприла и индапамида на прогноз 
пациентов, относящихся к наиболее уязвимым группам, кото-
рое было получено в ходе выполнения мета-анализа четырех 
РКИ по оценке эффективности применения периндоприла и/
или индапамида по влиянию на прогноз при СД 2-го типа не-
зависимо от уровня АД при включении (РКИ ADVANCE), у па-
циентов 80 лет и старше с АГ (РКИ HYVET), а также пациентов, 
перенесших инсульт (РКИ PATS и PROGRESS) [49]. В целом в 
анализируемые исследования было включено 24 194 пациен-
та. Полученные результаты свидетельствовали о том, что при-
менение индапамида как в сочетании с периндоприлом, так и 
изолированно приводит к статистически значимому снижению 
риска смерти от любой причины, смерти от осложнений ССЗ, 
смертельного инсульта и любого инсульта на 15, 21, 36 и 27% 
соответственно. Кроме того, такая терапия сопровождалась 
снижением риска развития осложнений ССЗ на 22-36%. Таким 
образом, было подтверждено положительное влияние терапии, 
основанной на приеме индапамида и периндоприла, на риск 
развития осложнений ССЗ и смертность у широкого круга па-
циентов со средним или высоким риском развития осложнений 
ССЗ и/или ССПМС. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Выделение ССПМС в качестве отдельного синдрома пред-

ставляется обоснованным, так как привлекает внимание врачей 
к необходимости раннего выявления и коррекции факторов 
риска или заболеваний, включенных в данный синдром. Оче-
видно, что помимо собственно ожирения и связанной с ним 
инсулинорезистентности, активация РААС и СОВГН играют 
ключевую роль в развитии АГ и поражения органов-мишеней 
в таких случаях. Среди антигипертензивных препаратов комби-
нированный препарат, содержащий периндоприл и индапамид, 
играет особую роль, прежде всего в связи с накоплением боль-
шого числа доказательной информации, подтверждающей его 
высокую эффективность, не только для снижения АД, но и для 
уменьшения выраженности поражения органов-мишеней, свя-
занных с ССПМС, а также улучшения прогноза.
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РЕЗЮМЕ
Высокая приверженность лечению является необходимым условием для до-
стижения целей при лечении больных артериальной гипертензией (АГ). В на-
стоящем обзоре описаны факторы, влияющие на уровень приверженности, 
способы ее оценки и методы повышения приверженности лечению пациентов 
с АГ. Низкий уровень приверженности у большинства пациентов с АГ явля-
ется в настоящее время большой проблемой в ведении пациентов с АГ, что 
диктует необходимость принятия дополнительных решений, связанных с не-
достаточной приверженностью. 

Назначение фиксированных комбинаций (ФК) антигипертензивных препара-
тов может рассматриваться как один из основных и важных инструментов 
повышения приверженности к антигипертензивной терапии. Недавно опубли-
кованные данные демонстрируют, что тройная ФК амлодипин/индапамид/
периндоприл по сравнению со свободными комбинациями тех же компонен-
тов уже через один год терапии способствует повышению приверженности 
терапии и снижению риска сердечно-сосудистых исходов, а также затрат на 
лечение пациентов.
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SUMMARY
High medical adherence is a prerequisite for achieving goals in the treatment of 
hypertension (HTN). This review describes the factors influencing adherence, 
ways of its assessment and methods of increasing medical adherence in 
hypertensive patients. The majority of patients with HTN showed low adherence to 
treatment, which requires finding ways to solve this problem. A number of studies 
demonstrated that single-pill combinations of antihypertensive drugs can make 
a significant contribution to solving such a complex problem as low adherence. 

The use of single-pill combinations (SPC) of antihypertensive drugs can be 
considered as one of the main and important tools for increasing adherence 
to antihypertensive therapy. Recently published data have been demonstrated 
that the triple SPC of amlodipine/indapamide/perindopril, compared with free 
combinations of the same components, already after one year of therapy helps 
to increase adherence to therapy and reduce the risk of cardiovascular outcomes 
and patient costs. 
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пРИмЕНЕНИЕ фИКСИРОВАННОЙ КОмбИНАЦИИ АмЛОДИпИН/ИНДАпАмИД/пЕРИНДОпРИЛ КАК ВОЗмОЖНЫЙ ИНСТРУмЕНТ
ДЛЯ пОВЫшЕНИЯ пРИВЕРЖЕННОСТИ ЛЕЧЕНИю У пАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛьНОЙ ГИпЕРТЕНЗИЕЙ 

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2025

Усилия фарминдустрии последних десятилетий увенчались 
революционными успехами в создании результативных и без-
опасных лекарственных средств для лечения ряда социально 
значимых заболеваний. В специальном докладе ВОЗ, фунда-
ментальной работе «Adherence to long-term therapies: evidence 
for action» о значимости приверженности к лечению постулиру-
ется, что разработка методов, повышающих исполнительность 
пациентов к терапии, более перспективна, чем разработка 
новых методов лечения заболеваний [1]. Реализуя индивиду-
ализированный подход к ведению пациента, рационально пре-
жде всего оценивать его способность, возможность и желание 
выполнять врачебные рекомендации. Оценка приверженности 
позволяет избежать большого числа дорогостоящих обследо-
ваний, усиления фармакотерапии с формированием проблем 
вынужденной полипрагмазии, интервенционного лечения по-
следствий осложнений. В 2019 г. утверждены первые Россий-
ские рекомендации по приверженности лечению, на год позже 
разработан междисциплинарный согласительный документ 
«Управление лечением на основе приверженности», в насто-
ящее время актуально отечественное руководство 2022 года 
«Приверженность к лечению» [2-4]. В России с целью раз-
работки эффективных мер терапии на основе индивидуально 
оцениваемой и контролируемой приверженности работают 
междисциплинарные группы специалистов экспертного уров-
ня, в том числе клинические фармакологи и кардиологи, что 
закономерно с точки зрения глобального вклада сердечно-
сосудистой (СС) патологии в общую трагическую статистику 
смертности и инвалидизации. 

Артериальная гипертензия (АГ) является значимым факто-
ром риска ишемической болезни сердца (ИБС), цереброваску-
лярных заболеваний, доля которых в структуре общей смертно-
сти по-прежнему остается высокой [5-9]. Примечательно, что 
существующие в настоящее время восемь классов антигипер-
тензивных препаратов (АГП) с разной степенью органопротек-
ции и влияния на СС прогноз, могут быть вполне результатив-
ны хотя бы в отношении простой, понятной, контролируемой 
и измеримой в домашних условиях самими пациентами цели: 
достижения целевого уровня артериального давления (АД). В 
то же время, результаты исследований впечатляют разрывом 
между современными возможностями фармакотерапии и циф-
рами АД в реальной клинической практике. В 2021 году опу-
бликованы данные масштабного анализа показателей из двух-
сот стран с более 100 миллионами участников в возрасте от 30 
до 79 лет: контроль АД среди людей с АГ составил 23% среди 
женщин и 18% среди мужчин, самые высокие благоприятные 
результаты в Южной Корее, Канаде и Исландии (контроль бо-
лее 50%), наиболее низкие (менее 10%) в некоторых странах 
Северной Африки, Восточной Европы, Центральной и Южной 
Азии [10]. В России, согласно данным крупного эпидемиоло-
гического исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-
сосудистых заболеваний и их факторов риска в регионах Рос-
сийской Федерации (РФ)), доля пациентов с уровнем АД менее 
140/90 мм рт. ст. составила всего 22,7% в 2012-2014 году [9]. 
В скрининговом исследовании по измерению АД MMM17 (MAY 
MEASUREMENT MONTH 2017) с участием 5660 респондентов 
неконтролируемую АГ имели 55,9% участников [12]. В более 
позднем подобном скрининге МММ19 с включением 5274 па-
циентов целевой уровень АД <130/80 мм рт. ст. достигнут толь-
ко у 11,8% мужчин и 17,2% женщин [13]. 

Важнейшим фактором недостаточного контроля АД признана 
низкая комплаентность к лечению, что неоднократно доказано 
в отечественных и зарубежных исследованиях. Не привержены 

или недостаточно привержены назначенному лечению от 43% 
до 66% больных [14]. Муравицкая М.Н. и соавторы уточнили, 
что наибольший процент не приверженных среди пациентов c 
гипертонической болезнью II стадии (61,5%) и степенью АГ 2 
(38,5%), причем 79,5% не приверженных терапии больных не 
внимательно относились к часам приема препарата [15]. Ри-
ски низкой приверженности возрастают при сочетании АГ с че-
тырьмя и более другими заболеваниями [16], что не может не 
повлиять на выживаемость. В наблюдательном исследовании 
ЭССЕ-РФ из 11-ти регионов в сравнении с эффективно лечен-
ными участниками самая низкая выживаемость оказалась у 
лиц с АГ, не достигающих целевого АД. Высокая привержен-
ность к терапии ассоциируется с лучшей выживаемостью [17].

Значимость приверженности к лечению с точки зрения вли-
яния на прогноз течения заболевания требует совершенство-
вания методов оценки. Широкое распространение получили 
только опросники, анкеты, способы подсчета принятых доз 
препарата [18,19]; предпринимаются попытки выяснить вклад 
уровня приверженности в прогноз некоторых заболеваний с 
помощью нейросетевого анализа [20]. Наиболее адекватная 
оценка приверженности выполняется только в клинических ис-
следованиях, причем в которых врач непосредственно контак-
тирует с больным. Публикаций с такими задачами крайне мало, 
по данным одного из систематических обзоров только в 13 ис-
следованиях из 22 сообщалось о приверженности к лечению, и 
только 5 из них являлись рандомизированными [21]. 

Как практикующему врачу за короткое время приема оценить 
приверженность пациента к лечению? Наиболее удобны и ча-
сто используются дневники пациентов по самоконтролю АД, 
в которых врач советует наряду с записью систолического АД 
(САД), диастолического АД (ДАД) и частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) указывать время и название принятого препарата, 
что дисциплинирует самого больного и дает представление о 
частоте пропусков лекарств. Более затратен по времени под-
счет остатка таблеток и пустых блистеров. Ни один из существу-
ющих на сегодняшний день способов не лишен недостатков, не 
является абсолютно надежным и требует дополнительных вре-
менных ресурсов [21]. В то же время, независимо от исходной 
комплаентности, дополнительное преимущество получают па-
циенты, врачи которых склонны максимально придерживаться 
клинических рекомендаций. 

Более двух десятилетий назад доктора достаточно быстро 
перешли от короткодействующих АГП, принимаемых несколь-
ко раз в сутки, к препаратам с 24-м часовым контролем АД, что, 
несомненно, позитивно сказалось на приверженности к лече-
нию. В частности, одобренный для клинического применения с 
1988 г. периндоприл, стремительно вошел в рутинную практику 
благодаря отличной переносимости и эффективности, дока-
занной в хорошо спланированных исследованиях [22]. В моно-
терапии АГП снижают САД и ДАД только на 10-15 и 8-10 мм 
рт. ст., соответственно [23]. Следует отметить, что применение 
фиксированных комбинаций (ФК), в состав которых входили 
диуретики, уменьшал вероятность неприверженности на 20% 
[24]. Поскольку рациональным дополнением к периндопри-
лу является тиазидоподобный диуретик индапамид, расши-
ряющий терапевтические возможности периндоприла, врачи 
активно назначают эти препараты совместно, давно отказав-
шись от менее эффективных и/или короткодействующих АГП 
[25-27]. Более удручающая картина с переходом от свободных 
комбинаций АГП к ФК несмотря на то, что концепция исполь-
зования поликомпонентных АГП в поле зрения медицинского 
сообщества не только в диссертационных советах и конгрессах, 
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но и в клинических рекомендациях разных стран уже в течение 
нескольких лет [29-31]. 

Для подавляющего большинства больных актуальные руко-
водства предлагают старт лечения с двойной комбинированной 
терапии, преимущественно в виде ФК [29-31]. АГП, которые 
должны стать доминирующей альтернативой для большинства 
пациентов с учетом того, что, во-первых, самой уязвимой при-
знана фаза начала лекарственной терапии [32], во-вторых, не 
менее 40% больных прекращает прием препаратов в течение 
года после инициации лечения [33-34], в-третьих, 30,4% поч-
ти ежедневно забывают принимать препараты или пропускают 
дозы [35]. При неосложненной АГ в качестве первого шага тера-
пии должны быть применены ингибиторы ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (иРААС) (за исключением прямого 
блокатора ренина) с диуретиком или с блокатором кальциевых 
каналов (БКК). Уверенная доказательная база имеется для ФК 
индапамид/периндоприл в различных когортах пациентов с 
АГ, в частности, с избыточной массой тела и ожирением, не-
инфекционным воспалением [36]. Применение ФК индапамид/
периндоприл у лиц с сахарным диабетом (СД) и/или ожирени-
ем/метаболическим синдромом с ранее леченной, но неконтро-
лируемой АГ позволило обеспечить адекватное снижение АД 
у 70%. Три месяца такой терапии у 42 пациентов снизили по-
казатели нагрузки АД, нормализовали суточный профиль АД, 
улучшили диастолическую функцию левого желудочка, снизи-
ли жесткость сосудистой стенки [37]. Масштабное рандомизи-
рованное клиническое исследование ADVANCE показало, что 
ФК индапамид/периндоприл снижала риск общей смертности 
на 14%, крупного макрососудистого или микрососудистого со-
бытия на 9%, новых случаев микроальбуминурии в группе ак-
тивного лечения — на 21%, СС смертность — на 18% [38]. 

Успешность любого лечения во многом зависит от того, на-
сколько авторитетен и убедителен врач в процессе объяснения 
пациенту сути назначаемой терапии. Назначая АГП, многие 
опытные доктора опираются на значимые ключевые слова и 
фразы, в частности, «жизненно важное лекарство», «снижение 
риска инвалидизации», «увеличение продолжительности и ка-
чества жизни». Для многих пациентов небезынтересна может 
быть информация, например, что ФК индапамид/периндоприл 
способствует улучшению эластичности сосудов и улучшать био-
логический возраст пациента. Терапия ФК индапамид/периндо-
прил в течение 3 месяцев приводила к улучшению ряда показа-
телей: снижению сердечно-лодыжечного сосудистого индекса 
как основного показателя жесткости стенки магистральных ар-
терий справа и слева с на 22,3% от исходных значений, р<0,05) 
и 7,06±0,16 м/с (на 23,6%, р<0,05), соответственно; значимое 
уменьшение биологического возраста магистральных арте-
рий: с 64,3+2,37 лет до 50,9±2,57 лет справа, с 63,8+2,39 лет до 
52±2,7 лет слева (р<0,05 для обоих значений) [37].

Большинству пациентов с АГ требуется не менее двух или 
трех АГП для достижения целевого уровня АД. По сравнению с 
использованием более высоких доз одного класса препаратов, 
сочетание нескольких классов препаратов имеет потенцирую-
щую синергию с более сильным и быстрым снижением АД и 
пониженным риском побочных эффектов уже при инициации 
терапии. На протяжении последних десятилетий ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), БКК и тиазид-
ные диуретики (ТД) входят в пятерку наиболее востребованных 
лекарственных средств с детально изученной фармакодинами-
кой, доказательной базой безопасности и эффективности. В 
эру ФК именно эти препараты являются доминирующей аль-
тернативой для большинства пациентов. При недостижении 

целевого АД на двойной терапии первого шага предполагается 
переход на тройную комбинацию. Доказано, что меньшее чисто 
таблеток, независимо от характера терапии и ее состава, повы-
шает приверженность к лечению [39]. 

В Российском наблюдательном исследовании ТРИКОЛОР 
применение ФК амлодипин/индапамид/периндоприл позволи-
ло достичь целевого уровня АД <140/90 мм рт. ст. более, чем 
у 90% пациентов через 3 месяца терапии [40]. Эффективность 
и переносимость ФК амлодипин/индапамид/периндоприл про-
демонстрирована в клинических испытаниях и наблюдениях 
реальной клинической практики [41-42]. 

Долгосрочное влияние комбинации амлодипин+индапамид+ 
периндоприл на контроль АД, паттерны метаболизма и CC ис-
холы показано в ретроспективном наблюдательном исследо-
вании Brisighella Heart Study (BHS), включавшим исходно 2939 
пациентов в Италии с АГ, у которых каждые 4 года проводили 
опрос и оценивали клинические и лабораторные показатели на 
протяжении с 2012 по 2020 гг. [43]. 

Из этих пациентов в три волны опроса (2012, 2016 и 2020 гг.) 
было включено 185 пациентов с подтвержденной АГ, без со-
путствующих СС событий исходно, получавших 3, но не более 
АГП, распределенных в четыре группы тройных комбинаций: 
амлодипин+индапамид+периндоприл (n=43), блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II (БРА)+БКК+ТД (n=45), иАПФ+БКК+ТД 
(n=46), любая другая АГТ (n=51). За 8 лет наблюдения терапия 
комбинацией амлодипин/индапамид/периндоприл по сравне-
нию с применением других тройных комбинаций, содержащих 
БРА+БКК+ТД, иАПФ+БКК+ТД или любую другую АГТ, проде-
монстрировала значимо лучший долгосрочный контроль АД 
(р<0,05 для трендов 2012-2016-2020) отсутствие увеличения 
числа АГП для улучшения контроля АД (4,2% vs 8,4%, 6,9% и 
9,8%, соответственно) (р<0,05 для трендов 2012-2016-2020), 
отсутствие новых случаев СД 2 типа (0% vs 4,4%, 4.3 и 5,9%, 
соответственно) (р<0,05 для трендов 2012-2016-2020), наи-
меньшую частоту развития гипертрофии левого желудочка 
(4,2% vs 8,4%, 6,9% и 9,8%, соответственно) (р<0,05 для трен-
дов 2012-2016-2020), наименьшую частоту больших СС собы-
тий (МАСЕ), включавших сердечную недостаточность, фибрил-
ляцию предсердий, острый коронарный синдром, коронарную 
реваскуляризацию, инсульт, перемежающуюся хромоту или 
острую ишемию конечностей или ее рецидивы, а также вне-
запную смерть (4,6% vs 8,8%, 8,6% и 15,7%, соответственно) 
(р<0,05 для трендов 2012-2016-2020) [43]. 

Терапия комбинацией амлодипин+индапамид+периндоприл 
по сравнению с применением других тройных комбинаций 
(БРА+БКК+ТД, иАПФ+БКК+ТД или любая другая АГТ) за 8 лет 
терапии показала благоприятный метаболический профиль 
при длительном использовании. Уровень общего холестерина 
увеличился во всех подгруппах, кроме подгруппы пациентов, 
получавших комбинацию амлодипин, индапамид, периндо-
прил. Уровень мочевой кислоты в сыворотке увеличился толь-
ко в группе иАПФ+БКК+ТД, тогда как скорость клубочковой 
фильтрации снизилась во всех подгруппах. Уровни холесте-
рина липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) и триглице-
ридов значимо увеличились во всех подгруппах, тем не менее, 
пациенты на терапии иАПФ (в том числе периндоприлом) име-
ли уровни ХС-ЛПНП и триглицеридов значимо ниже, чем лица 
контрольной группы [43]. Однако, с учётом небольшой выбор-
ки исследования, делать далеко идущие выводы из полученных 
результатов не представляется возможным. 

Недавно опубликованный ретроспективный мета-анализ не-
мецкого государственного фонда здравоохранения в период с 



48

пРИмЕНЕНИЕ фИКСИРОВАННОЙ КОмбИНАЦИИ АмЛОДИпИН/ИНДАпАмИД/пЕРИНДОпРИЛ КАК ВОЗмОЖНЫЙ ИНСТРУмЕНТ
ДЛЯ пОВЫшЕНИЯ пРИВЕРЖЕННОСТИ ЛЕЧЕНИю У пАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛьНОЙ ГИпЕРТЕНЗИЕЙ 

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2025

2012 по 2018 гг. [44], включавшем анонимные данные 50 622 
пациентов с АГ и высоким СС риском (25 311 пациентов полу-
чали ФК vs 25 311 пациентов – свободные комбинации (СК)), 
демонстрирует преимущества концепции «одной таблетки» по 
сравнению с применением свободных комбинаций по частоте 
СС событий, времени до СС события и смерти от всех причин, 
а также превосходство ФК по фармакоэкономическим параме-
трам [44]. В группе ФК частота следующих СС событий была 
значимо ниже по сравнению с применением СК: инсульт (отно-
шение рисков (ОР)=0,77; 95% ДИ 0,67-0,88; р<0,001), транзитор-
ная ишемическая атака (ОР=0,61; 95% ДИ 0,48-0,78; р<0,001), 
инфаркт миокарда (ОР=0,76; 95% ДИ 0,63-0,90; р=0,0016), ИБС 
(ОР=0,66; 95% ДИ 0,57-0,77; р<0,001), сердечная недостаточ-
ность (ОР=0,59; 95% ДИ 0,54-0,64; р<0,001), острая почечная 
недостаточность (ОР=0,54; 95% ДИ 0,56-0,64; р<0,001), го-
спитализация по всем причинам (ОР=0,72; 95% ДИ 0,71-0,74; 
р<0,001), госпитализация по поводу СС заболеваний (ОР=0,63; 
95% ДИ 0,57-0,69; р<0,001) и общая смертность (ОР=0,62; 95% 
ДИ 0,57-0,68; р<0,001). Среднее время до первого события и 
время до смертельного исхода также были в пользу применения 
ФК. Средние общие затраты составили 4 708 евро для ФК против  
5 669 евро для СК, соответственно (ОР 0,830, р<0,001) [44]. 

В 2023 году опубликованы данные исследования Lombardy 
(по названию региона Италии, в котором проведено исследо-
вание), также подтверждающие преимущества ФК по влиянию 
на СС прогноз и еще более усиливающие их позиции. Основной 
целью данного исследования реальной клинической практики 
являлось сравнение приверженности к АГТ у пациентов, полу-
чавших амлодипин/индапамид/периндоприл в виде ФК, и полу-
чавшие иАПФ, БКК и диуретик в виде двух или трех таблеток в 
виде СК, а также выявление взаимосвязи между приверженно-
стью к фармакотерапии и клиническими исходами, измеряе-
мыми частотой госпитализаций по поводу МАСЕ (инсульт, ин-
фаркт миокарда и сердечная недостаточность) как первичный 
диагноз в течение 1 года наблюдения в двух группах лечения, 
чтобы выяснить, привели ли различия в приверженности к ле-
чению к каким-то клиническим преимуществам [45].

Параметры, использованные в этом исследовании, были 
получены в Италии из баз данных по использованию меди-
цинских услуг Ломбардии, региона Италия, на долю которой 
приходится почти 16% ее населения (около 10 миллионов жи-
телей). Приверженность к тройной АГТ оценивалась в течение 
года от момента назначения лекарственного препарата как 
доля дней наблюдения, на которые имелись препараты в со-
ответствии с рецептом врача (proportion of days covered, PDC). 
На тройной ФК амлодипин/индапамид/периндоприл через 1 год 
терапии 59% пациентов продемонстрировали высокую привер-
женность (PDC>75%), в то время как на фоне трехкомпонент-
ной комбинации в свободной форме высокая приверженность 
наблюдалась в 2 раза реже (лишь у 25% пациентов) (p<0,001), 
что не зависело от пола, возраста, сопутствующих заболе-
ваний и количества сопутствующих процедур. Кроме того, на 
41% был ниже риск прекращения лечения при использовании 
тройной ФК и на 26% ниже риск госпитализации по причине 
серьезных СС заболеваний. За время наблюдения в группе ФК 
по сравнению со СК было зарегистрировано на 15% меньше СС 
исходов на каждые 10000 пациенто-лет (207 vs 246) (p≤0,01). 
Согласно обобщенным оценкам, во всей исследуемой популя-
ции наблюдалось постепенное снижение риска госпитализаций 
по мере повышения приверженности с очень низкого уровня 
до высокого. По сравнению с очень низкой приверженностью, 
пациенты со средней и высокой приверженностью продемон-

стрировали скорректированное снижение риска на 8% (0-15%) 
и 26% (20-32%), соответственно, не было зависимости сниже-
ния риска от стратегии лечения в разных группах (р=0,066 и 
р=0,923, соответственно), т.е. повышение приверженности к 
АГП дает больше преимуществ, независимо от описанных стра-
тегий лечения [45]. 

По сравнению со стратегией приема трех препаратов из двух 
таблеток, стратегия тройной ФК обеспечивает более низкие 
расходы системы здравоохранения: общие затраты на услуги 
здравоохранения в группе тройной ФК составили 721 евро, что 
на 90 евро меньше лечения в альтернативном режиме, причем 
сокращение числа госпитализаций имело наиболее заметный 
эффект экономии средств (393 евро vs 477 евро, соответ-
ственно). Преимущества стратегии ФК амлодипин/индапамид/
периндоприл не зависело от дозы, пола, возраста, клиническо-
го статуса пациента, количества препаратов в сопутствующей 
терапии [45].

Важными представляются данные ретроспективного на-
блюдательного анализа еще одного итальянского исследова-
ния CLICON, оценивавшие также приверженность тройной ФК 
амлодипин/индапамид/периндоприл по сравнению с приемом 
этих же компонентов в виде двух или трех таблеток. Большин-
ство пациентов (65,8%), включенных в исследование, были в 
возрасте от 60 до 79 лет. Более 55%, помимо АГП, получали ли-
пидснижающую терапию, в основном статины [46]. Включались 
пациенты, которые принимали амлодипин/индапамид/перин-
доприл в течение 12 месяцев на момент включения в свободной 
комбинации, далее проводился 6-ти месячный анализ когорты 
пациентов, которые перешли на ФК (n=158). При PDC ниже 
40% пациенты считались неприверженными, PDC 40-79% —  
частично приверженные, PDC более 80% — высоко привер-
женные лечению. Доля пациентов с высокой приверженностью 
(PDC>80%) была значимо выше в группе тройной ФК по срав-
нению с теми же препаратами в СК (75,3% vs 44,3%, соответ-
ственно, р<0,05) [46].

Исследование CliCon 2 итальянской административной базы 
данных является продолжением первой части CliCon [47]. Це-
лью данной работы стала оценка и сравнение приверженности к 
медикаментозному лечению, частоты СС событий и смертности 
от всех причин, а также затраты на медицинское обслуживание 
среди пациентов с АГ, получавших лечение тройной ФК амлоди-
пин/индапамид/периндоприл в виде приема одной таблетки или 
комбинации из нескольких таблеток (две, либо три таблетки) в 
период с 2010 по 2020 гг. Данные пациентов должны были быть 
доступны как минимум за один год до и после индексной даты 
(51 месяц от момента первого назначения трех активных ин-
гредиентов в качестве комбинации из нескольких таблеток в ко-
горте СК или ФК амлодипин/индапамид/периндоприл в когорте 
с одной таблеткой). В анализ было включено 18 255 пациентов 
(средний возраст 66,0 лет, 54,3% мужчины), принимавшей одну 
таблетку. В группе, принимавшей несколько таблеток (из них 
97,6% получили комбинацию из двух таблеток плюс одна) —  
6105 пациентов (средний возраст 68,2 года, 50,8% мужчины). 
В группе тройной ФК регистрировался значимо более высокий 
процент высоко приверженных пациентов (PDC>80%), по срав-
нению с группой, принимавшей несколько таблеток в СК (59,9% 
vs 26,9%, соответственно, p<0,001). С низкой приверженностью 
терапии (PDC <40%) значимо больше пациентов в группе, при-
нимавшей несколько таблеток, чем в группе, принимавшей трой-
ную ФК (54,0 против vs 20,8%, соответственно, р<0,001) [47]. 

После первого года наблюдения уровень смертности был 
ниже в группе, принимавшей тройную ФК (29,9 на 1000 чело-
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век в год, средний период наблюдения 1,6-0,9 года), по сравне-
нию с группой, принимавшей несколько таблеток (33,7 на 1000 
человек в год, среднее наблюдение 3,3-2,3 года, р<0,05). Ком-
бинированная конечная точка для оценки клинических исходов 
представляла собой частоту общей смертности и СС событий 
(ишемическая болезнь сердца, сердечная недостаточность, це-
реброваскулярные заболевания, заболевания периферических 
сосудов). В течение 1-го года наблюдения в когорте тройной 
ФК эта комбинированная конечная точка значимо чаще встре-
чалась в группе СК по сравнению с ФК: 105,8 vs 139,0 на 1000 
человек в год, соответственно (р<0,001) [47]. Средние ежегод-
ные прямые затраты на медицинское обслуживание, оценен-
ные в течение доступного периода наблюдения, при приеме 
одной таблетки составили 2970 евро; в когорте, принимавшей 
несколько таблеток 3642 евро (р<0,05). Основной вклад в рост 
затрат внесли расходы, связанные с госпитализацией по всем 
причинам (1262 евро в группе, принимавшей несколько табле-
ток, против 1525 евро в группе, принимавшей одну таблетку, 
р<0,05) [47]. 

Таким образом, результаты вышеописанных исследований 
позволяют рассматривать назначение ФК как приоритетную 
стратегию с целью повышения приверженности к АГП, сниже-
ния риска СС исходов и затрат системы здравоохранения в ре-
альной клинической практике.

Современные рекомендации по ведению пациентов с АГ под-
держивают роль ФК как инструмента для повышения привер-
женности терапии. На заре создания ФК были низкодозовы-
ми, в последние годы доступен широкий спектр ФК вплоть до 
полнодозовых. 

К сожалению, в реальной практике как переход на ФК, так 
и пошаговое увеличение терапии не всегда проходят своевре-
менно. Согласно действующим клиническим рекомендациям 
«Артериальная гипертензия у взрослых» 2024 года, критерием 
качества оценки медицинской помощи является достижение 
целевого АД в течение первых трех месяцев терапии всем паци-
ентам [30]. В рекомендациях по АГ подчеркивается, что «одним 
их подходов к повышению приверженности терапии на уров-
не лекарственной терапии является упрощение схем приема 
препаратов, предпочтение, ФК и стратегии одной таблетки» 
[30]. Врач должен быть осведомлен, что в случае отсутствия 
целевого АД в течение этого периода, он должен обосновать/
объяснить этот факт в медицинской документации. Преодоле-
ние собственной инертности в использовании ФК, в частности, 
содержащих все значимые действующие вещества на первой 
и второй ступени лечения позволит специалистам не только 
продлить жизнь больным, но и избавит от дополнительных ру-
тинных записей. Кроме того, в целом, использование ФК тре-
бует меньших временных затрат от врача в ежедневной работе 
оформления документов и снизит поток пациентов с неконтро-
лируемым АД. 

Немаловажно использовать убедительную лексику в обще-
нии с пациентом, мотивируя его на ежедневный прием АГП, 
разъясняя суть заболевания и негативных последствий отсут-
ствия и/или прерывистого лечения. Незадействованным порой 
подспорьем в этом процессе являются сведения для пациента 
в клинических рекомендациях «Артериальная гипертензия», 
обобщенные экспертами на понятном для немедицинского ра-
ботника языке [33]. Полезно дать прочесть эту информацию 
пациенту в качестве домашнего задания, а затем применить 
методику «обратного обучения», когда пациент вкратце рас-
скажет врачу свое понимание заболевания и логики терапии. 
В то же время мы осознаем, что не существует метода стопро-

центной мотивации пациента, однако назначение ФК в лечении 
АГ гарантированно улучшит результативность лечения, незави-
симо от пола, возраста и клинического состояния пациентов. 
Принципиально придерживаться многофакторного подхода в 
оценке, формировании и контроле приверженности к лечению. 
Для достижения целевых значений АД, снижения риска СС ос-
ложнений и финансовой нагрузки на здравоохранение приори-
тетно раннее назначение комбинированной АГТ. 
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РЕЗЮМЕ
Цель. Провести комплексный анализ клинико-функционального и гемодина-
мического статуса пациентов с легочной артериальной гипертензией, ассоци-
ированной с портальной гипертензией. 
Материалы и методы. В исследовании включены 40 пациентов, с установ-
ленным диагнозом портолегочная гипертензия, госпитализированных в от-
дел легочной гипертензии и заболеваний сердца ФГБУ «НМИЦ кардиологии 
им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России в период с 2015 по 2024 гг. Проведен 
сравнительный анализ клинических, функциональных, гемодинамических 
параметров. 
Результаты. 40% пациентов мужчины, средний возраст 52,6±9,7 года. Чаще 
всего портоЛГ развивалась на фоне врожденных портокавальных шунтов 

и цирротического поражения печени вирусного или токсического харак-
тера. Время от момента установки диагноза портальная гипертензия до 
дебюта симптомов ЛАГ составило 3±2,8 года. Медиана уровня NT-proBNP  
526,60 пкг/мл, D-димер 0,44. Средняя дистанция в тесте шестиминутной 
ходьбы 406,8±109,2 м, что соответствует II функциональному классу. Сред-
ний уровень 35% и 55% этих пациентов относились к группе высокого и про-
межуточного риска соответственно.
Заключение. Развитие портолегочной гипертензии может быть обусловлено 
разными причинами. Требуется дальнейшее динамическое наблюдение за 
этой группой пациентов с целью улучшения их клинического статуса и опре-
деления прогноза. 
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SUMMARY
Aim. Review of clinical, functional and hemodynamic status of patients with 
portopulmonary hypertension 
Materials and methods. Clinical cases of 40 patients with portopulmonary 
hypertension, who hospitalized in the department of pulmonary hypertension and 
heart diseases of the National Medical Research Centre of cardiology named after 
academician E.I. Chazov of Ministry of Health in the period from 2015 to 2024 
years. We have analyzed clinical, functional, hemodynamic parameters. 
Results. 40% of patients were men, mean age 52.6±9.7 years. More often Reasons 
of portopulmonary hypertension of our patients were congenital portocaval 

shunts, virus or toxic cirros. The time from the diagnosis of portal hypertension 
to the start of PAH symptoms was 3±2.8 years. Median level NT-proBNP was  
526.60 pkg/mL, D-dimer 0.44.35% and 55% of these patients belonged to the 
high and intermediate risk groups, respectively. The mean distance in the six-
minute walk test was 406.8±109.2m, functional class II.
Conclusion. The occurrence of portal hypertension can be caused by various 
reasons. This diagnosis is more often found in middle-aged women. Further 
dynamic monitoring of these patients will improve their clinical status and 
determine their prognosis.
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ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2025

ВВЕДЕНИЕ
Портолегочная гипертензия (портоЛГ) определяется соче-

танием легочной артериальной гипертензии (ЛАГ) и порталь-
ной гипертензии (ПГ). Следовательно, портоЛГ представляет 
собой тяжелое прогрессирующее заболевание, осложненное 
двумя основными признаками: перенапряжением правых от-
делов сердца вследствие легочной гипертензии и лежащим в 
ее основе хроническим заболеванием печени. Примерно у 20% 
больных с циррозом печени (ЦП) и ПГ имеется умеренное по-
вышение среднего давления в легочной артерии (ДЛА) до 25-35 
мм рт. ст. Такое повышение ДЛА является пассивным, при этом 
имеется небольшое ремоделирование легочных артерий при 
повышении сердечного выброса или объема крови при нор-
мальном, или повышенном уровне давления заклинивания в 
легочной артерии. У пациентов обычно появляется одышка, как 
ранний клинический признак. Кроме того, наблюдается тенден-
ция к снижению оксигенации из-за диффузных перфузионных 
нарушений в результате внутрилегочных и внелегочных шунтов 
[1-2].

В 1998 г. портоЛГ была выделена в отдельную форму ЛАГ, и, 
согласно мнению экспертов, сохраняет свою позицию в класси-
фикации вплоть до настоящего времени [3].

Точную распространенность портоЛГ трудно определить. 
Ежегодная заболеваемость всеми типами ЛАГ составляет <10 
пациентов на миллион населения, и пациенты с портоЛГ явля-
ются представляют редкую ассоциированную форму этой груп-
пы. Исторически считалось, что портоЛГ составляет 5-10% всех 
пациентов с ЛАГ. Подавляющее большинство случаев портоЛГ 
приходится на пациентов с ПГ, связанной с циррозом, нецирро-
тические причины ПГ (включая тромбоз портальных вен, гра-
нулематозные заболевания, аутоиммунные расстройства, ле-
карственные и токсические реакции, инфекции и врожденные 
аномалии) также вносят свой вклад в развитие портоЛГ [4-5].

Для клинической картины портоЛГ характерны жалобы на 
одышку при умеренной физической нагрузке, с постепенным 
прогрессированием, также пациенты жалуются на утомляе-
мость, слабость, головокружение. При декомпенсации воз-
никают симптомы правожелудочковой сердечной недостаточ-
ности: отеки, венозный застой в системе нижней полой вены. 
Асцит и гидроторакс могут быть проявлениями и сердечной и 
печеночной недостаточности [4].

Среднее давление в легочной артерии более 35 мм рт. ст. ис-
ключает возможность трансплантации печени пациентам с хро-
ническими, не поддающимися лечению заболеваниями печени, 
поскольку риск их смерти вскоре после трансплантации значи-
тельно выше, чем у пациентов с более низким легочным давле-
нием. Поэтому снижение легочного сосудистого сопротивления 
и давления в легочной артерии у пациентов с портоЛГ является 
желательной целью по нескольким причинам: облегчение сим-
птомов, замедление декомпенсации правых камер сердца и до-
стижение критериев легочной гемодинамики, позволяющих рас-
сматривать проведение трансплантации печени [1].

Почти из всех регистрационных исследований, приведших к 
одобрению препаратов, специфичных для лечения легочной ар-
териальной гипертензии, были исключены пациенты с портоЛГ 
(в основном из-за тяжести их состояния и плохого прогноза); 
поэтому опыт применения этих препаратов у этой конкретной 
группы пациентов ограничен небольшими сериями случаев и 
неконтролируемыми исследованиями. В идеале, препарат для 
пациентов с портоЛГ является селективным в отношении ле-
гочного прекапиллярного русла, не нарушает газообмен и, что 
наиболее важно, не гепатотоксичным [1]. 

Пациентам с портоПГ наиболее часто назначаются ИФДЭ-5. В 
неконтролируемом исследовании при КПОС у пациентов с пор-
тоПГ отмечалось снижение ЛСС и срДЛА через 3 года лечения, 
что у одного из 11 пациентов позволило успешно выполнить 
трансплантацию печени [2].

В РКИ PATENT-I 11 пациентов с портоЛГ получали терапию 
риоцигуатом по 2,5 мг 3 раза в день, однако анализа эффек-
тивности и безопасности лечения в этой подгруппе не был про-
веден. Исследований по поводу назначения терапии селексипа-
гом этой категории пациентов не проводилось[6].

В многоцентровом исследовании PORTICO были рандоми-
зированы 85 пациентов с циррозом печени класса А или В по 
классификации Чайлд-Пью и портоЛГ. В завимости от груп-
пы пациентам был назначен прием мацитентана 10 мг (n=43) 
или плацебо (n=42) в течение 12-недельного двойного слепо-
го периода, а затем 12-недельного открытого периода. Важно 
отметить, что из исследования были исключены пациенты с 
классом С по Чайлд-Пью или оценкой по шкале MELD 19 и бо-
лее, поэтому эффект в этой группе пациентов не определен. В 
исследовании было показано, что лечение мацитентаном при 
портоЛГ значительно улучшает легочную гемодинамику после 
12 недель лечения без ухудшения печеночной функции или 
портальной гипертензии [7]. 

В целом, лечение этой категории пациентов должно соответ-
ствовать тактике, принятой при других формах ЛАГ с учетом 
наличия заболеваний печени [3]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В рутинной работе экспертного центра на базе Института 

клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова за период 2012- 
2024 гг. было выявлено 40 пациентов с установленным диагно-
зом портоЛГ в возрасте 52,6±9,7 года (40% мужчин). Проведен 
анализ клинико-демографической картины, этиологии пор-
тальной гипертензии, показателей функционального и гемоди-
намического статуса с определением профиля риска.

Диагноз легочной гипертензии, ассоциированной с пор-
тальной гипертензией устанавливался в соответствии с алго-
ритмом, предложенным в евразийских (2023 г.) и российских 
рекомендациях по лечению ЛГ (2024 г.). 

Стратификация риска летальности в течение 1 года произ-
водилась согласно шкале оценки риска, предложенной в евро-
пейских рекомендациях ESC/ERS 2022 г., евразийских (2023 г.) 
и российских рекомендациях по лечению ЛГ (2024 г.) [2,6,8].

Статистический анализ проводился с использованием про-
граммы StatTech v. 4.7.0 (разработчик – ООО «Статтех», Рос-
сия). Количественные показатели оценивались на предмет со-
ответствия нормальному распределению с помощью критерия 
Шапиро-Уилка. Количественные показатели, выборочное рас-
пределение которых соответствовало нормальному, описыва-
лись с помощью средних арифметических величин (M) и стан-
дартных отклонений (SD). В случае отсутствия нормального 
распределения количественные данные описывались с помо-
щью медианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1 – Q3). 
Категориальные данные описывались с указанием абсолютных 
значений и процентных долей. 95% доверительные интервалы 
для процентных долей рассчитывались по методу Клоппера-
Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При анализе этиологии портальной гипертензии пациентов с 

портоЛГ у 22-х (55%) пациентов выявлен цирроз печени, при-
чиной которого является вирусный гепатит С у 7-ми (17,5%) па-
циентов, вирусный гепатит В у 2-х (5%) пациентов и сочетание 
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гепатитов В+D у 1-й (2,5%) пациентки. У 4-х (10%) пациенток 
установлен диагноз первичный билиарный цирроз печени. 2е 
пациентов (5%) наблюдались с аутоиммунным заболеванием 
печени. Врожденные аномалии, в первую очередь мальформа-
ция Абернети, которые стали причиной портальной гипертен-
зии выявлены у 10-ти (25%) пациентов. Также можно выделить 
5 (12,5%) пациентов с хирургическими порто-кавальными шун-
тами, как лечение окклюзии воротной вены в исходе гнойного 
омфалита в неонатальном периоде. ПГ, как исход синдрома 
Бадда-Киари подтверждена у 2-х (5%) пациентов. Причиной 
токсического гепатита, который был диагностирован у 7-ми 
(17,5%) пациентов, являлись алкоголь или лекарственные 
средства (рис. 1). 

Время от момента установки диагноза портальная гипертен-
зия до дебюта симптомов ЛАГ составило 3±2,8 года. 

Данные лабораторного обследования представлены в табли-
це 1. По результатам клинического анализа крови средний уро-
вень эритроцитов 4,8±0,7*10¹²/л, средний показатель гемогло-
бина 14,4±2,21 г/дл, медианы тромбоцитов 116 [86-159,5]*10⁹/л 
и СОЭ 4,5[2-20] мм/час. По данным биохимического анализа 
крови медиана общего белка 70,5[64-78,6] г/л, общего билиру-
бина 32,4 [23,8-48,7] мкмоль/л, АЛТ 23 [17-35,5] Ед/л, АСТ 37 
[24,5-54] Ед/л. Медиана уровня NT-proBNP 526,6 [402,6-1135] 
пкг/мл, D-димер 0,4 [0,2-0,9]. 

Для оценки функционального статуса пациентам проведен 
тест 6-минутной ходьбы (ТШХ). 7-ми (17,5%) пациентам те-
стирование не выполнено, в связи с тяжестью состояния или 
сопутствующей патологией опорно-двигательного аппарата. 
Средняя дистанция в ТШХ составила 406,8±109,2 м, что соот-
ветствует II функциональному классу, SpO₂ до теста 95,3±3,7%, 
SpO₂ после 94,1±2,9%, одышка по Боргу 3,6±1,8 балла. 

При анализе данных ЭхоКГ средняя площадь правого пред-
сердия 24,69±6,66 см², медианы переднезаднего размера ПЖ 
3,5 [3,3–3,9] см, толщины передней стенки ПЖ 0,7 [0,6-0,8] см, 
трикуспидальная регургитация в среднем 2,0 степени, средний 
уровень систолического ДЛА в легочной артерии 86,6±20,6 мм 
рт. ст., ср. ДЛА 51,6±12,1 мм рт. ст., выпот в полости перикарда 
выявлен у 9 пациентов (22,5%), в 55,6% случаев следовое ко-
личество (табл. 2).

При катетеризации правых отделов сердца: среднее значение 
систолического давления в легочной артерии 90,8±22,2 мм рт. ст.,  
среднее давление в легочной артерии 53,0±13,7 мм рт. ст., среднее 

Рисунок 1. Этиология портальной гипертензии у пациентов 
с портолегочной гипертензией [собственные данные]
Figure 1. Reasons of portal hypertension in patients 
with portopulmonary hypertension [own data]
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Таблица 1. Результаты лабораторных исследований пациентов с 
портоЛГ [собственные данные]
Table 1. Results of laboratory tests of patients with PoPAH [own data]
Показатели Данные (n=40)

Гемоглобин, г/дл 14,4±2,2

Эритроциты, 10¹²/л 4,8±0,7

Тромбоциты, 10⁹/л 116 [86-159,5] 

СОЭ, мм/час 4,5 [2,00-20,00] 

Общий белок, г/л 70,5 [64-78,6]

Общий билирубин, мкмоль/л 32,4 [23,8-48,7]

АЛТ, ЕД/л 23 [17-35,5] 

АСТ, ЕД/л 37 [24,5-54]

NT-proBNP, пкг/мл 526,6 [402,6-1135]

D-димер 0,4 [0,2-0,9] 

Таблица 2. Данные эхокардиографии пациентов с портоЛГ [собственные данные]
Table 2. Echocardiography data of patients with PoPAH [own data]
Показатели Данные (n=40)
S ПП, см² 24,7±6,7

ПЗР ПЖ, см 3,5 [3,3-3,9]

ТПС ПЖ, см 0,7 [0,6-0,8] 

Трикуспидальная регургитация, степень 2 [2-3] 

СДЛА, мм рт. ст. 86,6±20,6

Ср. давление в ЛА, мм рт. ст. 51,6±12,1

Плевральный выпот 22,5% (n=9)

Примечание/Note: S – площадь (S – area), ПП – правое предсердие (RA – right atrium), ПЗР – переднезадний размер (AP – anter-
oposterior dimension), ПЖ – правый желудочек (AP – anteroposterior dimension), ТПС – толщина передней стенки (AWT – anterior 
wall thickness), СДЛА – систолическое давление в легочной артерии (SPPA – systolic pressure in the pulmonary artery)
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давление в правом предсердии 6,9±4,8 мм рт. ст., SvО₂ 64,2±8,9%, 
сердечный выброс 4,4±1,2 л/мин, сердечный индекс 2,4±0,7 л/мин/
м², легочное сосудистое сопротивление 11 [9,6-12,9] Ед. Вуда. 

Таким образом, на момент постановки диагноза и инициации 
ЛАГ-специфической терапии, по результатам оценки с помо-
щью шкалы определения риска, предложенной в европейских 
рекомендациях ESC/ERS 2022 г. и евразийских рекомендациях 
2023 г. [2,6], 14 (35%) пациентов относились к группе высокого 
риска неблагоприятного прогноза, 22 (55%) – к группе проме-
жуточного риска и лишь 4 (10%) пациента – к группе низкого 
риска. 

ОБСУЖДЕНИЕ
В настоящее время в разных странах мира создаются реги-

стры пациентов с легочной гипертензией, что позволяет прово-
дить статистический анализ демографических, этиологических 
и клинико-морфологических данных. Пациенты с портоЛГ не 
являются исключением [9]. 

По данным национального реестра Соединенного Королев-
ства с января 2001 года по декабрь 2010 года зарегистрирова-
но 110 пациентов с портолегочной гипертензией. Показатели 
выживаемости у данной группы пациентов составляли 85%, 
60% и 35% в течение 1, 3 и 5 лет. Распространенность пор-
тоЛГ составила 0,85:1 000 000 случаев. Средний возраст на мо-
мент постановки диагноза составлял 53±12 лет, с одинаковым 
распределением по полу. Алкоголь (n=57) и гепатит С (n=10) 
были наиболее распространенными причинами портальной 
гипертензии. Ингибиторы фосфодиэстеразы-5 наиболее часто 
используемой ЛАГ-специфической терапией, они были назна-
чены 63,6% (n=70) пациентов, антагонисты рецепторов эндо-
телина использовались в 10% (n=11), в свою очередь аналоги 
простациклина в 12,7% (n=14). Анализ исходных характеристик 
не продемонстрировал значительного влияния тяжести пор-
тальной гипертензии или цирроза печени, функционального 
класса ВОЗ, сердечно-легочной гемодинамики на выживае-
мость [9].

По данным американского реестра REVEAL в период с марта 
2006 года по декабрь 2009 год было зарегистрировано 174 слу-
чая портоЛГ. Средний возраст составлял 53±10 лет, 52% пациен-
тов были женского пола. Функциональный класс 6% пациентов 
соответствовал IV. При сравнении данной группы с пациентами с 

идиопатической ЛАГ – 2х-летняя выживаемость от даты поста-
новки диагноза 67% против 85%, 5-летняя выживаемость 40% 
против 64% у идиопатической ЛАГ. Однако, несмотря на худшие 
результаты выживаемости, гемодинамические параметры при 
диагностике были лучше у группы портоЛГ: среднее давление 
легочной артерии 49 мм рт., среднее давление правого предсер-
дия 9 мм рт. ст. легочное сосудистое сопротивление 8 единиц по 
ВУД и сердечный выброс 5 л/мин [10].

В испанском реестре REHAP с января 1998 года по декабрь 
2017 года зафиксировано 237 случаев портоЛГ. У пациентов с 
портоЛГ наиболее частым заболеванием печени был вирусный 
гепатит, наиболее частым симптомом при поступлении была 
одышка (91%), половина пациентов относилась к III-IV функ-
циональному классу. 10% пациентов с портоЛГ находились на 
ИВЛ. При сравнении с пациентами с ИЛАГ (n=678), пациенты с 
портоЛГ были преимущественно мужчинами, средний возраст 
постановки диагноза был выше, также пациенты с портоЛГ 
имели более высокий функциональный класс. Однако биомар-
керы сердечной недостаточности в группе портоЛГ были хуже. 
5-летняя выживаемость с поправкой по возрасту и полу после 
постановки диагноза составила 49,3% для пациентов с портоЛГ 
и 68,7% для пациентов с идиопатической ЛАГ. Восьми (3,4%) 
пациентам проведена успешная трансплантация печени. Воз-
раст, низкий функциональный статус и асцит являются преди-
кторами неблагоприятного прогноза [11].

В Японии ЛАГ была включена в Национальный исследова-
тельский проект по трудноизлечимым заболеваниям. В ходе 
проекта рассмотрены 36 пациентов, которым впервые установ-
лен диагноз портоЛГ в период с 2012 по 2013 гг. Средний воз-
раст на момент постановки диагноза 50,4±17,7 лет, период от 
появления симптомов до постановки диганоза составил 3,6±3,4 
лет. Средняя дистанция в тест 6минутной ходьбы 336,5±15,9 
метров. В 40% случаев пациентам назначалась стартовая одно-
компонентная терапия ингибиторами фосфодиэстеразы 5-го 
типа [12]. 

В российском регистре по данным, опубликованным в 2018г. 
на долю портоЛГ приходился лишь 1,8% больных, основными 
жалобами у пациентов были одышка и общая слабость. Сред-
няя дистанция в тесте 6минутной ходьбы 451,7±24,14 метров, 
одышка по Боргу 2,9±0,94, функциональный класс 2,44±0,454. 
При анализе результатов эхокардиографии медианы площади 
правого предсердия 17 [16-25] см², толщины передней стен-
ки ПЖ 0,5±0,2 см, TAPSE 1,9 [1,7-2,2], уровня систолического 
ДЛА 75,0 [69-90] мм рт. ст. По данным КПОС – среднее зна-
чение систолического ДЛА 72,5±10,9 мм рт. ст., среднее ДЛА 
48,0±8,9 мм рт. ст., среднее давление в ПП 5,0±2,1 мм рт. ст., 
SvО₂ 63,0±2,6%, сердечный выброс 4,3±0,9 л/мин, сердечный 
индекс 2,4±0,3 л/мин/м², легочное сосудистое сопротивление 
9,8±7,2 Ед. Вуда [13]. 

В нашем исследовании проведен анализ ключевых характе-
ристик пациентов с ЛАГ, наблюдающихся в ФГБУ «НМИЦ кар-
диологии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России, которым был 
установлен диагноз портолегочная гипертензия. Большинство 
этих пациентов – женщины (60%), средний возраст 52,6±9,7 
года. Основными причинами портоЛГ у этих пациентов явля-
ются врожденные портокавальные шунты (25%) и цирроз пе-
чени на фоне токсического (17,5%) или вирусного гепатитов 
(17,5%). Характерными отклонениями в лабораторных иссле-
дованиях стали тромбоцитопения и гипербилирубинемия. В 
среднем функциональный статус этой группы пациентов соот-
ветствовал II классу. 35% и 55% этих пациентов относились к 
группе высокого и промежуточного риска соответственно. 

Таблица 3. Данные катетеризации правых камер сердца у 
пациентов с портоЛГ [собственные данные]
Table 3. Results right heart catheterization of patients with PoPAH 
[own data]
Показатели Данные (n=25)
Систолическое ДЛА, мм рт. ст. 90,8±22,2
срДЛА, мм рт. ст. 53,0±13,7
Ср. давление в ПП, мм рт. ст. 6,9±4,8
ДЗЛА, мм рт. ст. 8,2±3,4
SvO₂, % 64,2±8,9
Сердечный выброс, л/мин 4,4±1,2
Сердечный индекс, л/мин/м² 2,4±0,7
ЛСС, ед. Вуда 11 [9,6-12,9] 
Примечание/Note: ДЛА – давление в легочной артерии (PAP – 
pulmonary artery pressure), ПП – правое предсердие (RA – right 
atrium), ДЗЛА – давление заклинивание в легочной артерии 
(PAWP – pulmonary artery wedge pressure), ЛСС – легочное 
сосудистое сопротивление (PVR – pulmonary vascular resist-
ance)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Портолегочная гипертензия – редкое, полиэтиологическое 

заболевание. Согласно нашим результатам и данным ино-
странных регистров, портоЛГ чаще диагностируется у пациен-
тов среднего возраста, несколько чаще у женщин. Лидирующие 
позиции в генезе портоЛГ по-прежнему у вирусного или токси-
ческого цирроза печени, однако в нашем исследовании боль-
шая доля пациентов с врождёнными шунтами портокавальной 
системы. Больше половины пациентов относятся к промежу-
точному риску летальности. 

Дальнейшее включение пациентов с портоЛГ в националь-
ные регистры, диагностическая настороженность в плане ЛАГ 
у пациентов с циррозом и портокавальными шунтами, дина-
мическая оценка эффективности ЛАГ-специфической терапии 
позволит улучшит качество жизни и прогноз у пациентов с пор-
толегочной гипертензией. 
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РЕЗЮМЕ
Цель: изучить влияние воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) на раз-
витие атеросклероза и оценить сердечно-сосудистый риск у пациентов без 
установленной сердечно-сосудистой патологии.
Материалы и методы. В исследование включено 115 пациентов, разделённых 
на три группы: 37 пациентов с болезнью Крона (БК), 44 пациента с язвенным 
колитом (ЯК) и 34 пациента контрольной группы без признаков ВЗК и других 
факторов риска. Всем участникам проведены ультразвуковая допплерогра-
фия брахиоцефальных артерий (УЗДГ БЦА) и оценка 10-летнего сердечно-
сосудистого риска по шкале Фрамингема, а также оценка базовых лабора-
торных показателей. 
Результаты. У пациентов с ВЗК выявлено утолщение ТКИМ общей сонной ар-
терии (ОСА): в группе ЯК справа – 0,08 см, слева – 0,07 см (p=0,019 и p=0,012 
соответственно), в группе БК – 0,07 см с двух сторон (p=0,001). В контрольной 

группе показатели составили 0,06 см. Уровни СРБ и фибриногена были значи-
мо выше в группах ВЗК по сравнению с контролем. Расчёт 10-летнего сердеч-
но-сосудистого риска по шкале Фрамингема не выявил значимых различий 
между группами: медианный риск составил 1,54% [0,99-2,68] для БК, 1,59% 
[1,25-2,7] для ЯК и 1,32% [1,04-2,17] для контрольной группы (p=0,625). Ко-
личество пациентов со средней и высокой степенью риска (>10%) также не 
различалось между группами (p=0,135).
Заключение. ВЗК ассоциированы с утолщением стенок сосудов и повы-
шением уровня воспалительных маркеров, что может свидетельствовать о 
повышенном риске развития атеросклероза. Однако сердечно-сосудистый 
риск, рассчитанный по шкале Фрамингема, не отличался между группами, 
что указывает на возможную необходимость дополнительной оценки риска 
у пациентов с ВЗК.
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SUMMARY
Objective: To study the impact of inflammatory bowel diseases (IBD) on the 
development of atherosclerosis and assess cardiovascular risk in patients without 
established cardiovascular pathology.
Materials and Methods. The study included 115 patients divided into three groups: 
37 patients with Crohn’s disease (CD), 44 patients with ulcerative colitis (UC), 
and 34 patients in a control group without signs of IBD or other risk factors. All 
participants underwent carotid artery ultrasound (CAU), assessment of 10-year 
cardiovascular risk using the Framingham scale, and evaluation of basic laboratory 
parameters.
Results. Patients with IBD demonstrated an increased intima-media thickness 
(IMT) of the common carotid artery (CCA): in the UC group, the IMT on the 
right side was 0.08 cm, and on the left side was 0.07 cm (p=0.019 and p=0.012, 
respectively); in the CD group, the IMT was 0.07 cm (p=0.001). In the control 

group, the IMT was 0.06 cm. Levels of C-reactive protein (CRP) and fibrinogen 
were significantly higher in the IBD groups compared to controls. The calculation 
of 10-year cardiovascular risk using the Framingham scale revealed no significant 
differences between the groups: the median risk was 1.54% [0.99-2.68] for the CD 
group, 1.59% [1.25-2.7] for the UC group, and 1.32% [1.04-2.17] for the control 
group (p=0.625). The number of patients with moderate and high risk (>10%) also 
did not differ significantly between the groups (p=0.135).
Conclusion: IBD is associated with thickening of vascular walls and elevated levels 
of inflammatory markers, which may indicate an increased risk of developing 
atherosclerosis. However, the cardiovascular risk calculated using the Framingham 
scale did not differ significantly between the groups, highlighting the potential 
need for additional risk assessment in patients with IBD.
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ВЛИЯНИЕ ВОСпАЛИТЕЛьНЫХ ЗАбОЛЕВАНИЙ КИшЕЧНИКА 
НА РАЗВИТИЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЙ РИСК

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2025

ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются одной из 

ведущих причин заболеваемости и смертности среди населения 
в мире. Основой многих ССЗ является атеросклеротическое по-
ражение стенок сосудов [1]. На сегодняшний день одной из веду-
щих теорий атерогенеза является воспалительная, считается, что 
в основе атеросклеротического процесса является хроническое 
воспаление стенок сосудов [2–4]. Доказано, что хроническое вос-
паление в организме повышает риски развития атеросклероза 
сосудов при псориазе, ревматологических заболеваниях [4–6]. 
Такие же данные существуют и для воспалительных заболева-
ний кишечника (ВЗК). Последнее время тема влияния ВЗК на 
атерогенез приобретает высокую актуальность и является темой 
многих научных исследований [7–10]. Крупное датское когортное 
исследование 2013 г. S.Kristensen и соавт. продемонстрировало, 
что риск инфаркта миокарда, инсульта и смертности от ССЗ был 
значительно выше во время обострения ВЗК. В том же исследо-
вании сравнили 20795 пациентов с ВЗК и 199978 пациентов из 
группы контроля, обнаружено, что воспалительные заболевания 
кишечника повышают риски развития острого инфаркта миокар-
да, нарушения мозгового кровообращения и сердечно-сосуди-
стую смертность в сравнении с группой контроля [11]. В другом 
исследовании, опубликованном A. Kirchgesner и соавт., проана-
лизировали риск острых артериальных событий у пациентов с 
ВЗК. В исследовании участвовало 177 827 пациентов с ВЗК, и 
было показано, что лечение анти-ФНО препаратами, связано со 
снижением риска острых артериальных событий, таких как ин-
фаркт миокарда, инсульт и заболевания периферических арте-
рий. Влияние было наиболее выраженным у мужчин с болезнью 
Крона [12]. Распространенность традиционных факторов риска 
сердечно-сосудистой патологии (гипертония, сахарный диа-
бет, дислипидемия, курения и т.д.) среди популяции пациентов 
с ВЗК не выше чем в общей популяции, что может говорить о 
существовании определенных механизмов, которые приводят к 
повышению риска сердечно-сосудистых заболеваний и в частно-
сти атеросклероза у пациентов с ВЗК [13]. Современные шкалы 
оценки сердечно-сосудистого риска не оценивают влияние за-
болеваний, приводящих к появлению хронического воспаления 
в организме, в т.ч. ВЗК, что может искажать реальные значения 
риска и данных групп пациентов [14,15]. В нашей стране данная 
тема не получила должного внимания, нами не было найдено ра-
бот, напрямую изучающих данный вопрос. Цель нашей работы –  
оценить степень развития атеросклеротического процесса у па-
циентов с ВЗК, а также сравнить их сердечно-сосудистый риск с 
контрольной группой согласно принятым шкалам оценки риска.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено проспективное когортное одноцентровое иссле-

дование на базе Университетской клинической больницы №1  

Сеченовского Университета. Исследование одобрено локальным 
этическим комитетом Сеченовского Университета. Выписка из 
протокола № 22-22 заседания локального этического комитета от 
03.11.2022

В исследование было включено 115 пациентов, которые отно-
сились к трем группам: пациенты с Болезнью Крона, пациенты 
с язвенным колитом и пациенты контрольной группы без ВЗК.

Диагнозы воспалительных заболеваний кишечника устанав-
ливались в соответствии с определениями, представленными 
в клинических рекомендациях, утвержденных Министерством 
здравоохранения Российской Федерации, и подтверждались 
результатами гистологических исследований биоптатов, полу-
ченных в ходе колоноскопии.

Определения воспалительных заболеваний кишечника со-
гласно клиническим рекомендациям:

Язвенный колит – хроническое заболевание толстой кишки, 
характеризующееся иммунным воспалением ее слизистой обо-
лочки [16].

Болезнь Крона – хроническое, рецидивирующее заболевание 
ЖКТ неясной этиологии, характеризующееся трансмуральным, 
сегментарным, гранулематозным воспалением с развитием 
местных и системных осложнений [17].

Пациенты с воспалительными заболеваниями кишечника 
включались в исследование независимо от степени тяжести за-
болевания, его активности и проводимой терапии.

В контрольную группу входили лица, не имеющие подтверж-
денного диагноза воспалительных заболеваний кишечника, а 
также других патологий, связанных с повышением сердечно-
сосудистого риска. Критериями исключения из исследования 
наличие сердечно-сосудистых заболеваний, а также других 
хронических патологий, способных провоцировать хрониче-
ское воспаление (например, псориаз, ревматоидный васкулит, 
системная красная волчанка, прочие системные заболевания 
соединительной ткани и т. д.).

В исследование включались все пациенты обратившиеся в 
клинику гастроэнтерологии УКБ №1 Сеченовского Университе-
та в период с 01.12.2022 г. по 31.05.2024 г., удовлетворяющие 
условиям включения, не имеющие критериев исключения и со-
гласившиеся на участие в исследовании. 

Сравнительная характеристика пациентов проводилась по 
следующим параметрам: возраст, пол, рост, ИМТ, курение, 
употребление алкоголя и длительность заболевания (для па-
циентов с воспалительными заболеваниями кишечника). Дли-
тельность заболевания определялась на основании данных 
анамнеза, начиная с момента первых клинических проявлений.

Сравнительную характеристика пациентов приведена в та-
блице 1. По всем критериям пациенты из разных групп оказа-
лись сопоставимы.

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов [собственные данные]
Table 1. Comparative characteristics of patients [own data]
Показатели Пациенты с БК Пациенты с ЯК Пациенты контрольной группы Значимость различий, р
Количество пациентов, N 37 44 34
Пол, М/Ж 20/17 23/21 12/22 0,228 
Курение (да/нет) 14/23 15/29 5/29 0,062 
Употребление алкоголя (да/нет) 14/23 17/27 7/27 0,194
Возраст, годы 35,5 [28-41,25] 36 [31-44] 35,5 [25,25-42,75] 0,886
Рост, см 171 [163,75-180] 172 [165-178] 168 [163-177,5] 0,761
Вес, кг 69,53 (±14,35) 67,92 (±16,77) 69,06 (±16,85) 0,886
Индекс массы тела, кг/м² 23,55 (±4,03) 22,88 (±4,54) 23,71 (±4,39) 0,774
Примечание: для показателей «Пол», «Курение», «Употребление алкоголя» р указано в виде F-теста.
Note: for the variables «Gender», «Smoking» and «Alcohol consumption» p-values were calculated using the F-test.



61

THE ImpACT OF INFLAmmATORy BOWEL DISEASES  
ON THE DEvELOpmENT OF ATHEROSCLEROSIS AND CARDIOvASCULAR RISK

EURASIAN HEART JOURNAL, 2, 2025

У пациентов проводились лабораторные исследования, в 
ходе которых анализировались следующие параметры: ко-
личество эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов; уровень 
гемоглобина; скорость оседания эритроцитов; концентрации 
аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, обще-
го белка, мочевины, мочевой кислоты, креатинина, глюкозы, 
железа, фибриногена, С-реактивного белка (СРБ); а также по-
казатели липидного профиля: общий холестерин, ХС-ЛПВП, 
ХС-ЛПНП, ХС-ЛПНОН, триглицериды и индекс атерогенности.

Все пациенты проходили ультразвуковую допплерографию 
брахиоцефальных артерий (УЗДГ БЦА). Исследования выпол-
нялись квалифицированным специалистом по функциональ-
ной диагностике с использованием аппаратов экспертного 
класса (Samsung Medison Accuvix А30). Диагносту не предо-
ставлялась информация о диагнозе пациентов.

Во время выполнения УЗДГ БЦА оценивались следующие 
показатели: толщина комплекса интима-медиа (ТКИМ) на под-
ключичных артериях (ПкА) и общих сонных артериях (ОСА) с 
обеих сторон, а также наличие атеросклеротических бляшек в 
русле подключичных и сонных артерий.

Пациентам рассчитывался 10-ти летний сердечно-сосуди-
стый риск на основе таблиц Фрамингема. Риск рассчитывал-
ся по следующим параметрам: возраст – мужчины: от 0 до 17 
баллов, в зависимости от возраста (например, 1 балл для 30-34 
лет, 7 баллов для 50-54 лет), женщины: от 9 до 20 баллов (на-
пример, 9 баллов для 30-34 лет, 8 баллов для 50-54 лет); общий 
холестерин (ммоль/л): у мужчин и женщин добавляются баллы 
в зависимости от уровня общего холестерина и возраста. На-
пример, для мужчин 40-49 лет с уровнем 5,2-6,2 ммоль/л до-
бавляется 2 балла, а для женщин 40-49 лет с тем же уровнем –  
3 балла; ЛПВП (ммоль/л): более высокий уровень ЛПВП сни-
жает риск. Например, ≥1,6 ммоль/л: −1 балл, 1,3-1,5 ммоль/л: 
0 баллов, <1,0 ммоль/л: +2 балла; систолическое артериальное 

давление (мм рт. ст.) – САД оценивается с учётом лечения ги-
пертензии: без лечения: от 0 до 4 баллов (например, САД 120-
129 мм рт. ст. = 0 баллов, ≥180 мм рт. ст. = 4 балла), с лечением: 
от 0 до 5 баллов; курение: добавляется 2-4 балла в зависимости 
от возраста и пола (например, у мужчин 50-59 лет добавляется 
4 балла, у женщин того же возраста – 3 балла); итоговая оценка 
риска – сумма баллов переводится в процент 10-летнего риска 
ССЗ на основе таблиц: Например, 12 баллов у мужчины соот-
ветствуют риску 15%, у женщины – 10% [18]. 

Для анализа данных использовались методы описательной 
статистики и проверки гипотез. Для описания групп рассчи-
тывались минимальные и максимальные значения, медианы, 
средние значения и квартили. Для коррекции выбросов приме-
нялся метод винсоризации, что позволило ограничить влияние 
экстремальных значений.

Нормальность распределения оценивалась с помощью крите-
рия Шапиро-Уилка. Для данных с нормальным распределением 
применялся однофакторный дисперсионный анализ (ANOVA), 
а при неоднородности дисперсий – модифицированная ANOVA 
по Уэлчу. Для ненормально распределённых данных использо-
вался критерий Краскела-Уоллиса. Различия между двумя не-
зависимыми выборками оценивались с помощью U-критерия 
Манна-Уитни. Коррекция уровня значимости при множествен-
ных сравнениях проводилась по методу Бенджамини-Хохберга.

Для количественных групп с нормальным распределением 
показатели указаны в виде средних (M) и стандартного откло-
нения (SD), для количественных групп без нормального рас-
пределения показатели указаны в медианы (Me) и нижнего и 
верхнего квантилей [Q1-Q3].

Статистический анализ выполнялся в программном обеспе-
чении R версии 4.2.2 (R Foundation for Statistical Computing, 
Вена, Австрия).

Таблица 2. Сравнение лабораторных показателей между группами [собственные данные]
Table 2. Comparison of laboratory parameters between groups [own data]
Показатели Пациенты с БК Пациенты с ЯК Пациенты контрольной группы Значимость различий, р
Количество пациентов, N 37 44 34
Количество эритроцитов, *10⁹/л 4,66 [3,89-5,14] 4,45 [4,17-4,92] 4,78 [4,27-5,2] 0,411
Гемоглобин, г/л 133,68 (±19,54) 126,45 (±20,94) 137,88 (±15,18) 0,130
Количество лейкоцитов, *10⁹/л 6,64 (±2,11) 6,39 (±1,87) 5,67 (±1,4) 0,220
Количество тромбоцитов, *10⁹/л 305,41 (±80,06) 315,19 (±101,23) 264,21 (±62,52) 0,105
СОЭ, мм/ч 8,5 [5,75-23] 10 [7-21] 7 [4,25-9] 0,073
Общий белок, г/л 72 [67,5-75,25] 71 [67-74] 71 [68-74,75] 0,886
Глюкоза, ммоль/л 4,93 (±0,43) 5,07 (±0,5) 4,88 (±0,48) 0,421
Железо, мкмоль/л 15,99 (±9,1) 13,99 (±7,33) 21,57 (±8,34) 0,011
Мочевая кислота, мкколь/л 308,16 (±90,96) 287,22 (±74,82) 312,14 (±84,28) 0,692
Креатинин, мкмоль/л 86,58 (±17,39) 78,19 (±13,18) 80,35 (±13,38) 0,131
Мочевина, ммоль/л 4,5 (±1,49) 4,19 (±1,18) 4,57 (±1,3) 0,725
СРБ, мг/л 1,85 [0,9-6,15] 3,7 [1,1-9,6] 0,8 [0,43-1,67] 0,005
Фибриноген, г/л 2,71 [2,36-3,82] 3,16 [2,73-4,36] 2,44 [2,21-3] 0,011
АСТ, Ед/л 20,47 (±7,59) 22,18 (±8,06) 21,66 (±6,15) 0,692
АЛТ, Ед/л 19,6 (±9,69) 21,92 (±11,6) 21,29 (±9,77) 0,747
Общий холестерин, ммоль/л 4,73 [3,89-5,54] 4,35 [3,59-5,51] 5,16 [4,52-5,5] 0,506
Триглицериды, ммоль/л 1,18 (±0,53) 1,19 (±0,55) 1,07 (±0,48) 0,747
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,34 (±0,4) 1,23 (±0,34) 1,43 (±0,42) 0,22
ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,96 [2,35-3,4] 2,85 [2,06-3,45] 3,16 [2,69-3,47] 0,692
Индекс атерогенности 2,92 (±1) 2,91 (±0,96) 2,88 (±0,93) 0,984
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Среди лабораторных показателей у пациентов с ВЗК наблюда-

ются статистически значимо повышенные уровни СРБ и фибри-
ногена по сравнению с контрольной группой. Так, уровень СРБ 
составил 3,7 мг/л у пациентов с ЯК, 1,85 мг/л у пациентов с БК 
и 0,8 мг/л в контрольной группе, что подтверждает значимость 
различий (p=0,005). Уровень фибриногена также был выше у 
пациентов с ВЗК: 3,16 г/л для ЯК, 2,7 г/л для БК против 2,44 г/л 
в контрольной группе (p=0,011). Кроме того, у пациентов с ВЗК 
отмечены сниженные уровни железа: 15,99 мкмоль/л у пациен-
тов с БК, 13,99 мкмоль/л у пациентов с ЯК по сравнению с 21,57 
мкмоль/л в контрольной группе (p=0,011). Остальные лабора-
торные показатели, такие как общий холестерин, липопротеины 
высокой и низкой плотности, триглицериды и индекс атерогенно-
сти, не показали значимых различий между группами. Таким об-
разом, основным отличием лабораторных данных у пациентов с 
ВЗК остаются маркеры воспаления и сниженные показатели же-
леза. Подробные данные продемонстрированы в таблицах 2 и 3.

Ультразвуковое исследование продемонстрировало, что пациен-
ты с ВЗК имеют увеличение ТКИМ ОСА. Справа значения соста-
вили 0,07 см у пациентов с болезнью Крона и 0,08 см у пациен-
тов с язвенным колитом по сравнению с 0,06 см в контрольной 
группе (p=0,022). Слева ТКИМ был аналогичным: 0,07 см у пациен-
тов с обеими формами ВЗК против 0,06 см в контрольной группе  

(p=0,013). Также наблюдалась тенденция к увеличению ТКИМ 
подключичных артерий слева: 0,06 см для пациентов с болезнью 
Крона, 0,07 см для пациентов с язвенным колитом и 0,06 см в 
контрольной группе (p=0,081). Частота выявления атеросклероти-
ческого стеноза составила 8,11% у пациентов с болезнью Крона, 
6,82% у пациентов с язвенным колитом, тогда как в контрольной 
группе стенозы не выявлены. Однако различия в частоте стеноза 
между группами оказались статистически незначимыми (p=0,312). 
Различий в ультразвуковых показателях между подгруппами паци-
ентов с язвенным колитом и болезнью Крона также не зафикси-
ровано. Подробная характеристика представлена в таблицах 4 и 5.

Расчёт 10-летнего сердечно-сосудистого риска по шкале Фра-
мингема не выявил статистически значимых различий между 
группами. Медианный риск составил 1,54% в группе пациентов 
с болезнью Крона, 1,59% в группе с язвенным колитом и 1,32% 
в контрольной группе (p=0,625). Анализ пациентов с умеренным 
и высоким риском (более 10%) также не выявил значимых от-
личий между группами: 1 пациент с болезнью Крона, 2 пациента 
с язвенным колитом и 1 пациент в контрольной группе (p=0,135). 
Таким образом, хотя лабораторные и ультразвуковые данные 
указывают на повышенный риск атеросклеротических измене-
ний у пациентов с ВЗК, стандартная оценка сердечно-сосудисто-
го риска по шкале Фрамингема не отражает этих различий. Под-
робную характеристику можно видеть в таблице 6.

Таблица 3. Сравнение показателей между группами, показавших статистически значимую разницу [собственные данные]
Table 3. Comparison of parameters between groups showing statistically significant differences [own data]

Показатели Пациенты с БК Пациенты с ЯК
Пациенты 
контрольной группы

Значимость, р
БК/Конт ЯК/Конт БК/ЯК

Количество пациентов, N 37 44 34
Железо, мкмоль/л 15,99 (±9,1) 13,99 (±7,33) 21,57 (±8,34) 0,001 0,006 0,286
СРБ, мг/л 1,85 [0,9-6,15] 3,7 [1,1-9,6] 0,8 [0,43-1,67] 0,001 0,002 0,173
Фибриноген, г/л 2,71 [2,36-3,82] 3,16 [2,73-4,36] 2,44 [2,21-3] 0,001 0,034 0,092

Таблица 4. Сравнение показателей ультразвуковой допплерографии [собственные данные]
Table 4. Comparison of ultrasound Doppler parameters [own data]

Показатели Пациенты с БК Пациенты с ЯК
Пациенты 
контрольной группы

Значимость, р
(дисперсионный анализ)

Количество пациентов, N 37 44 34
ТКИМ ПкА справа, см 0,07 [0,06-0,08] 0,07 [0,06-0,08] 0,06 [0,05-0,07] 0,176
ТКИМ ПкА слева, см 0,06 [0,05-0,07] 0,07 [0,06-0,08] 0,06 [0,05-0,07] 0,081
ТКИМ ОСА справа, см 0,07 [0,06-0,09] 0,08 [0,07-0,08] 0,06 [0,05-0,07] 0,022
ТКИМ ОСА слева, см 0,07 [0,06-0,08] 0,07 [0,07-0,08] 0,06 [0,05-0,07] 0,013
Наличие атеросклеротического стеноза просвета 3 (8,11%) 3 (6,82%) 0 (0%) 0,312 (F-тест)
Примечание: ТКИМ – толщина комплекса интима медиа, ОСА – общая сонная артерия, ПкА – подключичная артерия
Note: IMT – intima media thickness, CCA – common carotid artery, SCA – subclavian artery

Таблица 5. Сравнение показателей ультразвуковой допплерографии, показавших статистически значимую разницу [собственные данные]
Table 5. Comparison of ultrasound Doppler parameters showing statistically significant differences [own data]

Показатели Пациенты с БК Пациенты с ЯК
Пациенты 
контрольной группы

Значимость, р
БК/Конт ЯК/Конт БК/ЯК

Количество пациентов, N 37 44 34
ТКИМ ОСА справа, см 0,07 [0,06-0,09] 0,08 [0,07-0,08] 0,06 [0,05-0,07] 0,001 0,019 0,594
ТКИМ ОСА слева, см 0,07 [0,06-0,08] 0,07 [0,07-0,08] 0,06 [0,05-0,07] 0,001 0,012 0,386

Таблица 6. Сравнение показалетей 10-летнего сердечно-сосудистого риска по шкале Фрамингема [собственные данные]
Table 6. Comparison of 10-year cardiovascular risk parameters [own data]
Показатели Пациенты с БК Пациенты с ЯК Пациенты контрольной группы Значимость различий, р
Количество пациентов, N 37 44 34
Средний риск в баллах 1,54 [0,99-2,68] 1,59 [1,25- 2,7] 1,32 [1,04-2,17] 0,625
Количество пациентов со средней  
и высокой степенью риска (>10%)

1 2 1 0,135



63

THE ImpACT OF INFLAmmATORy BOWEL DISEASES  
ON THE DEvELOpmENT OF ATHEROSCLEROSIS AND CARDIOvASCULAR RISK

EURASIAN HEART JOURNAL, 2, 2025

ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты нашей работы продемонстрировали, что пациен-

ты с ВЗК имеют тенденцию к более выраженным проявлениям 
атеросклеротического процесса в стенке сосудов, чем паци-
енты контрольной группы. Несмотря на небольшой объем вы-
борки, а также молодым средним возрастом участников, наши 
данные соотносятся с результатами исследований, проведен-
ных зарубежом [10,19–21]. 

ВЗК запускают процесс системного хронического воспале-
ния в стенках сосудов за счет повышенного количества в крови 
провоспалительных цитокинов, что негативно воздействует на 
эндотелий, вызывая его дисфункцию, которая в последствии 
приводит к отложению холестерина в субэндотелиальном про-
странстве и постепенному формированию атеросклеротиче-
ской бляшки [5,19]. Ожидаемо полученные данные о статиче-
ски значимо более высоких уровнях СРБ и у пациентов с ВЗК 
фибриногена (при отсутствии различий в показателях липидо-
граммы) являются очередным подтверждением теории хрони-
ческого воспаления и его влиянии на атерогенез.

При расчёте 10-летнего риска по шкале Фрамингема значи-
мых отличий между группами не выявлено. Результаты нашего 
исследования подтверждают предположение, что использу-
емые ныне калькуляторы сердечно-сосудистого риска (в том 
числе Фрамингемская шкала) могут недооценивать вклад хро-
нического воспаления, поскольку они ориентированы главным 
образом на оценку классических факторов [22,23]. Европейская 
лига против ревматизма (EULAR) уже внесла рекомендации по 
корректировке расчёта риска для пациентов с системными вос-
палительными заболеваниями [14,24,25]. Вероятно, в перспек-
тиве подобные пересмотры коснутся и пациентов с ВЗК, что 
будет способствовать более точному прогнозированию ослож-
нений и оптимизации ведения этой группы пациентов.

В нашей работе исследовались пациенты без известной 
сердечно-сосудистой патологии, что накладывает некоторые 
ограничения. Распространенность сердечно-сосудистых забо-
леваний значимо начинает расти с возраста 40-45 лет [1]. В на-
шей же выборке пациенты представлены более младшей воз-
растной группы. Рутинное проведение УЗДГ БЦА данной группе 
пациентов не представляется клинически и экономически це-
лесообразным, в виду того, что выявленная разница значений 
не принесет изменений в тактике лечения врача. В будущих 
работах представляется интересным оценить изученные нами 
показатели у пациентов более старших возрастных групп и с 
уже имеющейся сердечно-сосудистой патологией для ответа на 
вопрос – понижают ли ВЗК возраст дебюта ССЗ и выраженного 
атеросклероза в частности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов с ВЗК наблюдается увеличение ТКИМ, что сви-

детельствует о повышенном риске развития атеросклеротиче-
ских изменений в стенках сосудов. При этом расчёт 10-летнего 
сердечно-сосудистого риска по шкале Фрамингема не выявил 
значимых различий между группами, что указывает на возмож-
ное недооценивание влияния хронического воспаления в стан-
дартных моделях оценки риска.

Полученные данные подчеркивают необходимость пере-
смотра подходов к прогнозированию сердечно-сосудистых ос-
ложнений у пациентов с ВЗК. Возможно, требуется разработка 
новых, более адаптированных инструментов для оценки риска, 
которые учитывают вклад системного воспаления. Дополни-
тельные исследования с участием более старших возрастных 
групп и пациентов с уже установленной сердечно-сосудистой 
патологией помогут лучше понять степень влияния ВЗК на ран-

нее развитие атеросклероза и оптимизировать тактику ведения 
этих пациентов.
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РЕЗЮМЕ
Цель: оценить параметры перфузии миокарда левого желудочка (ЛЖ) ме-
тодом объемной компьютерной томографии (ОбКТ) сердца с пробой с аде-
нозинтрифосфатом натрия (АТФ) у пациентов с ИБС при необструктивном 
поражении коронарных артерий (ИБОКА) в динамике на фоне проводимой 
оптимальной медикаментозной терапии (ОМТ). 
Материалы и методы. Исследование ОбКТ сердца с АТФ, совмещенная с КТ-
коронарографией (КТ-КАГ), проводилось на 2-х точках 46 пациентам с уста-
новленным диагнозом ИБОКА. Протокол исследования включал проведение 
перфузии миокарда в покое и на фоне фармакологической нагрузки АТФ из 
расчета 160 мкг/кг/мин с продолжительностью инфузии 3-5 минут.
Результаты. Достоверной разницы по медианам количества сегментов мио-
карда ЛЖ с дефектами перфузии (ДП), оцененных в динамике, не выявлено 
(4 [3;7] vs 4 [3;8], p=0,751). Однако у пациентов, приверженных к терапии, 
по сравнению с пациентами не соблюдавших режим приема ОМТ, отмеча-

ется статистически значимая разница по изменению количества сегментов 
с ДП в динамике (−1 против +2 сегмента, p=0,020). В динамике глобальный 
коэффициент трансмуральной перфузии (КТП) статистически значимо не 
увеличился: в покое – разность средних 0,00 [95%ДИ −0,02; 0,01], р=0,7, 
при стрессе – разность средних 0.01 [95%ДИ 0,00; 0,02], р=0,2. При этом 
обращает на себя внимание, что пациенты с ухудшением КТП были менее 
привержены к назначенной ОМТ. На фоне ОМТ отмечается достоверная по-
ложительная динамика улучшения качества жизни по усредненному значе-
нию всех шкал опросника (69±17 vs 75 ±14, p=0,006). Неблагоприятные ССС 
в ходе длительного наблюдения произошли в 2 %.
Заключение: у пациентов с ИБОКА на фоне ОМТ отмечается положительная 
динамика в виде улучшения параметров перфузии миокарда ЛЖ, по данным 
ОбКТ сердца с АТФ, и улучшения качества жизни (КЖ) в динамике. 
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SUMMARY
Aim: to evaluate the parameters of left ventricle (LV) myocardial perfusion using 
volumetric computed tomography (VCT) of the heart with an adenosine triphosphate 
(ATP) test in patients with coronary artery disease with non-obstructive lesions of 
the coronary arteries (INOCA) over time against the background of optimal drug 
therapy (ODT).
Material and methods. The study of VCT of the heart with ATP, combined with 
CT-CAG, was carried out at 2 points in 46 patients with an established diagnosis of 
INOCA. The study protocol included myocardial perfusion at rest and against the 
background of a pharmacological load of ATP at the rate of 160 mcg/kg/min with 
an infusion duration of 3-5 minutes.
Results. There was no significant difference in the median number of LV myocardial 
segments with perfusion defects (DP) assessed over time (4.5 [3;7] vs 4[3;8], 
p=0.751). However, in patients adherent to therapy, compared with patients who 
did not comply with the ODT regimen, there was a statistically significant difference 

in the change in the number of segments with DP over time (−1 vs +2 segments, 
p=0.020). In dynamics, the global coefficient of transmural perfusion (TPR) did not 
increase statistically significantly: at rest – mean difference 0,00 [95%CI −0,02; 
0,01], p=0.7, with stress – mean difference 0.01 [95%CI 0,00; 0.02], p=0.2. At the 
same time, it is noteworthy that patients with worsening TPR were less adherent 
to the prescribed ODT. Against the background of ODT, there was a significant 
positive dynamics in improving the quality of life according to the average value of 
all scales of the questionnaire (69±17 vs 75±14, p=0,006). MACE during long-term 
follow-up occurred in 2 %.
Conclusion. In patients with INOCA, against the background of ODT, positive 
dynamics are observed in the form of improved parameters of LV myocardial 
perfusion, according to cardiac VCT with ATP, and improved quality of life over 
time.

 EGORKINA_90@LIST.RU
For citation: Olga F. Egorkina, Galina N. Soboleva., Svetlana A. Gaman, Sergey K. Ternovoy. Dynamics of LV myocardial perfusion according to volumetric CT of the heart with a 
pharmacological test with ATP in comparison with clinical manifestations of stable coronary heart disease, risk factors and the nature of drug therapy in patients with non-obstructive 
coronary heart disease. Eurasian heart journal. 2025;(2):66-73. (In Russ.). https://doi.org/10.38109/2225-1685-2025-2-66-73

Conflict of interest. Sergey K. Ternovoy is member of the associate editors of 
Eurasian heart journal, but he has nothing to do with the decision to publish 
this article. The article passed the peer review procedure adopted in the journal. 
The authors declare no apparent and potential conflicts of interest or personal 
relationships related to the publication of this article. The authors did not declare 
any other conflicts of interest.
Funding for the article. None
Authors' contributions. All authors confirm the compliance of their authorship 
according to the international ICMJE criteria. The authors equally participated in 
the development of the methodology and content of the manuscript, obtaining and 
analyzing data, writing and editing the text of the article. CRediT author statement: 

Concept of the article, study design – Galina N. Soboleva, Svetlana A. Gaman, 
Olga F. Egorkina. Providing the research and processing of material – Svetlana 
A. Gaman, Olga F. Egorkina, Galina N. Soboleva. Statistical processing – Olga
F. Egorkina. Text development – Olga F. Egorkina. Editing – Galina N. Soboleva,
Svetlana A. Gaman. Approval of the final version of the article – Galina N. Soboleva, 
Svetlana A. Gaman, Sergey K. Ternovoy.
Information about ethics. The study was performed in accordance with the 
standards of good clinical practice and the principles of the Helsinki Declaration.
The study was approved by the ethics committee of the E.I. Chazov National
Medical Research Centre of Cardiology. All study participants provided informed
consent for stress-CT with ATP.

Received: 17.02.2025 | Revision Received: 07.05.2025 | Accepted: 08.05.2025

© Collective of authors, 2025
This is an open access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial-ShareAlike 4.0 International (CC BY-NC-SA 4.0) License (https://
creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/), which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium, provided the original author and source are credited.

UDC 616.12-008 
LBC 54.10
https://doi.org/10.38109/2225-1685-2025-2-66-73 ORIGINAL ARTICLE

Keywords: coronary heart disease, microvascular dysfunction, myocardial perfusion, computed tomography, adenosine triphosphate, theraphy

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2225-1685-2025-2-66-73&domain=pdf&date_stamp=2025-05-25


68

ДИНАмИКА пЕРфУЗИИ мИОКАРДА ЛЖ пО ДАННЫм ОбЪЕмНОЙ КТ СЕРДЦА С фАРмАКОЛОГИЧЕСКОЙ пРОбОЙ С АТф 
В ЗАВИСИмОСТИ ОТ мЕДИКАмЕНТОЗНОЙ ТЕРАпИИ У пАЦИЕНТОВ С НЕОбСТРУКТИВНОЙ фОРмОЙ ИбС

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2, 2025

ВВЕДЕНИЕ
Ишемия миокарда без обструктивного поражения коронар-

ных артерий – частое явление в клинической практике. Patel MR 
et al. продемонстрировали, что почти у 60% симптоматических 
пациентов, подвергшихся инвазивной КАГ, не было выявлено 
обструктивной ИБС (стенозы КА менее 50%) [1]. В других ис-
следованиях доля таких пациентов составляет около 15 % [2]. 

ИБОКА может быть вызвана устойчивым или преходящим 
несоответствием между кровоснабжением и потребностью ми-
окарда в кислороде, в связи с функциональными нарушениями 
микрососудистого русла и чаще встречается у женщин [3]. Па-
циенты с данным диагнозом имеют тенденцию к рецидивиру-
ющей стенокардии, что приводит к частым госпитализациям, 
повторной инвазивной КАГ и неблагоприятным сердечно-сосу-
дистым исходам в краткосрочной и долгосрочной перспективе 
[4], в связи с чем особую актуальность приобретает ранняя не-
инвазивная диагностика ИБОКА.

Наличие коронарной микрососудистой дисфункции (КМД) 
следует рассматривать у лиц с симптомами, указывающими на 
ишемию миокарда, интактными, либо с необструктивным по-
ражением (стенозы до 50%) по данным инвазивной КАГ либо 
КТ-КАГ. В связи с тем, что для микрососудистой и стабильной 
стенокардии в МКБ-10 не выделено собственных кодов, они 
объединены в код I20.8 (Клинические Рекомендации по ста-
бильной ИБС 2024 г.) и формально оправдан диагноз «ИБС: 
стенокардия напряжения с указанием ф.к. Неизмененные КА 
(или необструктивные изменения КА)». Таким образом, оче-
видно, для подтверждения такого диагноза необходимо при-
менение современных неинвазивных методов визуализации 
ишемии миокарда без необходимости измерения инвазивно 
микрососудистого сопротивления (ИМС) или резерва коронар-
ного кровоснабжения (РКК), как это требуется в случае под-
тверждения диагноза «Микрососудистая стенокардия» (Кли-
нические Рекомендации по стабильной ИБС 2024 г.). Среди 
современных неинвазивных методов визуализации ишемии 
миокарда трансторакальная допплеровская ЭхоКГ с измере-
нием РКК ограничена только оценкой РКК передней нисходя-
щей артерии и подвержена высокой меж- и внутриоператор-
ской изменчивости [5], также этот метод не дифференцирует 
нарушение коронарного кровотока, вызванного обструкцией 
эпикардиальных КА или КМД. Золотым стандартом измерения 
РКК является ПЭТ-КТ [6], но он не доступен для рутинного ис-
пользования и применяется преимущественно в диагностике 
онкологических заболеваний. Не так давно количественная 
МРТ была предложена в качестве новой методики оценки КМД, 
но и эта методика проводится только в экспертных центрах [7].

Лицам с низкой предтестовой вероятностью обструктивной 
ИБС рекомендуется в качестве первого неинвазивного метода 
оценки структурных изменений в КА проведение КТ-КАГ [8]. 

Сочетание КТ-КАГ с оценкой перфузии миокарда ЛЖ во вре-
мя проведения фармакологического стресс-теста или стресс-
ОбКТ сердца в настоящее время завоевывает важные позиции 
в международных исследованиях, и в современных клиниче-
ских рекомендациях по стабильной ИБС. Так, в рекомендациях 
Европейского общества кардиологов и Российского общества 
кардиологов 2019 г этот метод не упоминался, но уже в реко-
мендациях 2024 г появились указания о возможности его ис-
пользовать в диагностике ИБОКА. В мировой литературе дан-
ных по оценке перфузии миокарда ЛЖ методом ОбКТ на фоне 
проводимой ОМТ у пациентов с ИБОКА нет. В связи с чем мы 
сочли целесообразным оценить динамику параметров перфу-
зии миокарда ЛЖ методом ОбКТ сердца с фармакологической 

пробой с АТФ в зависимости от характера медикаментозной 
терапии у пациентов с ИБОКА в течение длительного времени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Критерии включения: пациенты с клиникой стенокардии I-III 

функционального класса со стенозами в КА менее 50% или 
интактными КА, по данным КАГ/КТ-КАГ, а также с признаками 
ишемии миокарда (ХМЭКГ, нагрузочные тесты, стресс-ОЭКТ). 

Критериями невключения являлись: пациенты с нарушени-
ем ритма и проводимости сердца (тахисистолическая форма 
фибрилляции предсердий, АВ-блокады II-III степени, частая 
желудочковая экстрасистолия), острым коронарным синдро-
мом и острым нарушением мозгового кровообращения в пред-
шествующий месяц до включения в исследование, пациентов с 
сердечной недостаточностью II-IV функционального класса по 
NYHA, снижением CКФ менее 45 мл/мин/1,73 м2 по формуле 
CRD-EPI, аллергической реакцией на йодсодержащие контраст-
ные вещества; а также противопоказания к введению АТФ: си-
нусовая брадикардия менее 50 уд/мин, АВ-блокада, артериаль-
ная гипотония с уровнем АД менее 90/60 мм рт. ст., наличие 
острого бронхообструктивного синдрома.

В период с 2018 по 2022 гг. в соответствии с установленными 
критериями включения/исключения пациентам была проведена 
ОбКТ сердца с фармакологической пробой с АТФ, совмещен-
ная с КТ-КАГ. По результатам данного обследования, изначаль-
но была отобрана выборка, состоящая из 50 пациентов с уста-
новленным диагнозом: «ИБС при необструктивном поражении 
коронарных артерий». Критерии ишемии по данному методу 
соответствовали результатам исследования CORE320 и опре-
делены как выявление ДП на фоне инфузии АТФ, снижение 
коэффициента КТП менее 0.99 [9]. Дополнительно в период с 
2022-2023 гг. в данную когорту пациентов было набрано еще 
9 пациентов, с таким же диагнозом, согласно результату ОбКТ 
сердца с АТФ. На основании предопределенных критериев 
включения/невключения в исследование, общее количество па-
циентов, включенных в исследование на 1 точке составило 59. 
Всем пациентам была назначена ОМТ, согласно действующим 
отечественным клиническим рекомендациям, включающая в 
себя антиангинальную (с учетом индивидуальных особенно-
стей), гиполипидемическую и антитромботическую терапию, 
проводилась коррекция факторов риска атеросклероза, мо-
дификация образа жизни. В период с 2022 по 2024 гг. из 59 
пациентов, включенных в исследование, только 46 повторно 
были госпитализированы в НМИЦК для проведения ОбКТ с це-
лью оценки динамики перфузии миокарда ЛЖ, и клинического 
статуса по шкале Seattle Angina Questionnaire (SAQ), частоты не-
благоприятных ССС (сердечно-сосудистая смерь, нефатальный 
инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, повторная го-
спитализация по поводу стенокардии, нефатальный инсульт), 
динамики факторов риска атеросклероза (уровень АД, обХс, 
ЛПНП, глюкозы, СКФ, ИМТ). 13 пациентов выбыло из иссле-
дования на 2 точке (2 человека в связи с выявлением онколо-
гического заболевания, у 1 пациента развилась аллергическая 
реакция на йодсодержащий контрастный препарат, 10 человек 
отказались проходить повторное исследование). Средний срок 
наблюдения составил 3 года. Всего проведено 105 ОбКТ в со-
четании с КТ-КАГ (2 точки).

Исследование было выполнено в соответствии со стандарта-
ми надлежащей клинической практики и принципами Хельсин-
ской декларации. Протокол исследования был одобрен локаль-
ным этическим комитетом. До включения в исследование все 
участники подписали информированное согласие. Всем вклю-
ченным в исследование пациентам выполнялась ОбКТ сердца 
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(томограф Aquilion One (Canon Medical Systems, Япония)) с 
фармакологической пробой с АТФ на объемном компьютер-
ном томографе с 320 рядами детекторов. Подробно протокол 
исследования опубликован нами ранее [10]. 

Медикаментозная терапия
Всем пациентам, включенным в исследование, после первого 

этапа обследования была назначена ОМТ – гиполипидемиче-
ская (монотерапия статинами среднеинтенсивной дозой), анти-
тромботическая и антиангинальная (чаще всего использова-
лись бета-адреноблокаторы, антагонисты кальциевых каналов, 
никорандил, реже ранолазин и пролонгированные нитраты), 
рекомендована модификация образа жизни, коррекция моди-
фицирующих факторов риска. У пациентов с сопутствующим 
СД 2 типа, артериальной гипертонией была назначена допол-
нительная терапия.

Анализ коронарных артерий по данным КТ-КАГ в покое
Первым шагом алгоритма была интерпретация коронарной 

КТ-КАГ, оценка стеноза в основных эпикардиальных сосудах и 
ветвях >1,5 мм в диаметре. Изображения КТА проанализирова-
ны опытным специалистом. Проведена качественная и количе-
ственная оценка состояния каждого коронарного сегмента на 
двух точках. КА диаметром ≥ 1,5 мм оценивались на предмет 
стеноза с использованием 5-балльной шкалы сужения просве-
та: 0: минимальный (0–24%); 1: легкий (25–49%); 2: неопреде-
ленный; 3: умеренный (50–69%); и 4: тяжелый (70–100%).

Анализ перфузии миокарда ЛЖ
После оценки результатов КТА и выявлении неинтерпретируе-

мых сегментов (артефактов) миокарда ЛЖ, следующим этапом 
явилась оценка перфузии миокарда в состоянии стресса и по-
коя, с использованием качественных показателей, определяе-
мых наличием ДП, а также его обратимостью. На этом этапе ис-
пользовался качественный и полуколичественный анализы для 
определения тяжести и степени дефицита перфузии миокарда 
ЛЖ, а также его обратимости. Оценка всех сегментов проводи-
лась на нескольких последовательных срезах 2 специалистами 
в соответствие с 17-сегментной моделью Американской карди-
ологической ассоциацией [11]. Истинным ДП считался участок 

с относительной гипоперфузией в сравнении с остальными 
сегментами миокарда ЛЖ. Для полуколичественной оценки ис-
пользовался КТП, который оценивался для каждого сегмента 
миокарда с помощью специального программного обеспечения 
(Vitrea Fx 6.4, Vital Images) с использованием той же фазы изо-
бражений, выбранных для визуального анализа. КТП рассчиты-
вался как средняя субэндокардиальная плотность (в единицах 
Хаунсфилда) исследуемого сегмента, деленная на среднюю 
субэпикардиальную плотность всех сегментов миокарда, КТП 
менее 0.99 следует считать критерием для выявления ише-
мизированных сегментов. КТП автоматически был рассчитан 
программой и представлен в виде пятицветной полярной кар-
ты, что наглядно отражало выраженность ДП (2.5-0.99 –нор-
мальная перфузи, 0.99-0.97 – слабо выраженный, 0.97-0.94 – 
умеренно выраженный, 0.94-0.60 – значительно выраженный, 
0.60-0.20 – перфузия отсутствует) (рис. 1).

Оценка качества жизни (КЖ) проводилась по 
Сиэтлскому опроснику стенокардии (SAQ)
Сиэтлский опросник стенокардии – это самостоятельная, 

специфическая для заболевания мера тяжести стенокардии, 
которая является действительной, воспроизводимой и чувстви-
тельной к изменениям. 

Статистический анализ. Количественные показатели оцени-
вались на предмет соответствия нормальному распределению 
с помощью критерия Шапиро-Уилка. 

Количественные переменные, имеющие нормальное распре-
деление, описывались с помощью средних арифметических 
величин (M) и стандартных отклонений (SD), границ 95% до-
верительного интервала (95% ДИ). При сравнении нормально 
распределенных количественных показателей, рассчитанных 
для двух несвязанных выборок, использовался t-тест.

Сравнение трех и более групп по количественному показате-
лю, распределение которого отличалось от нормального, вы-
полнялось с помощью критерия Крускела-Уоллиса.

В случае отсутствия нормального распределения количе-
ственные данные описывались с помощью медианы (Me) с ин-
терквартильным размахом для нижнего и верхнего квартилей 
(Q1 – Q3 соответственно), а для их сравнения применялся тест 
Манна-Уитни-Уилкоксона.

Рисунок 1. Изображение миокарда ЛЖ в артериальную фазу контрастирования, поперечный срез миокарда ЛЖ на уровне средних 
сегментов (Б), определяется субэндокардиальные дефекты контрастирования передней и передне-боковой стенок миокарда ЛЖ, 
и 16-ти сегментная полярная карта с распределением КТП (А) [собственные данные]

Figure 1. Image of the LV myocardium in the arterial phase of contrast, a transverse section of the LV myocardium at the level of the 
middle segments (B) subendocardial contrast defects of the anterior and anterolateral walls of the LV myocardium are determined and a 
16-segment polar map with the distribution of CTP (А) [own data]
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Межгрупповое сравнение дискретных переменных с исполь-
зованием критерия х² Пирсона, либо точного теста Фишера в 
случае, если ожидаемое количество наблюдений было меньше 5. 

При статистической обработке использовались стандартные 
пакеты программы MedCalc 20.0 (MedCalc Software Ltd, Ostende, 
Belgium), Jamovi (версия 2.0.1.), StataBE (StataCorp.2023. Про-
граммное обеспечение для статического анализа Stata: Релиз 18. 

Колледж-Стейшн, ТехасЖ: StataCorp LLC) с двусторонним уров-
нем значимости 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В таблице 1 представлены основные характеристики пациентов, 

проходившие исследования на 1 и 2 точках. На исходном уровне у 
большинства пациентов наблюдалась ежемесячная стенокардия 

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов [собственные данные]
Table 1. Clinical and demographic characteristics of patients [own data]
Параметры Значение n (%), медиана [ИКР], (±СО)

Базовые характеристики N = 59 
1 точка

N = 46
2 точка

Пол, n (%) женский 41 (69%) 33(71%)
Возраст, лет, среднее±СО 53 ±10,9 55±11,2
Факторы риска
ИМТ, кг/м², медиана [ИКР] 29 [26;31] 28[26;31]
Курение, n (%) 9 (15%) 4 (9%)
Артериальная гипертония, n (%) 47 (80%) 37(80%)
сАД, мм рт. ст., медиана [ИКР] 125[118;140] 120[115;134]
дАД, мм рт. ст., медиана [ИКР] 80[70;86] 80[70;80]
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 13 (22%) 10(22%)
Глюкоза, n (%) 5,2 [4,9;5,7] 5[4,8;5,3]
Семейный анамнез ССЗ, n (%) 27 (46%) 21(46%)
Гиперлипидемия, n (%) 28 (48%) 27(59%)
ОбХс, ммоль/л, медиана [ИКР] 5,09[3,93;5,7] 3,95[3,51;5,61]
ЛПНП, ммоль/л, медиана [ИКР] 2,9[1,8;3,5] 2,1[1,58;3,5]
Триглицериды, ммоль/л, медиана (ИКР) 1,19[0,91;1,7] 1,13[0,91;1,9]
СКФ по формуле CRD-EPI, мл/мин/1,73 м², медиана [ИКР] 88[81,5;100] 90,5[81,25;99,7]
Функциональный класс стенокардии:
- I
- II
- III-IV
- безболевая ишемия 

8 (13,9%)
42 (72,4%)
6 (10,3%)
2 (3,4%)

15(33,3%)
25(55,6%)
4(8,9%)
1(2,2%)

Клиника стенокардии, n (%)
- типичная
- атипичная
- эквивалент стенокардии 
- безболевая ишемия
- неангинальная

37 (63%)
12 (20%)
6 (10%)
3 (5%)
1 (2%)

27(57%)
13(28%)
5(11%)
1(2%)
1(2%)

Коронарные артерии, n (%)
- интактные 
- начальные изменения (стенозы менее 50%)
- пограничные изменения (стенозы 50%-70%)

43(73%)
16(27%)
-

28(62%)
14(31%)
3(7%)

n 53 46
SAQ%, n (%)
- ежедневная стенокардия
- еженедельная стенокардия
- ежемесячная стенокардия
- отсутствие стенокардии

3(6%)
13(24%)
27(51%)
10(19%)

2(4%)
5(11%)
28(61%)
11(24%)

Оптимальная медикаментозная терапия, n (%)
- антиангинальная 
- гиполипидемичекая 
- антитромботическая 

37(63%)
29(50%)
27(45%)

39(85%)
35(76%)
35(76%)

n 59 46
Количество сегментов с ДП, среднее ± СО 5 ±4 5 ±4
n 57 46
КТП в фазу покоя, среднее ± СО (по всем сегментам миокарда ЛЖ) 1.16 ±0.08 1.16 ±0.06
КТП в фазу стресса, среднее ± СО (по всем сегментам миокарда ЛЖ) 0.90 ±0.06 0.92 ±0.08
Примечание: ИМТ – индекс массы тела; ЛНП – липопротеины низкой плотности; ОбХс – oбщий холестерин; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; данные представлены как среднее ± СО – стандартное 
отклонение, медиана [ИКР] – интерквартильный размах, SAQ – Сиэттлский опросник стенокардии, n – абсолютное  число пациентов 
и (%) – от общего числа.
Note: BMI – body mass index; LDL – low density lipoproteins; TC – total cholesterol; GFR – glomerular filtration rate; CVD – cardiovascular 
diseases; Data are presented as mean ± SD – standard deviation, median [IQR] – interquartile range, SAQ – Seattle Angina Questionnaire, 
n – absolute number of patients and (%) – of the total number.
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(средняя частота стенокардии по опроснику SAQ=71) с умерен-
ным ограничением физической активности (среднее ограничение 
SAQ 73). У многих пациентов, прошедших ОбКТ, были выполне-
ны различные нагрузочные пробы, где были выявлены признаки 
ишемии- по данным ХМЭКГ депрессия сегмента ST выявлена у 
35 (59%), тредмил-теста- у 14 (24%), Стресс-ЭхоКГ – у 8 (23%), 
Стресс-МРТ – у 5 (100%), стресс-ОФЭКТ – у 8 (100%). 

Приверженность пациентов к терапии была оценена на вто-
рой точке. Из 46 пациентов – ОМТ получали 28 (61%), 8 (17%) 
находились на 2-х компонентной терапии, 5 (11%) пациентов 
принимали 1-о компонентную терапию (в большинстве слу-
чаев была антиангинальная терапия), 5 (11%) пациентов от 
терапии отказались спустя некоторое время после первой го-
спитализации, ссылаясь на улучшение состояния. 

Всего проанализировано 840 КА на 2-х точках. На 1 точке ин-
тактные КА наблюдались в 62% случаев, в 38% – имелись сте-
нозы до 50%, преимущественно в бассейне ПНА. На 2 точке у 28 
пациентов (62%) отмечались интактные КА, стенозы до 50% у 15 
(33%) пациентов, и пограничные стенозы от 50% до 70% имелись 
у 2 пациентов (4%). В 90% случаев степень стенозов КА не из-
менилась, у 6-х пациентов отмечалась отрицательная динамика в 
виде увеличения степени стеноза от 10 до 45% по данным КТ-КАГ.

Проведен посегментарный качественный анализ на выявление 
стресс-индуцированных ДП миокарда ЛЖ методом ОбКТ серд-
ца с фармакологической пробой с АТФ на нескольких после-
довательных срезах, в фазу покоя и в фазу нагрузки. В общей 
сложности для финального качественного и полуколичествен-
ного анализа было использовано 3341 сегментов. На второй 
точке были включены пациенты, у которых на 1 точке были за-
регистрированы стресс-индуцированные ДП миокарда ЛЖ. На 1 
точке сегменты с ДП были выявлены у 59 человек. На второй 
точке из 46 пациентов нарушение перфузии миокарда ЛЖ было 
выявлено у 44 пациентов. На 2 точке в нашем исследовании при 
качественном анализе в фазу стресса ОбКТ у 44 пациентов вы-
являются стресс-индуцированные ДП миокарда ЛЖ субэндо-
кардиальной локализации. Достоверной разницы по медианам 
количества сегментов с ДП, оцененных в динамике, не выявлено 
(4 [3;7] vs 4 [3;8], p=0,751), однако при сравнении сегментов с 
ДП в динамике в зависимости от приема ОМТ и без, мы выявили 
положительную динамику параметров перфузии миокарда ЛЖ, 
преимущественно дельты количества сегментов ДП. Данные 
представлены в таблице 2. Отмечается тенденция к уменьшению 
количества сегментов с ДП у пациентов с ИБОКА на фоне приема 
ОМТ, по сравнению с пациентами без ОМТ (рис. 2).

После проведения качественной оценки перфузии миокарда 
ЛЖ, проведен полуколичественный анализ перфузии миокарда 
ЛЖ в фазу покоя и в фазу нагрузки – АТФ. Для каждого пациен-

та на 2-х точках был рассчитан КТП глобальный, посегментарный 
и по бассейнам КА, и выражен как среднее значение. На 1 точке 
для анализа были доступны данные о полуколичественных пока-
зателях для 57 пациентов, на 2 точке – для 46 пациентов. Первым 
этапом проанализировано 1648 сегментов в покое (на 1 точке 
912 сегментов, на 2 точке – 736), 1648 сегментов в фазу стресса 
(на 1 точке – 912 сегментов, на 2 точке – 736). На 2 точке глобаль-
ный КТП статистически значимо не увеличился по сравнению с 
1 точкой: в покое – разность средних 0,00 [95%ДИ −0,02; 0,01], 
р=0,7, при стрессе – разность средних 0.01 [95%ДИ 0,00; 0.02], 
р=0,2. Исключением был лишь сегмент 16, где мы отметили бо-
лее значимое повышение КТП. 

Из 736 сегментов изменение степени выраженности наруше-
ния перфузии (градация КТП) во 2 точке по сравнению к ис-
ходному уровню произошло в 291 случае (39%), а в 445 случа-
ях (61%) даже в случае изменения КТП после терапии, степень 
выраженности нарушения оставалась в той же категории, что 
и была исходно (рис. 3). При этом динамика категории тяже-
сти нарушения перфузии была статистически значима P<0,001 
(тест МакНемара-Боукера). Иными словами, на фоне ОМТ ста-
тистически значимо пациент более вероятно сменит категорию 
по сравнению с исходной.

 Пациенты с ухудшением КТП не были привержены к назна-
ченной ОМТ (р=0,033). Чаще это были пациенты мужского пола 
с более высоким ИМТ, с тенденцией к более высоким уровням 
факторов риска атеросклероза (АД, ТГ, ЛПНП), однако разли-
чия не достигали статистической значимости. Выявлена стати-
стически значимая ассоциация ухудшения КТП с большим ко-
личеством сегментов с ДП (3[1;4] vs 8[4;9], p <0,001).

На 2 точке оценивалась динамика изменения сегментов с ДП. 
Все пациенты были условно разделены на 2 группы в зависи-
мости от ухудшения или улучшения по количеству сегментов с 
ДП. Пациенты с положительной динамикой в виде уменьшения 
количества сегментов с ДП на 2 точке по сравнению с первой 
были женщины, имеющие меньший ИМТ и достигнутый уро-
вень сАД. 

При оценке сегментов с ДП в динамики мы выявили, что в 74 
% случаев сохраняются ДП в тех же бассейнах КА, в которых 
наблюдались изначально.

У пациентов, приверженных к ОМТ, по сравнению с непри-
верженными, отмечается статистически значимая разница по 
изменению количества сегментов с ДП в динамике (−1 против 
+2 сегмента, p=0,020). 

Исходно пациенты с ИБОКА имеют низкие значения качества 
жизни по шкалам опросника SAQ: большая часть пациентов 
расценивают свое состояние как нестабильное и негативное 
восприятие своего заболевания. На 2 точке на фоне ОМТ отме-

Таблица 2. Сравнение показателей перфузии миокарда ЛЖ в зависимости от оптимальной медикаментозной терапии у пациентов с 
ИБОКА [собственные данные]
Table 2. Comparison of LV myocardial perfusion parameters depending on optimal drug therapy in patients with IBOCA [own data]

Показатели ОМТ Не ОМТ p-value

n 28 (61%) 18 (39%)

Количество сегментов с ДП на 2 точке, медиана [ИКР] 4 [2.5;8] 7 [4;9] 0,08

∆Количества сегментов с ДП, среднее ± СО −1±4 2±4 0,02

КТП в фазу стресса на 2точка, медиана [ИКР] 1.04 [1.00;1.08] 1.02 [0.97; 1.05] 0,14

∆КТП фаза стресса, среднее ± СО 0.02±0.07 −0.02±0.11 0,01

∆КТП глобальный, среднее ± СО −0.07±0.13 −0.01±0.17 0,08

Примечание: ДП – дефект перфузии; КТП – коэффициент трансмуральной перфузии; ∆КТП= КТП 2 точка – КТП 1 точка
Note: DP – a perfusion defect; TPR- transmural perfusion ratio. ∆KTP= KTP 2 point – KTP 1 point
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чается достоверная положительная динамика улучшения КЖ по 
усредненному значению всех шкал опросника (69±17 vs 75±14, 
p=0,006), и по шкалам «ограничение физической нагрузки» 
(отмечено улучшение переносимости физической нагрузки на 
5%) и «частоты стенокардии» (улучшение на 8%). Не выявлена 
зависимость динамики КЖ от показателей параметров КТП.

 При длительном наблюдении только у 1(2%) из 46 пациентов 
развился инфаркт миокарда 2 типа.

ОБСУЖДЕНИЕ
ОбКТ приобретает более сильные позиции в современных ре-

комендациях по хроническому коронарному синдрому в оцен-
ке перфузии и выявлении ишемии миокарда ЛЖ. В качестве 
стрессорных фармакологических агентов в мировой практике 
используются аденозин, регаденозон, в нашей стране приме-
няется АТФ. Результаты по диагностике ишемии в основном 
представлены при обструктивной форме коронарного атеро-
склероза [12]. Критериями ишемии в данных работах признаны 
наличие истинного стресс-индуцированного ДП миокарда ЛЖ, 
определяющийся как участок относительной гипоперфузии, и 
полуколичественные показатели перфузии, в частности КТП, 
определяющийся автоматически программным обеспечением 
и в случае снижении данного показателя менее 0.99 принято 
считать нарушением перфузии. Отличие нашего исследования 
от указанных работ заключается в том, что мы использовали 
этот метод в качестве диагностики ишемии миокарда ЛЖ при 
необструктивном поражении КА, верификация и подтвержде-
ние которой, особенно, затруднено в РФ, связи с отсутствием 
датчиков для измерения РКК и ИМС. Таким образом, наиболь-
шую значимость представляют стресс-тесты с визуализацией, 
что подтверждается их включением в перечень диагностиче-
ских методов ИБОКА в рекомендациях ЕОК 2024 г. Недоступ-
ность инвазивного определения этих показателей коронарного 
кровообращения актуализировала поиск неинвазивного спосо-

ба верификации ИБОКА с помощью фармакологических аген-
тов, провоцирующих вазомоторную дисфункцию как основу 
этого заболевания. Мы обратили внимание на доказанную вы-
сокую чувствительность и специфичность, ОбКТ сердца с АТФ 
в верификации ИБС при обструктивном поражении КА с опре-
делением критериев ишемии миокарда в крупномасштабном 
многоцентровом исследовании CORE320 [13] и применили про-
токол ОбКТ сердца с введением АТФ для верификации ишемии 
миокарда при ИБОКА. В настоящем исследовании мы оценили 
возможности метода в оценке динамики перфузии миокарда 
ЛЖ методом ОбКТ сердца с АТФ у пациентов с ИБОКА на фоне 
длительной ОМТ. Проведенный поиск в базах данных мировой 
литературы не выявил публикаций, направленных на освеще-
ние проблемы динамического наблюдения пациентов с ИБО-
КА методом ОбКТ сердца с АТФ, однако, существуют работы, 
оценивающие прогностическую ценность ПЭТ/КТ у пациентов 
с ИБОКА, где полученные результаты согласуются с данными 
нашей работы [14]. 

В нашем исследовании мы проанализировали на 2 точках 
3360 сегментов миокарда ЛЖ. Признаком ишемии миокарда 
ЛЖ были выявленные стресс-индуцированные ДП миокарда 
ЛЖ, определенные по качественным и полуколичественным 
показателям, имеющие субэндокардиальную локализацию, и 
не имеющих четкой взаимосвязи с бассейнами КА, что свиде-
тельствовало о диффузном поражении микрососудистого рус-
ла [15].

У пациентов, приверженных к терапии, по сравнению с па-
циентами, не соблюдавших режим приема ОМТ, мы выявили 
статистически значимую разницу по изменению количества 
сегментов с ДП в динамике.

Динамика глобального КТП и медиана количества сегментов 
с ДП между двумя временными точками не различалась для 
фазы покоя и фазы стресса, тем не менее, выявлено, что па-

Рисунок 3. Динамика категории тяжести ишемии (среднее 
КТП в фазу стресса) между двумя этапами: на 1 и 2 точках 
[собственные данные]. Представлены абсолютные частоты. 
Данные 165 случаев, когда был отмечен переход из одной 
категории в другую. Размер ячеек слева и справа соответствует 
квадратному корню количества сегментов, отнесенных к 
данной категории. КТП – коэффициент трансмуральной 
перфузии

Figure 3. Dynamics of the ischemia severity category (average 
CTP in the stress phase) between two stages: at points 1 and 2 
[own data]. Absolute frequencies are presented. Data from 165 
cases where a transition from one category to another was noted. 
The size of the cells on the left and right corresponds to the square 
root of the number of segments assigned to a given category.  
TPR – transmural perfusion ratio

Рисунок 2. Бокс плот, иллюстрирующий количество сегментов 
с ДП в зависимости от характера ОМТ у пациентов с ИБОКА 
[собственные данные]

Figure 2. Box plot illustrating the number of segments with DP 
depending on the nature of OMT in patients with IBOCA [own data]
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циенты с ухудшением КТП не были привержены к назначенной 
ОМТ (р=0,033, n= 23). Уменьшение количества сегментов с ДП 
на 2 точке выявлено среди женщин, имеющих меньший ИМТ и 
целевой уровень сАД. 

Оценка КЖ продемонстрировала достоверную положитель-
ную динамику по усредненному значению всех шкал опрос-
ника. Наши выводы находятся в соответствии с результатами 
ранее опубликованных рандомизированных контролируемых 
исследований [16]. Относительное улучшение стенокардии 
может быть связано с определением диагноза, возможностью 
наблюдаться у кардиолога, назначением медикаментозной те-
рапии. 

При оценке неблагоприятных ССС только у 1(2%) из 46 па-
циентов при длительном наблюдении развился инфаркт мио-
карда 2 типа. 

Одномоментная оценка анатомических изменений в КА и 
перфузии миокарда ЛЖ в ответ на введение АТФ позволило 
не только уточнить наличие ИБОКА по результатам одного не-
инвазивного метода, но и назначить ОМТ, которая привела к 
улучшению КЖ и прогноза этих пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, результаты нашего исследования продемон-

стрировали достоверное улучшение параметров перфузии ми-
окарда ЛЖ по данным ОбКТ сердца с пробой АТФ, улучшение 
качества жизни у пациентов с ИБС при необструктивном пора-
жении КА, принимавших длительное время оптимальную меди-
каментозную терапию (антиангинальную, гиполиподемическую 
и антиагрегантную). 
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EvEnt titlE EvEnt location
DatE of 
thE EvEnt

link

Июнь 2025 | JunE 2025
XVII Конгресс кардиологов Республики Казахстан и 
II Курултай кардиологов тюркоязычных стран Туркестан, Казахстан 12.06.2025-

13.06.2025 https://cardio-assoc.kz/Events/Event/1 

Annual Congress of the Association of Cardiovascular 
Nursing and Allied Professions (ACNAP 2025)

Sophia Antipolis, 
France

12.06.2025-
14.06.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
ACNAP-Congress 

ESC Cardio-Oncology 2025 Florence, Italy 20.06.2025- 
21.06.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
Cardio-Oncology

Июль 2025 | July 2025
Basic Cardiovascular Sciences Scientific Sessions Baltimore,  Maryland 23.07.2025-

26.07.2025
https://professional.heart.org/en/meetings/
basic-cardiovascular-sciences 

Август 2025 | august 2025
ESC Congress 2025 together with World Congress of Cardiology Madrid, Spain 29.08.2025-

01.09.2025
https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
ESC-Congress 

сентябрь 2025 | sEptEmbEr 2025
IV международная конференция «Кардиоревматология 2025» онлайн 11.09.2025 https://cardio-eur.asia/conferences/11_sep_2025 

Российский национальный конгресс кардиологов 2025 Казань, Россия 25.09.2025-
27.09.2025 https://event.scardio.ru/event/679 

The ERS Congress Amsterdam,  
Netherlands

27.09.2025-
01.10.205

https://www.ersnet.org/congress-and-events/ 
congress/ 

Октябрь 2025 | octobEr 2025
Международная конференция Евразийской 
ассоциации кардиологов «Спорные и 
нерешенные вопросы кардиологии 2025»

онлайн 15.10.2025-
16.10.2025

https://cardio-eur.asia/conferences/ 
15_16_oct_2025 

II международная конференция «Кардионеврология 2025» онлайн 23.10.2025 https://cardio-eur.asia/conferences/23_oct_2025 

нОябрь 2025 | novEmbEr 2025
VI международная конференция «Кардионефрология 2025» онлайн 18.11.2025 https://cardio-eur.asia/conferences/18_nov_2025 

PCR London Valves 2025 London, United 
Kingdom

16.11.2025-
18.11.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
PCR-London-Valves 

ESC Digital & AI Summit 2025 Berlin, Germany 21.11.2025-
22.11.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
ESC-Digital-AI-Summit 

ДекАбрь 2025 | DEcEmbEr 2025
ХIII Всероссийский  конгресс  «Легочная гипертензия 2025» онлайн 10.12.2025-

11.12.2025
https://www.gipertonik.ru/
kongress-10-11-dec-2025 

EACVI 2025 Vienna, Austria 11.12.2025-
13.12.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
EACVI-Congress 
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