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РЕЗЮМЕ
Введение. Одновременное наличие у пациента артериальной гипертензии 
(АГ) и гиперхолестеринемии ухудшает сердечно-сосудистые (СС) исходы, в 
особенности при неудовлетворительной приверженности к лечению. Наше 
исследование описывает антигипертензивную и гиполипидемическую эф-
фективность фиксированной комбинации (ФК) амлодипина/аторвастатина/
периндоприла у пациентов с АГ и гиперхолестеринемией в повседневной 
клинической практике.
Материал и методы. TАРГЕТ было 12-недельным, амбиспективным, наблю-
дательным исследованием у взрослых амбулаторных пациентов с АГ и ги-
перхолестеринемией, которые начали лечение ФК в течение одного месяца 
до включения в исследование. Первичной конечной точкой было среднее из-
менение от исходного уровня офисного систолического и диастолического 
артериального давления (САД, ДАД) и холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛНП). Вторичные исходы включали изменения качества жиз-
ни (опросник SF-36) и приверженности к терапии. Одно- и многофакторные 
регрессионные модели использовались для определения предикторов дости-
жения целевых параметров.
Результаты. В исследование были включены 409 амбулаторных пациентов. 
Исходный СС риск, оцененный с использованием шкалы SCORE, был очень 

высоким у 160 (39,1%), высоким у 166 (40,6%), умеренным у 71 (17,4%) и 
низким у 12 (2,9%) пациентов. Среднее (стандартное отклонение (СО)) ис-
ходное САД/ДАД составило 157,3 (15,6)/92,3 (9,1) мм рт. ст., а среднее (СО) 
исходное значение ХС ЛНП составило 3,7 (1,0) ммоль/л. Средние САД и ДАД 
снизились на 32,4 (15,3) мм рт. ст. и 15,0 (10,0) мм рт. ст. соответственно к 
12-й неделе (оба р<0,0001). Среднее значение ХС ЛНП снизилось на 1,6 (0,9) 
ммоль/л (р<0,0001). К 12-й неделе наблюдались значительные улучшения 
физического и психологического компонентов опросника качества жизни
SF-36. Приверженность к концу периода наблюдения была высокой (97,5%). 
Пожилой возраст (отношение шансов (ОШ) 0,97, 95% ДИ от 0,94 до 0,99) и за-
болевание периферических артерий (ОШ 0,44, 95% ДИ от 0,22 до 0,91) были 
значимыми негативными предикторами достижения целевого артериального
давления (АД). Сахарный диабет 2 типа (ОШ 0,50, 95% ДИ от 0,28 до 0,89) и 
повышение уровня ХС ЛНП к 12-й неделе (ОШ 0,28, 95% ДИ от 0,21 до 0,39) 
были негативными предикторами достижения целевого значения ХС ЛНП. 
Заключение. Применение ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла при-
вело к значимому снижению АД и ХС ЛНП и хорошо переносилось. Эти из-
менения сопровождались улучшением приверженности к лечению и качества 
жизни пациентов.
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SUMMARY
Objectives. The primary objective was to describe antihypertensive and lipid-
lowering effectiveness of a polypill of amlodipine, atorvastatin, and perindopril at 
week 12 in patients with arterial hypertension (HTN) and hypercholesterolemia in 
daily clinical practice.
Design and method. The TARGET study (NCT05764317) was a 12-week ambispective 
observational study. Adult out-patients with HTN and hypercholesterolemia had 
initiated treatment with the polypill in dosage strengths of 5/10/5 mg; 5/20/5 mg 
or 5/20/10 mg within 1 month before enrollment. The primary outcome was mean 
change from baseline in office systolic and diastolic blood pressure (SBP, DBP) and 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) at week 12. Main secondary outcomes 
were changes of quality of life as assessed by SF-36 questionnaire and adherence 
to therapy measured by a Russian questionnaire at week 12 compared to baseline. 
Effectiveness and safety analyses were performed in modified intention-to-treat 
population. Uni and multivariate regression models were used to define significant 
predictors for the achievement of target parameters.
Results. Four hundred nine outpatients who had already initiated the polypill 
of amlodipine/atorvastatin/perindopril were included in the study. Very high 
or extreme cardiovascular (CV) risk initially had 160 (39.1%) of patients, 166 
(40.6%) had high CV risk, 71 (17.4%) had moderate and 12 (2.9%) had low CV 

risk. Mean baseline blood pressure (BP, SD) was 157.3 (15.6)/ 92.3 (9.1) mmHg 
and mean LDL-C at baseline was 3.7 (1.0) mmol/L. Mean SBP decreased by 32.4 
(15.3) mmHg and DBP by 15.0 (10.0) mmHg by week 12 (both р<0.0001). Mean 
LDL-C value decreased by 1.6 (0.9) mmol/L (р<0.0001). Changes in physical 
and psychological components of SF-36 were 5.7 (8.2) and 7.7 (9.9) points 
by week 12 compared to baseline. Proportion of patients with low/moderate 
adherence decreased from 17.4% (71/409) to 1.5% (6/409) by week 12, whereas 
a proportion of patients with a high adherence at the end of the observation period 
increased up to 97.5%. Older age (OR (odds ratio) 0.97, 95% confidence interval 
(CI) 0.94 to 0.99) and peripheral artery disease (PAD) (OR 0.44, 95% CI 0.22 to 
0.91) were significant negative predictors for achieving target BP. Presence of T2D 
(OR 0.50, 95% CI 0.28 to 0.89) and LDL-C level increase by week 12 compared to 
baseline (OR 0.28, 95% CI 0.21 to 0.39) were negative predictors for LDL-C target 
value achievement. One non-serious adverse event (dry cough) and one special 
situation (insufficient lipid-lowering effectiveness) were reported. 
Conclusion. Treatment with a polypill amlodipine/atorvastatin/perindopril
demonstrated significant BP and lipid-lowering effectiveness and was well
tolerated. These changes were accompanied by improvement of adherence to 
treatment and quality of life.
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Эффективность фиксированной комбинации амлодипина/периндоприла/аторвастатина у пациентов
с АГ и дислипидемией в реальной практике. Результаты исследования ТАРГЕТ

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2026

ВВЕДЕНИЕ
Артериальная гипертензия (АГ) является одним из наиболее 

важных факторов риска в генезе и прогрессировании сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) и играет решающую роль 
в клиническом течении хронического коронарного синдрома 
(ХКС), заболеваний периферических артерий (ЗПА), инсульта, 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) и хронической 
болезни почек (ХБП) [1]. Число людей в возрасте 30–79 лет 
с АГ удвоилось во всем мире с 1990 по 2019 год, достигнув 
626 (584–668) миллионов женщин и 652 (604–698) миллионов 
мужчин [2]. Распространенность АГ в российской популяции в 
возрасте 35–74 лет остается высокой и составляет 53,9% (60 
миллионов взрослого населения). Только 63,4% (37 миллионов 
пациентов с АГ) получают терапию, и только 44,0% (16,5 мил-
лионов человек) получающих антигипертензивные препараты 
пациентов имеют целевые значения артериального давления 
(АД) [3]. Результаты систематического обзора 2023 года указы-
вают на то, что у большинства пациентов с АГ имеются допол-
нительные факторы риска [4]. Нарушения липидного обмена 
играют ключевую роль в развитии атеросклероза и являются 
наиболее важными предикторами сердечно-сосудистых (СС) 
осложнений у пациентов с АГ [5,6]. Исследование глобального 
бремени болезней выделило повышенное АД, а также высокий 
уровень ХС ЛНП среди 5 основных модифицируемых факторов 
риска, вносящих вклад в годы жизни с поправкой на инвалид-
ность (DALY) в 2021 году [7]. С другой стороны, воздействие 
более низких уровней ХС ЛНП и АД связано со снижением по-
жизненного риска серьезных коронарных событий [8]. 

Недостаточная приверженность как к антигипертензивным 
препаратам, так и к статинам является основной причиной недо-
стижения целевого АД и ХС ЛНП у пациентов с ССЗ [9]. Россий-
ские эпидемиологические данные указывают на то, что только 
30% пациентов с АГ достигают целевого уровня АД <130/80 мм 
рт. ст. и около 18% достигают целевого уровня ХС ЛНП [10,11]. 
Одной из наиболее важных причин этого является недостаточ-
ная приверженность к назначенной антигипертензивной и ги-
полипидемической терапии [12]. Согласно мировым данным, 
упрощенная схема с использованием полипилл способствует 
увеличению приверженности к лечению на 29% [13]. Роль по-
липилл в улучшении приверженности пациентов и тем самым 
в повышении эффективности лечения подчеркивается как в 
европейских, так и в российских клинических рекомендациях 
[14-16]. В них также отмечается, что большинству пациентов с 
АГ требуются назначение комбинированной двухкомпонентной 
терапии с самого начала, при этом фиксированная комбина-
ция (ФК) препаратов повышает приверженность пациентов к 
лечению [14-16]. Но основным преимуществом лечения с при-
менением ФК является возможность снизить частоту неблаго-
приятных СС событий и смерти [17].

В этом контексте ФК амлодипина/аторвастатина/периндопри-
ла может быть одним из предпочтительных вариантов лечения 
пациентов с АГ и гиперхолестеринемией. Ожидаемое улучше-
ние приверженности может привести к увеличению числа па-
циентов, достигающих целевых значений как АД, так и ХС ЛНП, 
указанных в клинических рекомендациях, и улучшить СС исхо-
ды. В настоящее время данные о клинической эффективности 
ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла в реальной прак-
тике у пациентов с АГ и гиперхолестеринемией представлены 
только в исследовании CORAL [18]. Данных об эффективности 
этого препарата в популяции российских пациентов нет. Имен-
но поэтому основной целью настоящего исследования явилось 
описание антигипертензивной и гиполипидемической эффек-

тивности ФК амлодипина/аторвастатина/ периндоприла у паци-
ентов с АГ и гиперхолестеринемией в российской повседневной 
клинической практике. Также мы изучили предикторы дости-
жения целевого АД и ХС ЛНП в этой популяции пациентов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Проведенное в РФ в период с мая по ноябрь 2023 года на-

блюдательное исследование TАРГЕТ было 12-недельным амби-
спективным и многоцентровым. В исследовании могли участво-
вать амбулаторные пациенты, которым лечащий врач назначил 
ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла. Назначение ФК 
амлодипин/аторвастатин/периндоприл не зависело от решения 
о включении пациента в исследование и проводилось в течение 
одного месяца, предшествовавшего дате включения в исследо-
вание. Сопутствующая антигипертензивная и гиполипидемиче-
ская терапия назначалась по усмотрению врача-исследователя. 
Информация о соответствии пациентов критериям включения 
в исследование и исходные данные, включая систолическое 
артериальное давление (САД), диастолическое артериальное 
давление (ДАД) и ХС ЛНП, были извлечены ретроспективно 
из медицинских карт пациентов и соответствовали значениям, 
имеющимся в записях в течение 1 месяца до начала приема ФК –  
ретроспективный визит). Для других параметров исходные дан-
ные были получены проспективно во время визита включения. 
Пациентам было назначено два последующих визита в иссле-
довательский центр после визита включения (приблизительно 
через 2–6 недель после начала приема ФК): на 4-ой (±2 недели) 
и 12-ой неделе (±2 недели) соответственно. 

К моменту визита включения в исследование все пациенты 
получали ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла в од-
ной из следующих доз: 5/10/5 мг; 5/20/5 мг и 5/20/10 мг. Доза 
могла быть изменена в ходе исследования по усмотрению ис-
следователя.

Пациенты
Исследуемая популяция состояла из мужчин и женщин с АГ 

и гиперхолестеринемией в возрасте 18–79 лет. Критериями ис-
ключения были следующие: любые противопоказания к приме-
нению ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла согласно 
утвержденной общей характеристике лекарственного препара-
та в Российской Федерации; любое сопутствующее применение 
ингибитора ангиотензинпревращающего фермента (АПФ)/бло-
катора рецепторов ангиотензина (БРА), блокатора кальциевых 
каналов (БКК) или статина; любое серьезное декомпенсирован-
ное или нестабильное заболевание или медицинское состояние 
(инфаркт миокарда в анамнезе в течение последних 3 месяцев, 
нестабильная стенокардия, декомпенсированный сахарный ди-
абет 1 или 2 типа, аутоиммунные заболевания, онкологические 
заболевания, тяжелые желудочно-кишечные и/или печеночные 
и/или панкреатические расстройства, тяжелые заболевания со-
единительной ткани и аллергические реакции); вторичная АГ; 
злоупотребление алкоголем и/или любыми другими наркоти-
ческими веществами; планируемое хирургическое вмешатель-
ство на сердце и/или коронарных сосудах в течение следующих 
3 месяцев; скорость клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/м²; 
и участие в другом исследовании (текущее или в течение 30 
дней до предоставления согласия на участие в исследовании 
ТАРГЕТ). 

Конечные точки эффективности 
Основной целью было описание антигипертензивной и гиполи-

пидемической эффективности ФК амлодипина/аторвастатина/ 
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периндоприла к 12-й неделе у пациентов с АГ и гиперхолесте-
ринемией в повседневной клинической практике. Основные 
вторичные цели включали: долю пациентов, достигших целе-
вых значений САД и ДАД к 4-й и 12-й неделям в соответствии 
с российскими рекомендациями по лечению АГ 2020 г. [19] и 
рекомендациям ESC/ESH 2018 г. по лечению АГ [20] и целевых 
значений ХС ЛНП к 12-й неделе наблюдения в соответствии с 
Евразийскими рекомендациями по лечению дислипидемии и 
атеросклероза 2020 г. [21] и рекомендациями ESC/EAS 2019 г. 
по лечению дислипидемий [22]; оценку качества жизни (КЖ); 
изменение приверженности от исходного уровня к 4-й и 12-й 
неделям; и определение предикторов достижения целевых зна-
чений АД и ХС ЛНП в исследуемой популяции. 

Первичными конечными точками исследования были сред-
ние изменения САД и ДАД, а также среднее изменение ХС ЛНП 
к 12-й неделе наблюдения по сравнению с исходными значе-
ниями. Данные о САД и ДАД и других гемодинамических па-
раметрах, а также об уровне ХС ЛНП собирались врачом-ис-
следователем при каждом визите и вносились в электронную 
индивидуальную регистрационную карту (ИРК). Офисное АД 
измерялось на правой руке после 5 минут отдыха, при поло-
жении пациента сидя, с использованием метода Короткова. 
Три измерения проводились с интервалами 1–2 минуты, после 
5 минут отдыха. САД и ДАД рассчитывались как среднее зна-
чение двух последних измерений. Если различия между двумя 
последовательными измерениями САД составляли 15 мм рт. ст. 
или более, проводились повторные измерения. Измерения ХС 
ЛНП проводились в местных лабораториях исследовательских 
центров. КЖ и приверженность к терапии оценивались на 4-й 
и 12-й неделях по сравнению с исходным уровнем. КЖ оцени-
валось с помощью опросника SF-36 (физический и психоло-
гический компоненты). Приверженность к антигипертензивной 
терапии измерялась с помощью российского опросника, раз-
работанного для пациентов с АГ и валидированного в Нацио-
нальном медицинском исследовательском кардиологическом 
центре имени акад. Е.И. Чазова. Приверженность определялась 
как «высокая», если общий балл был ≥8; общий балл <8 опре-
делялся как умеренная или низкая приверженность. 

В исследуемой популяции дополнительно изучались преди-
кторы достижения целевого АД и ХС ЛНП. Целевые значения 
АД соответствовали национальным клиническим рекоменда-
циям по АГ, согласно которым первой задачей лечения долж-
но быть снижение АД ниже 140/90 мм рт. ст. у всех пациен-
тов, и при условии хорошей переносимости лечения целевые 
значения АД должны составлять 130/80 мм рт. ст. или ниже 
у большинства пациентов. Целевые значения ХС ЛНП также 
соответствовали действующим на момент проведения иссле-
дования рекомендациям. Для пациентов с очень высоким или 
экстремальным СС риском (согласно SCORE) целевое значение 
должно составлять ≤1,4 ммоль/л или снижение ≥50% от ис-
ходного уровня. Для пациентов с высоким СС риском целевой 
уровень ХС ЛНП составляет ≤1,8 ммоль/л или снижение ≥50% 
от исходного уровня. Целевые уровни ХС ≤2,6 ммоль/л и ≤3,0 
ммоль/л рекомендуются для пациентов с умеренным и низким 
СС риском соответственно [19]. 

Исследование соответствовало этическим принципам, изло-
женным в Хельсинкской декларации. Протокол исследования 
был одобрен Межвузовским комитетом по этике (МКЭ) 25 ок-
тября 2022 года. Все пациенты предоставили письменное ин-
формированное согласие. Исследование было зарегистрирова-
но под номером NCT05764317 на сайте clinicaltrials.gov.

Статистический анализ
Непрерывные переменные представлены в виде средних зна-

чений и стандартных отклонений или медиан и межквартильно-
го размаха (при отсутствии нормального распределения). Кате-
гориальные данные представлены в виде абсолютных чисел и 
процентных долей с соответствующими 95% доверительными 
интервалами (95% ДИ). Распределение непрерывных перемен-
ных проверялось на нормальность по критерию Шапиро-Уилка 
с установленным значением p менее 0,05, указывающим на не-
нормальное распределение. Уровень статистической значимо-
сти менее 0,05 был выбран для всех тестов, проведенных для 
первичных и вторичных исходов. Параметрический двусторон-
ний t-критерий использовался для описания изменений непре-
рывных переменных с нормальным распределением, тогда как 
непараметрический критерий хи-квадрат Мак-Нимара исполь-
зовался для описания изменений категориальных параметров. 

Общее линейное моделирование (ОЛМ) было построено для 
изучения и описания прогностической ценности объясняющих 
переменных для результирующих переменных. Мы провели 
линейный регрессионный анализ для количественных резуль-
тирующих переменных и логистическую регрессию для каче-
ственных переменных. Уровень значимости для каждого пре-
диктора в одномерных и многомерных моделях был установлен 
как ниже 0,05. 

Поскольку нулевая гипотеза исследования представляла со-
бой предположение об отсутствии значимых изменений САД/
ДАД до и после начала приема ФК амлодипина/аторвастатина/
периндоприла, были сделаны допущения относительно мини-
мальной клинической эффективности для расчета необходи-
мого количества пациентов для исследования. Расчетный раз-
мер выборки, необходимый для обеспечения статистической 
мощности 90%, был оценен как минимум 274 пациента. Таким 
образом, с учетом частоты выбывания приблизительно 30%, 
для включения в исследование требовалось 400 амбулаторных 
пациентов. 

Анализ эффективности и безопасности проводился в моди-
фицированной популяции intention-to-treat (mITT) на основе 
данных пациентов, включенных в исследование, которые по-
лучили по крайней мере одну дозу исследуемого препарата в 
течение периода наблюдения и у которых основные интересу-
ющие параметры (САД/ДАД и ХС ЛНП) были зарегистрированы 
в электронной ИРК по крайней мере один раз после включения 
в исследование. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Демографические и исходные характеристики пациентов
В общей сложности 418 амбулаторных пациентов были вклю-

чены в исследование. Критериям включения не соответствова-
ли девять пациентов, поэтому полную популяцию для анализа 
(FAS) составили 409 пациентов. Четыре пациента 1,0 (%) до-
срочно выбыли из исследования: два пациента (0,5%) были 
потеряны для последующего наблюдения; один пациент (0,2%) 
перенес нежелательное явление и один пациент (0,2%) принял 
решение преждевременно выйти из исследования.

Демографические и исходные клинические характеристики 
представлены в таблице 1. Медиана возраста в исследуемой 
популяции составила 61,0 (54,0-67,0) год. Сто сорок пациентов 
были в возрасте 65 лет и старше (34,2%). Чуть более полови-
ны (52%, 213/409) пациентов были мужчинами, и менее трети 
мужской популяции были в возрасте 55 лет и старше (31,1%, 
127/409). Среди участниц женского пола 22% (90/409) были в 
возрасте 65 лет и старше. 
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Высокая доля участников исследования имела по крайней 
мере один СС фактор риска в дополнение к АГ и гиперхоле-
стеринемии: 85,3% (349/409) имели избыточную массу тела 
или ожирение (медиана индекса массы тела (ИМТ) составила 

29,0 кг/м² [26,5-32,1]); 30,6% (125/409) были курильщиками 
на момент исследования; 20,8% (85/409) имели СД2; и 26,9% 
(110/409) имели семейный анамнез раннего ССЗ в возрасте <55 
лет для мужчин и <65 лет для женщин. 

Таблица 1. Исходные демографические и клинические характеристики пациентов [собственные данные] 
Table 1. Baseline demographic and clinical characteristics of patients [own data]
Параметр Общая популяция (n=409)
Возраст (Me [МКР], годы) 61,0 (54,0-67,0)
Пол, n (%)

Мужской 213 (52,1)
Женский 196 (47,9)

САД (среднее (СО), мм рт. ст.) 157,3 (15,6)
ДАД (среднее (СО), мм рт. ст.) 92,3 (9,1)
Артериальная гипертензия, n (%)

Степень 1 113 (27,6)
Степень 2 228 (55,7)
Степень 3 68 (16,6)

Длительность АГ (Me [МКР], годы) 6,0 (3,0-13,0)
Общий холестерин (среднее (СО), ммоль/л) 6,2 (1,1)
ХС ЛНП (среднее (СО), ммоль/л) 3,7 (1,0)
Курящие в настоящее время, n (%) 125 (30,6)
ИМТ (Me [МКР], кг/м²) 29,0 (26,5–32,1)
СД 2 типа, n (%) 85 (20,8)
Семейный анамнез раннего начала ССЗ, n (%) 110 (26,9)
Инсульт/ТИА в анамнезе, n (%) 32 (7,8)
ИМ в анамнезе, n (%) 40 (9,8)
ЗПА, n (%) 80 (19,6)
ХСН, n (%) 125 (30,6)
Исходный СС риск в когорте первичной профилактики (по шкале SCORE), n (%) 261 (63,8)

Низкий 12 (4,6)
Умеренный 70 (26,8)
Высокий 116 (44,4)
Очень высокий 61 (23,4)
Экстремальный 2 (0,8)

Исходный СС риск в когорте вторичной профилактики (по шкале оценки 10-летнего ССР), n (%) 148 (36,2)
Низкий 0 (0)
Умеренный 1 (0,7)
Высокий 50 (33,8)
Очень высокий 93 (62,8)
Экстремальный 4 (2,7)

Сопутствующая терапия, n (%)
Диуретики 91 (22,2)
Бета-блокаторы 139 (34,0)
Антитромбоцитарные препараты 129 (31,5)
Гиполипидемические препараты (кроме статинов) 13 (3,2)

Время от начала приема ФК до включения в исследование, Ме [МКР], дни 13,0 (4,0-27,0)
Время от начала приема ФК до ближайшей регистрации ХС ЛНП и АД, Ме [МКР], дни 0,0 (0,0-1,0)
Время от ближайшей регистрации ХС ЛНП и АД до исходного визита, Ме [МКР], дни 14,0 (5,0-28,0)

Примечание/Note: Me – медиана (Me – median); МКР – межквартильный размах (IQR – interquartile range); СО – стандартное отклонение  
(SD – standard deviation); АГ – артериальная гипертензия (AG – arterial hypertension); ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности 
(LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol); АД – артериальное давление (BP – blood pressure); САД – систолическое артериальное 
давление (SBP – systolic blood pressure); ДАД – диастолическое артериальное давление (DBP – diastolic blood pressure); СС – сердечно-
сосудистый (CC – cardiovascular); ИМТ – индекс массы тела (BMI – body mass index); СД2 – сахарный диабет 2 типа (T2DM – type 2 diabetes); 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания (CVD – cardiovascular disease); ТИА – транзиторная ишемическая атака (TIA – transient ischemic 
attack); ИМ – инфаркт миокарда (MI – myocardial infarction); ХСН – хроническая сердечная недостаточность (CHF – chronic heart failure); 
ССР – сердечно-сосудистый риск (CVR – cardiovascular risk); ФК по NYHA – функциональный класс по Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциации (NYHA functional class – New York Heart Association functional class) 
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Сопутствующие ССЗ также были распространены: 19,6% 
(80/409) имели ЗПА; 8,8% (36/409) имели реваскуляризацию 
в анамнезе; 7,6% (31/409) перенесли инсульт/транзиторную 
ишемическую атаку (ТИА); 9,8% (40/409) - инфаркт миокарда; 
13,7% (56/409) имели ишемическую болезнь сердца (ИБС); и 
30,6% (125/409) – ХСН (функциональный класс I-III по NYHA).

Медиана продолжительности АГ составила 6,0 (3,0–13,0) лет. 
На момент начала приема ФК у большинства пациентов была 
АГ 1-й или 2-й степени (23,2% [95/409] и 40,8% [171/409] со-
ответственно), в то время, как только у 7,1% (29/409) пациен-
тов были оптимальные, нормальные или высокие нормальные 
значения АД. Большинство пациентов имели экстремальный/
очень высокий или высокий СС риск: 39,1% (160/409) и 40,6% 
(166/409) соответственно. Только 36,2% (148/409) участников 
имели сопутствующие одно или более ССЗ атеросклеротиче-
ского генеза и составили группу вторичной СС профилактики. 

Средние значения САД/ДАД составили 157,3 (15,6)/ 92,3 (9,1) 
мм рт. ст. на момент начала приема ФК амлодипина/аторваста-
тина/периндоприла. Только у четырех пациентов (1,0%) САД 
составляло менее 120 мм рт. ст. и у одного пациента (0,2%) 
САД/ДАД было менее 120/70 мм рт. ст. на момент начала при-
ема ФК. Средние значения общего холестерина и ХС ЛНП со-
ставили 6,2 (1,1) и 3,7 (1,0) ммоль/л соответственно на момент 
начала приема ФК и остались практически неизменными при 
визите включения: 6,0 (1,2) ммоль/л и 3,4 (1,2) ммоль/л соот-
ветственно. Медиана временного промежутка между началом 
приема политаблетки и включением в исследование составила 
13,0 (4,0–27,0) дней. 

Наиболее часто назначаемой дозой ФК амлодипина/аторва-
статина/периндоприла была 5/20/10 мг (36,4%), затем 5/20/5 мг 
(33,0%) и 5/10/5 мг (30,6%). Доли пациентов, принимавших раз-
личные дозы ФК при каждом визите исследования, представле-
ны в таблице 2. У большинства пациентов не было изменений в 
дозировках ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла ни на 
визите на неделе 4 (90,7%), ни на визите на неделе 12 (94,6%).

Помимо ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла, пациен-
ты получали другие сердечно-сосудистые препараты, за исключе-
нием ингибиторов АПФ, БРА, БКК и статинов, применение которых 
являлось критерием исключения. Наиболее распространенными 
сопутствующими препаратами были β-блокаторы (34,0%), затем 

антиагрегантные препараты (31,5%) и диуретики (22,2%). Доля 
пациентов, получавших эти сопутствующие препараты, остава-
лась стабильной с очень незначительными изменениями в тече-
ние периода наблюдения. Стоит отметить, что только 3,2% паци-
ентов (13/409) получали другие гиполипидемические препараты 
исходно, в то время как к 12-й неделе наблюдалось значимое уве-
личение доли таких пациентов до 7,1% (29/409; р=0,05). 

Эффективность снижения АД
К 12-й неделе среднее САД снизилось на 32,4 (15,3) мм рт. ст. 

(95% ДИ от -33,9 до -30,9) со 157,3 (15,6) мм рт. ст. на исходном 
уровне до 125,0 (7,9) мм рт. ст., а ДАД снизилось на 15,0 (9,9) 
мм рт. ст. (95% ДИ от -16 до -14 мм рт. ст.) с 92,3 (9,1) мм рт. ст. 
до 77,4 (5,9) мм рт.ст. на 12-й неделе, оба показателя р<0,0001 
(рис. 1). Статистически значимое снижение показателей АД по 
сравнению с исходным уровнем наблюдалось уже на 4-й неделе 
со средним снижением САД и ДАД на 27,3 (15,0) и 12,6 (9,6) мм 
рт. ст. соответственно (р<0,0001).

Значительное число пациентов достигло целевого уровня 
АД<140/90 мм рт. ст. на 4-й неделе: 75,1% (202/269) у пациен-
тов в возрасте 18-64 лет и 75,7% (106/140) у пациентов в возрас-
те 65 лет и старше, увеличившись до 92,6% (249/269) и 92,1% 
(129/140) соответственно на 12-й неделе. Более строгий целевой 
показатель САД ≤130 и ≥120 мм рт. ст. и ДАД 70-79 мм рт. ст. был 
достигнут у 29% пациентов (78/269) в возрасте 18-64 лет на 12-й 
неделе. У пациентов 65 лет и старше 10,7% (15/140) достигли це-
левого САД ≤139 и ≥130 мм рт. ст. и ДАД 70-79 мм рт. ст., а 26,4% 
(37/140) пациентов в этой возрастной группе достигли целевого 
САД ≤130 и ≥120 мм рт. ст. и ДАД 70–79 мм рт. ст. на 12-й неделе. 

Доля пациентов, достигших целевого АД <140/90 мм рт. ст., 
составила 86,9% (139/160), 92,8% (154/166), 94,4% (67/71) и 
100% (12/12) среди пациентов с экстремальным/очень высо-
ким, высоким, умеренным и низким СС риском соответственно.

Когда применялись более строгие критерии для целевых значе-
ний АД (САД ≤130 и ≥120 мм рт. ст. и ДАД 70-79 мм рт. ст.), доля 
пациентов с экстремально/очень высоким, высоким, умеренным 
и низким СС риском, достигших этого целевого значения, соста-
вила: 30% (48/160); 24,1% (40/166); 29,6% (21/71); и 33,3% (4/12) 
соответственно.

Таблица 2. Количество пациентов, получающих дозы 
фиксированной комбинации амлодипин/аторвастатин/
периндоприл при каждом визите исследования [собственные 
данные]
Table 2. Number of patients receiving doses of the fixed combination 
of amlodipine/atorvastatin/perindopril at each study visit [own data]
Амлодипин/
аторвастатин/
периндоприл
Доза 

Количество (%) пациентов

Исходно Неделя 4 Неделя 12

Амлодипин 5 мг/ 
аторвастатин 10 мг/  
периндоприл 5 мг

125 (30,6) 114 (27,9) 110 (26,9)

Амлодипин 5 мг/ 
аторвастатин 20 мг/  
периндоприл 5 мг

135 (33,0) 134 (32,8) 134 (32,8)

Амлодипин 5 мг/ 
аторвастатин 20 мг/  
периндоприл 10 мг

149 (36,4) 161 (39,4) 161 (39,4)

Рисунок 1. Антигипертензивная и гиполипидемическая 
эффективность трехкомпонентной фиксированной комбинации 
амлодипина/аторвастатина/периндоприла через 12 недель 
[собственные данные]

Figure 1. Antihypertensive and lipid-lowering efficacy of the triple 
fixed-dose combination of amlodipine/atorvastatin/perindopril 
after 12 weeks [own data]
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Эффективность снижения липидов
Среднее значение ХС ЛНП снизилось на 1,6 (0,9) ммоль/л 

(95% ДИ от −1,7 до −1,5, р<0,0001) от исходного уровня к 
визиту на 12-й неделе (рис. 1). Пациенты, достигшие целевых 
значений ХС ЛНП, преобладали среди пациентов с умеренным 
(74,6%, 53/71) и низким (100,0%, 12/12) СС риском, в то время 
как только 33,0% (53/160) и 51,8% (86/166) пациентов с экс-
тремальным/очень высоким и высоким СС риском достигли 
целевых значений ХС ЛНП (рис. 2).

Доля пациентов с экстремально/очень высоким СС риском, до-
стигших ХС ЛНП ≤1,4 ммоль/л или снижения ≥50% от исходного 
уровня, составила 40,4% (19/47), 34,5% (20/58) и 27,3% (6/22) 
среди тех, кто получал дозы ФК амлодипина/аторвастатина/пе-
риндоприла 5/20/5 мг, 5/20/10 мг и 5/10/5 мг соответственно.

Доля пациентов с высоким СС риском, достигших ХС ЛНП 
≤1,8 ммоль/л или снижения ≥50% от исходного уровня, со-
ставила 60,4% (29/48), 42,6% (20/47) и 50% (22/44) среди тех, 
кто получал дозы ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла 
5/20/5 мг, 5/20/10 мг и 5/10/5 мг соответственно. 

Доля пациентов с умеренным СС риском, достигших уровня 
ХС ЛНП ≤2,6 ммоль/л, составила 86,7% (13/15), 85,0% (17/20) 
и 60,7% (17/28) среди тех, кто получал ФК амлодипина/аторва-
статина/периндоприла в дозах 5/20/5 мг, 5/20/10 мг и 5/10/5 мг 
соответственно. 

Качество жизни
У пациентов, получавших ФК амлодипина/аторвастатина/пе-

риндоприла, наблюдалось значительное улучшение как физи-
ческого, так и психологического компонентов качества жизни 

по шкале SF-36 (рис. 3). Изменение средних баллов по опросни-
ку качества жизни SF-36 после 4 и 12 недель составило к 4-ой 
неделе 3,4 (7,5) и к 12-ой неделе 5,7 (8,2), (р<0,0001) для физи-
ческого компонента. Для психического компонента изменение 
составило 5,0 9,2) к 4-ой и 7,7 (9,9), (р<0,0001) к 12-й неделе.

Приверженность терапии
Доля пациентов с низкой/умеренной и высокой привержен-

ностью на исходном уровне составила 17,4% (71/409) и 82,6% 
(338/409) соответственно. Доля пациентов с низкой/умеренной 
приверженностью снизилась до 4,9% (20/409) к 4-й неделе и до 
1,5% (6/409) к 12-й неделе. При каждом визите доля пациентов 
с высокой приверженностью была значительно выше по сравне-
нию с исходным уровнем. К концу исследования доля пациентов 
с высокой приверженностью составила 97,5% (399/409) (рис. 4). 

Дополнительные анализы эффективности 
Ассоциации между клиническими и демографическими пара-

метрами и достижением целевых уровней АД и ХС ЛНП в каче-
стве зависимых переменных были изучены в однофакторном и 

Рисунок 2. Доля пациентов в различных категориях ССР, 
достигших целевых значений ХС ЛНП согласно клиническим 
рекомендациям Российской Федерации по АГ от 2020 года [17]
Figure 2. The proportion of patients in different cardiovascular risk 
categories who achieved target LDL-C values according to the 2020 
clinical guidelines of the Russian Federation for hypertension [17]

Примечание: Целевой ХС ЛНП для пациентов экстремального/
очень высокого ССР составляет ≤1,4 ммоль/л или снижение не 
менее чем на 50%; целевой ХС ЛНП для пациентов высокого ССР 
составляет ≤1,8 ммоль/л или снижение не менее чем на 50%; 
целевой ХС ЛНП для пациентов умеренного ССР составляет 
≤2,6 ммоль/л и целевой ХС ЛНП для пациентов низкого ССР 
составляет ≤3,0 ммоль/л
Note: The LDL-C target for patients with extreme/very high CV risk is 
≤1.4 mmol/L or a reduction of at least 50%; the LDL-C target for pa-
tients with high CV risk is ≤1.8 mmol/L or a reduction of at least 50%; 
the LDL-C target for patients with moderate CV risk is ≤2.6 mmol/L, 
and the LDL-C target for patients with low CV risk is ≤3.0 mmol/L)
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Рисунок 3. Изменения в физическом и психологическом 
доменах SF-36 [собственные данные]

Figure 3. Changes in the physical and psychological domains of the 
SF-36 [own data]
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Figure 4. Adherence to prescribed therapy [own data]
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многофакторном анализах. Возраст как непрерывная перемен-
ная (ОШ 0,97, 95% ДИ 0,94–0,99) наряду с наличием ЗПА (ОШ 
0,44, 95% ДИ 0,22–0,91) были единственными характеристика-

ми, значимо и независимо связанными со снижением шансов 
достижения целевого АД согласно российским рекомендациям 
по АГ 2020 года (табл. 3) [17]. 

Таблица 3. Взаимосвязи между демографическими и клиническими характеристиками и достижением целевого АД и ХС ЛНП [собственные 
данные]
Table 3. Associations between demographic and clinical characteristics and achievement of target BP and LDL-C [own data]

Параметр
Достижение целевого АД* к 12-й неделе

Достижение целевого уровня 
ХС ЛНП* к 12-й неделе

Одномерный
ОШ (95% ДИ)

Многомерный
ОШ (95% (ДИ)

Одномерный
ОШ (95% ДИ)

Многомерный
ОШ (95% ДИ)

Возраст (увеличение на 1 год на исходном уровне) 0,97 (0,94 до 0,99) 0,97 (0,94 до 0,99) 0,97 (0,95 до 0,99) 0,98 (0,95 до 1,00)
Возраст 

50-64 года 1,31 (0,67 до 2,56) - 0,54 (0,29 до 1,01) -
65-80 лет 0,37 (0,16 до 0,82) - 0,34 (0,18 до 0,65) -

ИМТ исходно >30 кг/м² 1,32 (0,61 до 2,87) - 0,94 (0,52 до 1,69) -
Изменение дозировки ФК в течение исследованияǂ 0,94 (0,48 до 1,83) - 0,90 (0,52 до 1,57) -
Длительность АГ (годы) 0,98 (от 0,95 до 1,01) - 0,98 (0,95 до 1,00) -
Степень АГ на исходном уровнеǂ

2 0,84 (0,49 до 1,45) - 1,76 (1,11 до 2,78) 1,58 (0,93 до 2,69)
3 1,54 (0,78 до 3,04) - 0,84 (0,45 до 1,57) 0,74 (0,35 до 1,55)

Уровень ХС ЛНП исходно (как непрерывная переменная) 1,06 (0,84 до 1,33) - 1,02 (0,84 до 1,24) -
Изменение ХС ЛНП к 12-й неделе НД - 0,28 (0,21 до 0,38) 0,28 (0,21 до 0,39)
САД исходно (как непрерывная переменная) 1,01 (1,0 до 1,03) - 1,00 (0,98 до 1,01) -
Курение (в настоящее время) 1,61 (от 0,99 до 2,61) - 0,92 (0,61 до 1,41) -
Наличие ИБСǂ 0,93 (0,47 до 1,84) - 0,90 (0,51 до 1,59) -
Инфаркт миокарда/инсульт/ ТИА в анамнезе 0,87 (0,46 до 1,64) - 0,50 (0,29 до 0,86) 1,01 (0,53 до 1,91)
ЗПА 0,42 (0,21 до 0,86) 0.44 (0.22 до 0.91) 0,82 (0,50 до 1,35) -
Наличие СД2 0,89 (0,50 до 1,60) - 0,51 (0,31 до 0,83) 0,50 (0,28 до 0,89)
Риск ССЗ по шкале SCORE на исходном уровнеǂ - -

Умеренный 0,78 (0,21 до 2,90) 0 (0 до NA)
Высокий 0,43 (0,12 до 1,52) 0 0 до NA)
Очень высокий 0,67 (0,19 до 2,34) 0 (0 до NA)
Экстремальный  1,0 (0,13 до 8,0) 0 (0 до NA)

Сопутствующее лечение с: - -
BB 0,98 (0,58 до 1,65) 0,84 (0,54 до 1,30)
Диуретики 0,78 (0,39 до 1,53) 1,00 (0,51 до 1,97)
Центральные
агонисты 0 (0 до NA) НД

Нитраты 0 (от 0 до NA) 0 (0 до NA)
иНГЛТ2 0,37 (0,05 до 2,93) 0,95 (0,27 до 3,32)
арГПП-1 0 (0 до NA) 0,98 (0 до NA)
Эзетимиб НД 0 (0 до NA)
ЭПК НД 1,90 (0,17 до 21,13)

Изменение приверженного поведения к концу исследо-
вания (непрерывная) 0,98 (0,90 до 1,07) - 0,99 (0,92 до 1,06) -

ПримечаниеNote: ДИ – доверительный интервал (CI – confidence interval); ОШ – отношение шансов (OR – odds ratio); ИМТ – индекс массы тела (BMI – body 
mass index); АГ – артериальная гипертензия (AG – arterial hypertension); ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности (LDL-C – low-density lipopro-
tein cholesterol); САД – систолическое артериальное давление (SBP – systolic blood pressure); ЭПК – эйкозапентаеновая кислота (EPA – eicosapentaenoic acid); 
ИБС – ишемическая болезнь сердца (CHD – coronary artery disease); СС – сердечно-сосудистый (CS – cardiovascular); ББ – бета-блокаторы (BB – beta-block-
ers); иНГЛТ2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (SGLT2I – sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors); арГПП-1 – агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1 aragon – glucagon-like peptide-1 receptor agonists); ЭПК – эйкозапентаеновая кислота (EPA – eicosapentaenoic acid), 
НД – не достигнуто (ND – not reached)
*Согласно российским клиническим рекомендациям по артериальной гипертонии у взрослых, 2020 [39]: АД<140/90 мм рт. ст., целевой уровень ХС ЛНП для 
пациентов экстремального/очень высокого СС риска составляет ≤1,4 ммоль/л или снижение не менее чем на 50%; целевой уровень ХС ЛНП для пациентов 
высокого СС риска составляет ≤1,8 ммоль/л или снижение не менее чем на 50%; целевой уровень ХС ЛНП для пациентов умеренного СС риска составляет 
≤2,6 ммоль/л и целевой уровень ХС ЛНП для пациентов низкого СС риска составляет ≤3,0 ммоль/л (According to the Russian clinical guidelines for arterial 
hypertension in adults, 2020 [39]: BP<140/90 mmHg, the target LDL-C level for patients with extreme/very high CV risk is ≤1.4 mmol/L or a decrease of at least 50%; 
the target LDL-C level for patients with high CV risk is ≤1.8 mmol/L or a decrease of at least 50%; the target LDL-C level for patients with moderate CV risk is ≤2.6 
mmol/L and the target LDL-C level for patients with low CV risk is ≤3.0 mmol/L)
ǂ – Референтная группа или значение для категориальных переменных: для возраста – возраст до 50 лет; для степеней АГ – степень 1; отсутствие 
диагностированной ИБС – для наличия ИБС; отсутствие изменений в дозировке ФК в течение исследования – для изменений дозировки ФК; низкий СС риск 
по SCORE – для СС риска на исходном уровне; отсутствие сопутствующего лечения указанным классом препаратов – для сопутствующего лечения (Refer-
ence group or value for categorical variables: for age – age up to 50 years; for degrees of hypertension – degree 1; absence of diagnosed coronary artery disease – for 
the presence of coronary artery disease; no changes in the dosage of FC during the study – for changes in the dosage of FC; low CV risk according to SCORE – for CV 
risk at baseline; absence of concomitant treatment with the specified class of drugs – for concomitant treatment.)
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Некоторые клинические характеристики были значимо ассо-
циированы с достижением целевого уровня ХС ЛНП. В одномер-
ном анализе возраст как непрерывная переменная (ОШ 0,97, 
95% ДИ 0,95–0,99), а также возраст старше 65 лет (ОШ 0,34, 
95% ДИ 0,18–0,65), инфаркт миокарда или инсульт в анамнезе 
(ОШ 0,5, 95% ДИ 0,29–0,86) и наличие СД2 (ОШ 0,51, 95% ДИ 
0,31–0,83) были значимо ассоциированы со снижением шансов 
достижения целевых уровней ХС ЛНП. Однако эти ассоциации 
не были подтверждены в многофакторном анализе. АГ 2-й 
степени на исходном уровне была единственным выявленным 
положительным предиктором достижения целевого уровня ХС 
ЛНП (ОШ 1,76, 95% ДИ 1,11–2,78) у пациентов, получавших 
ФК в течение периода наблюдения. Многофакторный анализ 
показал, что только СД2 оставался значимо ассоциированным 
со снижением шансов достижения целевого ХС ЛНП (ОШ 0,50, 
95% ДИ 0,28–0,89) (табл. 3).

Мы также изучили факторы, связанные со значительными 
изменениями в приверженности пациентов к лечению. В одно-
факторном анализе возраст как непрерывная переменная, 
а также возраст старше 65 лет по сравнению с возрастом до 
50 лет были значимо связаны со снижением приверженности 
пациентов к 12-й неделе наблюдения на 0,01 (р=0,017) и 0,37 
(р=0,045) балла по опроснику приверженности соответственно. 
Наличие СД2 также негативно и значимо влияло на привержен-
ность, снижая показатель приверженности на 0,38 (P=0,007) 
балла к концу наблюдения. В многофакторном анализе воз-
раст как непрерывная переменная (P=0,046) и наличие СД2 
(P=0,019) продолжали значимо ассоциироваться с худшей при-
верженностью (табл. 4). 

Безопасность
Популяция анализа безопасности включала 409 пациентов. 

Одно нежелательное явление (сухой кашель) было зарегистри-
ровано у одного пациента. Это нежелательное явление не было 
серьезным и было расценено как связанное с приемом ФК ам-
лодипина/аторвастатина/периндоприла. Кашель прекратился 
после отмены препарата. Также была зарегистрирована одна 

особая ситуация на 12-й неделе – недостаточная гиполипиде-
мическая эффективность, которая привела к отмене терапии 
ФК амлодипин/аторвастатин/периндоприл. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты исследования ТАРГЕТ подтверждают эффектив-

ность ФК амлодипин/аторвастатин/периндоприл в отношении 
снижения АД и ХС ЛНП в повседневной клинической практике в 
популяции российских пациентов. Статистически и клинически 
значимое снижение АД наблюдалось уже на 4-й неделе, когда 
почти три четверти пациентов достигли целевого АД <140/90 
мм рт. ст. в обеих возрастных группах: 18-64 года и старше 
65 лет. Более того, более 90% пациентов в обеих возрастных 
группах достигли этого целевого АД к концу исследования (12-
я неделя). Тот факт, что основное снижение АД наблюдалось 
к 4-й неделе со снижением САД на 27,0 (ДИ 95% 35,0-20,0) 
мм рт. ст. и снижением ДАД на 10,0 (ДИ 95% 20,0-5,0) мм рт. 
ст., согласуется с наблюдениями из систематического обзора 
18 исследований, который показал, что 50% максимального 
расчетного эффекта снижения АД было достигнуто в течение 
первой недели [23]. В исследовании CORAL также была про-
демонстрирована статистически и клинически значимая анти-
гипертензивная и гиполипидемическая эффективность – за 3 
месяца терапии АД снизилось на 26,3 (16,6)/ 11,6 (9,9) мм рт. 
ст. (p<0,0001) и ХС ЛНП 0,61 (0,72) ммоль/л (p<0,0001). Отме-
чен более выраженный гиполипидемический и антигипертен-
зивный эффект ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла 
в исследовании ТАРГЕТ. Возможно, отличия в эффективности 
объясняются целым рядом причин: популяционные отличия, 
особенности систем здравоохранения в двух странах, отличия в 
приверженности к приему, иные, «скрытые», вмешивающиеся 
факторы, которые повлияли на клиническую эффективность 
приема ФК и обусловили имеющуюся разницу [18].

Почти половина пациентов в исследовании ТАРГЕТ ранее не 
получали какой-либо антигипертензивной терапии, и поэтому ФК 
амлодипина/аторвастатина/периндоприла была их первым анти-
гипертензивным и гиполипидемическим лекарственным препа-

Таблица 4. Связи между демографическими и клиническими характеристиками и приверженным поведением пациента [собственные 
данные]
Table 4. Associations between demographic and clinical characteristics and patient adherence behavior [own data]
Параметр Коэффициент (95% ДИ) Значение p

Исходное САД 0 (-0,01 до 0) 0,45

Изменение САД к 12 неделе 0 (-0,01 до 0,01) 0,94

Изменение ХС ЛНП к 12 неделе −0,05 (−0,17 до 0,07) 0,4

Возраст
на каждое увеличение на 1 год на исходном уровне
50-64 года 
65-80 лет

−0,01 (−0,03 до 0)
−0,16 (−0,5 до 0,18) 
−0,37 (−0,73 до -0,01)

0,02
0,35
0,05

Длительность АГ −0,02 (−0,03 до 0) 0,05

Количество препаратов в дополнение к ФК (как непрерывная переменная) −0,08 (−0,17 до 0,01) 0,08

ИМ в анамнезе пациента −0,08 (−0,46 до 0,30) 0,69

Инсульт в анамнезе пациента −0,09 (−0,51 до 0,34) 0,68

СД2 −0,38 (−0,66 до −0,11) 0,01

Достижение целевого САД и ДАД (согласно КР 2020) к 12-й неделе 0,17 (−0,10 до 0,44) 0,20

Примечание/Note: САД – систолическое артериальное давление (SBP – systolic blood pressure); ДАД – диастолическое 
артериальное давление (DBP – diastolic blood pressure); ДИ – доверительный интервал (CI – confidence interval); ХС ЛНП – 
холестерин липопротеинов низкой плотности (LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol); АГ – артериальная гипертензия (AG –  
arterial hypertension); ИМ – инфаркт миокарда (MI – myocardial infarction); СД2 – сахарный диабет 2 типа (T2DM – type 2 diabetes 
mellitus); КР – клинические рекомендации (CG – clinical guidelines)
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ратом. Кроме того, доля пациентов, получающих другие классы 
антигипертензивных препаратов, незначительно снизилась в 
течение периода наблюдения, что позволяет предположить, что 
большая часть наблюдаемой антигипертензивной эффективно-
сти может быть отнесена на счет полиполипилл. С другой сто-
роны, только 30% пациентов в возрастной группе 18-64 года и 
26,4% в возрастной группе 65 лет и старше достигли более стро-
гого целевого уровня САД ≤130 и ≥120 мм рт. ст. и ДАД 70-79 
мм рт. ст. Этот факт можно объяснить некоторыми исходными 
характеристиками пациентов: почти все пациенты имели по край-
ней мере один дополнительный СС фактор риска (курение, избы-
точная масса тела, семейный анамнез ССЗ и т.д.), и значительная 
часть имела сопутствующие кардиометаболические заболевания 
(наиболее распространенными были СД2, ХСН и ЗПА). Многие 
из вышеупомянутых состояний связаны с ухудшением контро-
ля АД [24]. Кроме того, считаем важным сказать, что по нашему 
мнению врачи, участвующие в исследовании, проявляли инерт-
ность в интенсификации антигипертензивной терапии, о чем 
свидетельствовал тот факт, что дозировки как ФК амлодипина/
аторвастатина/периндоприла, так и других антигипертензивных 
препаратов оставались стабильными на протяжении всего иссле-
дования, несмотря на субоптимальную частоту достижения паци-
ентами более жестких целевых значений как АД, так и ХС ЛНП. 

Преимущества комбинированной терапии амлодипином в 
сочетании с периндоприлом и аторвастатином были проде-
монстрированы в исследовании ASCOT LLA, которое показало 
значительное снижение частоты основных неблагоприятных СС 
событий по сравнению с альтернативной антигипертензивной 
комбинацией (атенолол ± бендрофлуметиазид) в комбинации 
с аторвастатином [25]. На сегодняшний день на российском 
рынке доступна ФК амлодипина/аторвастатина/периндопри-
ла только с дозировкой аторвастатина 10 или 20 мг. Приме-
нение препарата в указанных дозах позволило пациентам до-
стичь статистически значимого снижения ХС ЛНП на 43% к 
12-й неделе. Величина этого снижения ХС ЛНП соответствует 
той, что наблюдалась в ранее проведенном метаанализе, где 
было продемонстрировано, что применение аторвастатина 10 
мг обеспечивает снижение ХС ЛНП на 37% от исходного уров-
ня, в то время как применение аторвастатина 20 мг связано со 
снижением ХС ЛНП на 43% [26]. Различные доли пациентов, 
достигших целевых значений ХС ЛНП среди пациентов раз-
личных категорий СС риска, можно объяснить более строгими 
целевыми уровнями ХС ЛНП, установленными для пациентов с 
экстремальным/очень высоким и высоким СС риском согласно 
российским клиническим рекомендациям по АГ [17]. Наблюда-
емые низкие доли пациентов, достигших целевого уровня ХС 
ЛНП в категориях экстремально/очень высокого и высокого СС 
риска, можно объяснить весьма ограниченной интенсификаци-
ей липидснижающей терапии в течение периода исследования.

Улучшенная приверженность пациентов к ФК амлодипина/
аторвастатина/периндоприла привела к большей антигипер-
тензивной и гиполипидемической эффективности. Результаты, 
полученные в нашем исследовании, согласуются с результа-
тами Li и соавт., которые продемонстрировали, что высокая 
приверженность к антигипертензивной терапии связана с до-
стижением целевых значений АД и меньшей вариабельностью 
АД [27]. Аналогичным образом, Khunti и соавт. показали, что 
стратегии, улучшающие приверженность к гиполипидемиче-
ской терапии, могут существенно снизить СС риск и привести к 
снижению частоты серьезных СС событий [28]. 

Улучшенная приверженность, наблюдаемая в исследовании 
ТАРГЕТ, может быть объяснена удобством для пациента при-

ема трех активных ингредиентов в одной таблетке. Ранее было 
продемонстрировано, что увеличение количества принимаемых 
пациентом антигипертензивных препаратов приводит к сниже-
нию приверженности [29]. В ретроспективном наблюдательном 
анализе данных, извлеченных из итальянских административ-
ных баз данных здравоохранения за 2010-2020 годы, было про-
демонстрировано, что доля приверженных пациентов была зна-
чительно выше при использовании ФК амлодипин/индапамид/
периндоприл по сравнению с теми, кто получал индапамид/пе-
риндоприл с амлодипином в свободной комбинации [30]. 

Недостаточная приверженность к терапии статинами также 
является широко признанной проблемой. Среди пациентов с 
установленным атеросклеротическим ССЗ только 47,2% были 
привержены к терапии статинами в условиях реальной клини-
ческой практики [31]. Показатели прекращения приема стати-
нов варьируют от 14% до 26,5% после 12 месяцев лечения как 
в крупных многоцентровых рандомизированных клинических 
исследованиях, так и в национальных регистрах [32,33]. С дру-
гой стороны, в метаанализе, опубликованном Weisser B и со-
авт., показано, что назначение ФК амлодипина/аторвастатина/
периндоприла приводит к лучшей приверженности и большему 
времени нахождения на терапии у пациентов с АГ и/или дис-
липидемией. Риск СС исходов снизился на 55% у пациентов с 
высокой приверженностью по сравнению с теми, у кого при-
верженность была низкой [34].

Результаты ранее проведенных исследований демонстриру-
ют, что улучшенный контроль АД значительно коррелирует с 
лучшим связанным со здоровьем КЖ [35], что также наблюда-
лось в текущем исследовании со значительными улучшениями 
как физического, так и психологического компонентов КЖ по-
сле 12 недель лечения полипилл. Закон Нормана» предлагает 
стандартную минимальную клинически значимую разницу в 5 
единиц (половина СО) для Физического Компонентного Сум-
марного показателя SF-36 для всех хронических состояний с 
любой степенью тяжести [36], поэтому улучшения как физиче-
ского, так и психологического компонентов КЖ в исследовании 
TАРГЕТ могут быть оценены как клинически значимые. Между 
тем, следует отметить, что нет прямых доказательств, сообща-
ющих о минимальной клинически значимой разнице для балла 
по опроснику SF-36 у пациентов с первичной АГ. Для пациентов 
с ССЗ, проходящих такие вмешательства, как аортокоронарное 
шунтирование (АКШ), недавние высококачественные исследо-
вания установили, что наименьшая клинически значимая раз-
ница (MCID), также известная как MCID для физического ком-
понента опросника SF-36, составляет приблизительно 15–17 
баллов, а ментального компонента — 12-14 баллов [37]. Од-
нако АГ обычно вызывает меньшую симптоматическую нагруз-
ку по сравнению с ИБС, требующей проведения АКШ, поэтому 
MCID для АГ может разумно находиться в пределах 5 единиц. 
Это согласуется с другими данными. Исследование UMPIRE 
показало, что оценка по визуальной аналоговой шкале EQ-5D 
была значительно выше в группе полипилл (2,43, 95% ДИ, 0,87-
3,99; p=0,002) по сравнению с группой стандартной терапии, 
что указывает на лучшее воспринимаемое пациентами состоя-
ние здоровья на фоне применения полипилл [38].

В исследовании TАРГЕТ предикторами антигипертензивной 
и гиполипидемической эффективности тройной ФК были воз-
раст пациента и наличие СД2, оба из которых были независи-
мо и значимо связаны со снижением приверженности лечению. 
Увеличение возраста на 1 год на исходном уровне было связано 
со значимым, но клинически не выраженным снижением при-
верженного поведения пациента на 0,01 балла (p=0,017). Возраст 
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старше 65 лет более заметно снижал приверженность к лечению 
на 0,37 балла (p=0,045) по сравнению с пациентами моложе 50 
лет. Эти результаты подтверждают данные ранее проведенных 
анализов, показывающих, что возраст является одним из наи-
более сильных предикторов приверженности пациентов к анти-
гипертензивной и гиполипидемической терапии [39]. В нашем 
исследовании наличие СД2 было значимо и отрицательно свя-
зано с приверженностью, снижая её на 0,34 балла (p=0,019) по 
сравнению с пациентами без СД2. Известно, что наличие СД2 
является спорной характеристикой, которая неоднозначно свя-
зана с приверженностью у пациентов с ССЗ. В крупном ретро-
спективном анализе данных из базы данных Health Search/Thales 
Database наличие СД2 не выявило каких-либо значимых ассоци-
аций с приверженностью к антигипертензивной и гиполипиде-
мической терапии [39]. Напротив, некоторые данные реальной 
клинической практики продемонстрировали, что СД2 был поло-
жительно связан с лучшим уровнем приверженности к антиги-
пертензивной терапии у пациентов с АГ [40-41]. 

Антигипертензивная эффективность ФК была значительно 
подвержена влиянию двух клинических характеристик: возрас-
та и наличия ЗПА, оба из которых независимо и значительно 
снижали шансы достижения целевого уровня АД. Увеличение 
исходного возраста на 1 год или наличие ЗПА были связаны 
со снижением вероятности достижения пациентом целевых по-
казателей АД на 0,97 и 0,44 соответственно. Эти результаты в 
целом согласуются с данными, полученными в крупных ретро-
спективных анализах, в которых продемонстрировано, что по-
жилые пациенты с АГ (в возрасте старше 65 лет) имеют более 
низкие шансы достижения целевого уровня АД по сравнению с 
более молодыми пациентами [42-43]. Одним разумным объясне-
нием этого результата является то, что с возрастом у пациентов 
с АГ могут развиваться некоторые сопутствующие заболевания, 
требующие приема большего количества лекарств. Более того, 
увеличение возраста может изменить клиническое течение АГ, 
повышая её тяжесть и вариабельность АД. Всё вышеперечис-
ленное потенциально может влиять как на приверженность, 
так и на эффективность антигипертензивной терапии, снижая 
вероятность достижения целевого АД, несмотря на прием анти-
гипертензивных препаратов. ЗПА является хорошо известным 
маркером системного атеросклероза, который имеет прогрес-
сирующий характер и повышает риски СС событий [44-45]. АГ 
и ЗПА — это состояния, тесно связанные с атеросклерозом, и 
оба способствуют отложению холестерина и других веществ в 
стенках сосудов, делая их более жёсткими [46]. Успех антигипер-
тензивной терапии у пациентов с ЗПА может поэтому зависеть от 
сопутствующего применения гиполипидемической терапии.

Наличие СД2 было определено как независимый и значимый 
предиктор, связанный со снижением вероятности достижения 
целевых уровней ХС ЛНП. Максимальная доза аторвастатина в 
ФК, принимаемой пациентами в нашем исследовании, состав-
ляла 20 мг, что может быть недостаточным для снижения ХС 
ЛНП как минимум на 50% от исходного уровня, как рекомен-
довано большинством клинических руководств для пациентов 
с СД2 с сопутствующими атеросклеротическими ССЗ или без 
них [15,16,48]. 

Принимая во внимание небольшой размер выборки, все ре-
зультаты анализа подгрупп следует рассматривать как генери-
рующие гипотезы, и они должны быть исследованы в дальней-
ших исследованиях.

Ограничения и сильные стороны исследования
Наблюдательные исследования предоставляют важные дан-

ные об эффективности и безопасности лекарственных пре-

паратов, используемых в повседневной клинической практике, 
которые дополняют профили соотношения польза/риск, оценен-
ные в рандомизированных клинических исследованиях. Однако 
необходимо признать некоторые ограничения, связанные с на-
блюдательным характером данного исследования. Во-первых, 
дизайн исследования не позволяет сделать какие-либо выво-
ды о сравнительной эффективности и безопасности с другими 
антигипертензивными и гиполипидемическими препаратами. 
Следует учитывать потенциальное смешение и систематиче-
ские ошибки распределения. Приверженность и качество жизни 
оценивались с использованием данных, сообщаемых самими 
пациентами, и могли быть связаны с риском систематической 
ошибки при вспоминании. В-третьих, несмотря на проведение 
анализа чувствительности для изучения влияния некоторых 
важных демографических и клинических характеристик на на-
блюдаемую клиническую эффективность ФК, остается возмож-
ным, что некоторые неидентифицированные факторы смешения 
могли повлиять на эффективность снижения АД и липидов, на-
блюдаемую в нашем исследовании. Доступность на российском 
рынке ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла с дозиров-
ками аторвастатина 10 и 20 мг не позволила нам оценить пол-
ный спектр гиполипидемической эффективности этой ФК. Пе-
риод наблюдения в исследовании был ограничен 12 неделями, 
что не позволило нам оценить долгосрочные эффекты лечения 
ФК. В-четвёртых, влияние модификации образа жизни на АД не 
анализировалось, поскольку такие данные не собирались. По-
скольку это было исследование реальной практики, следует учи-
тывать, что система здравоохранения России может отличаться 
от других стран, чтобы избежать каких-либо обобщений.

Данное исследование имеет ряд сильных сторон. Выборка 
исследования отражает особенности пациентов, получающих 
антигипертензивную и гиполипидемическую терапию в усло-
виях реальной клинической практики в Российской Федера-
ции. Участие в исследовании как врачей общей практики, так 
и кардиологов позволило включить пациентов как из когорт 
первичной, так и вторичной СС профилактики. Кроме того, по-
лученные данные о предикторах клинической эффективности 
и приверженности могут способствовать отбору пациентов, ко-
торые получат наибольшую пользу от лечения ФК амлодипина/
аторвастатина/периндоприла в условиях реальной практики. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В исследовании TАРГЕТ применение ФК амлодипина/атор-

вастатина/периндоприла привело к быстрому и значительному 
снижению АД и ХС ЛНП у пациентов с АГ и гиперхолестерине-
мией в условиях реальной клинической практики. Продемон-
стрированы улучшение приверженности терапии, а также зна-
чимое положительное влияние на качество жизни применения 
ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла. 

Лечение ФК амлодипина/аторвастатина/периндоприла хоро-
шо переносилось пациентами с АГ и гиперхолестеринемией в 
условиях реальной клинической практики. 
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценить глобальную продольную деформацию левого 
желудочка у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП) раз-
личной локализации утолщения миокарда при наличии и отсутствии сопут-
ствующего стенотического поражения коронарных артерий.
Материал и методы. Проанализированы данные клиники, эхокардиографии 
со спекл-трекинг технологией и коронарной ангиографии 69 пациентов с 
ГКМП в возрасте 27-91 лет. Количественный оптимальный порог глобальной 
продольной деформации определяли ROC-анализом.
Результаты. По эхокардиографии септальный вариант ГКМП визуализирова-
ли у 26 (37,7%) пациентов; симметричный – 18 (26,1%); комбинированный –  
14 (20,3%); апикальный – 9 (13%) и среднежелудочковый – 2 (2,9%). У 32 
(46,4%) лиц с ГКМП коронарной ангиографией выявили стенотическое по-
ражение коронарного русла. Глобальная продольная деформация при ГКМП 

с сопутствующим стенозом коронарных артерий была > −11,2% (AUC 0,839). 
Степень снижения показателя зависела от локализации утолщения левого 
желудочка (AUC 0,867÷1). Ожирение и снижение фракции выброса левого 
желудочка при ГКМП уменьшали глобальную продольную деформацию до 
> −8,5% (AUC 0,789) и > −7,4% (AUC 0,983) соответственно.
Заключение. Снижение глобальной продольной деформации левого желу-
дочка у пациентов с ГКМП позволяет предположить сопутствующее стеноти-
ческое поражение коронарных артерий: при септальном варианте > −12,9%;
симметричном > −11,1%; апикальном > −10,2%. Однако в каждом отдельном
случае следует учитывать факторы, влияющие на глобальную продольную
деформацию левого желудочка независимо от стенотического поражения
коронарных артерий: ожирение и снижение фракции выброса левого желу-
дочка.
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SUMMARY
Research objective: to evaluate global longitudinal strain of the left ventricle in 
patients with hypertrophic cardiomyopathy (HCM) with different locations of 
myocardial thickening, with and without concomitant stenotic lesion of the 
coronary arteries.
Materials and methods. Clinical data, echocardiography with speckle tracking 
technology, and coronary angiography data from 69 patients with HCM aged 27 to 
91 years were analysed. The optimal quantitative threshold for global longitudinal 
strain was determined by ROC analysis.
Results. Echocardiography revealed septal HCM in 26 (37.7%) patients; 
symmetrical HCM in 18 (26.1%); combined variant in 14 (20.3%); apical variant in 
9 (13%); and mid-ventricular variant in 2 (2.9%). Coronary angiography revealed 
stenotic lesions of the coronary arteries in 32 (46.4%) individuals with HCM. 

Global longitudinal strain in patients with HCM and concomitant stenotic lesion of 
the coronary arteries was > −11.2% (AUC 0.839). The degree of reduction in the 
indicator depended on the location of left ventricular thickening (AUC 0.867÷1). 
Obesity and reduced left ventricular ejection fraction in HCM reduced global 
longitudinal strain to > −8.5% (AUC 0.789) and > −7.4% (AUC 0.983), respectively.
Conclusion. A decrease in global longitudinal strain of the left ventricle in patients 
with HCM suggests concomitant stenotic lesion of the coronary arteries: in the 
septal variant > −12.9%; symmetrical > −11.1%; apical > −10.2%. However, in 
each individual case, factors affecting global longitudinal strain of the left ventricle 
regardless of stenotic lesion of the coronary arteries should be taken into account: 
obesity and decreased left ventricular ejection fraction.

 AKENDGE@RAMBLER.RU
For citation: Endzhe G. Akramova, Zilya N. Akramova. Global longitudinal strain of the left ventricle of the heart in patients with both hypertrophic cardiomyopathy and stenotic lesion 
of the coronary arteries. Eurasian heart journal. 2026;(1):20-26 (In Russ.). https://doi.org/10.38109/2225-1685-2026-1-20-26 

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: 
Endzhe G. Akramova – conceptualization, investigation, writing – review & editing; 
Zilya N. Akramova a – formal analysis, writing – original draft preparation.
Conflict of interest. The authors do not declare a conflict of interest. The article has 
passed the peer review procedure adopted in the journal.

Financial disclosure. No author has a financial or property interest in any material 
or method mentioned.
Information on compliance with ethical standards. The study was performed in 
accordance with the standards of good clinical practice and the principles of 
the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the local ethics 
committee of Kazan (Volga Region) Federal University on November 20, 2025 
(protocol no. 57). Written informed consent was obtained from all participants 
prior to inclusion in the study. The study received no funding.

Received: 22.11.2025 | Revision Received: 29.12.2025 | Accepted: 31.01.2026

© Collective of authors, 2026
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 616.1	
LBC 54.10
https://doi.org/10.38109/2225-1685-2026-1-20-26 ORIGINAL ARTICLE

Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, stenotic lesion of the coronary arteries, echocardiography, speckle tracking echocardiography, global longitudinal strain of 
the left ventricle

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2225-1685-2026-1-20-26&domain=pdf&date_stamp=2026-02-25


22
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при сочетании гипертрофической кардиомиопатии и стенотического поражения коронарных артерий

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2026

ВВЕДЕНИЕ
Согласно официальной статистике Российской Федерации 

заболеваемость кардиомиопатиями составляет 109,6 случаев 
на 100 тысяч населения [1]. Гипертрофическая кардиоми-
опатия (ГКМП) является наиболее распространенным на-
следственным заболеванием сердца с опасным осложнени-
ем – внезапной сердечной смертью [2]. Пожилые пациенты 
старше 60 лет, как правило, входят в группу низкого риска 
внезапной сердечной смерти, однако с возрастом повышает-
ся вероятность развития ишемической болезни сердца (ИБС) 
[3,4]. Сочетание ГКМП и ИБС, требующая реваскуляризацию, 
значительно повышает риск фибрилляции желудочков, ише-
мического инсульта, госпитализации в связи с сердечной не-
достаточностью, внезапной сердечной смерти и летальности 
[5]. Пятилетняя выживаемость лиц с ГКМП на фоне тяжелой 
ИБС сокращается с 82,5-86,0% до 64,3% (p=0,01) [6]. Сле-
довательно, раннее выявление ИБС у данного контингента 
пациентов является жизненно важным. Тем не менее необхо-
димость верификации ИБС в клинических рекомендациях по 
ГКМП не обсуждается [7].

Оба состояния характеризуются возникновением ишемии 
миокарда: при ИБС из-за атеросклероза и/или функциональ-
ного стеноза эпикардиальных коронарных артерий и/или ми-
крососудистой дисфункции; при ГКМП – снижения плотности 
интрамуральных артериол, компрессии интрамуральных ко-
ронарных артерий, периваскулярного фиброза и врожденной 
патологии коронарных артерий [4,8]. 

Симптомы и электрокардиографические признаки указан-
ных нозологий часто совпадают, не позволяя ориентировать-
ся на них при дифференциальной диагностике. Выявление 
ГКМП базируется на данных двумерной эхокардиографии, 
тогда как ИБС – коронарной ангиографии [3,4]. Внедрение 
в широкую практику спекл-трекинг технологии расширило 
возможности классической эхокардиографии [9]. Так, сни-
жение глобальной продольной деформации левого желу-
дочка, являющейся наиболее используемым показателем 
спекл-трекинг эхокардиографии, рекомендуют в качестве 
предиктора смертности от всех причин при сочетании ГКМП 
и ИБС [10].

Цель исследования: оценить глобальную продольную де-
формацию левого желудочка у пациентов с гипертрофиче-
ской кардиомиопатией различной локализации утолщения 
миокарда при наличии и отсутствии сопутствующего стено-
тического поражения коронарных артерий.

Материал и методы. Проанализированы клинико-инстру-
ментальные данные 69 пациентов (40 мужчин и 29 женщин) с 
ГКМП в возрасте 27-91 лет, проходивших стационарное лече-
ние в Медико-санитарной части Казанского (Приволжского) 
Федерального Университета в 2020-2025 гг. 

Эхокардиографию со спекл-трекинг технологией и про-
вокационной пробой Вальсальвы (лежа, сидя и стоя) про-
водили на ультразвуковом сканере Vivid E80 (GE, Норвегия) 
широкополосным (1,5-4,6 МГц) секторным датчиком M5Sc-D. 
Понятие ГКМП взрослых включает утолщение стенок левого 
желудочка >15 мм в отсутствии других причин гипертрофии 
[3]. Максимальную диастолическую толщину миокарда 17 
сегментов (добавлен 17-й сегмент – apical cap) левого же-
лудочка определяли в двумерном режиме по короткой оси 
левого желудочка на базальном, медиальном и апикальном 
уровнях; апикальных пяти-, четырех- и двухкамерных пози-
циях; парастернальной позиции по длинной оси левого желу-
дочка и субкостальной четырехкамерной позиции [11]. Сни-

жение фракции выброса левого желудочка диагностировали 
при значениях <52% у мужчин и <54% у женщин [12].

Стенотическое поражение коронарных артерий выявляли 
селективной коронарной ангиографией ангиографическим 
комплексом Siemens Artis Q (Siemens Medical System, Герма-
ния). Ожирением считали состояние с индексом массы тела 
>30 кг/м² [13].

Статистический анализ данных проводился с использовани-
ем надстройки Microsoft Excel AtteStat версии 13.2 (И.П. Гай-
дышев, Россия). Результаты представили медианой [первый и 
третий квартили] – Ме [Q1; Q3]. Значимость различий количе-
ственных показателей оценивали по критерию Манна-Уитни, 
качественных – хи-квадрату, силу и направленность связей – 
коэффициенту корреляции Спирмэна (r); количественный оп-
тимальный порог глобальной продольной деформации и воз-
раста пациентов – ROC-анализом. 

Исследование было выполнено в соответствии с принципа-
ми Хельсинской Декларации. Протокол исследования одобрен 
локальным этическим комитетом ФГАОУ ВО «Казанский (При-
волжский) федеральный университет» 20.11.2025 г. (протокол 
№57). До включения в исследование от всех участников полу-
чено письменное информированное согласие. Финансирова-
ние исследования отсутствовало.

РЕЗУЛЬТАТЫ
По результатам двумерной эхокардиографии выделили сле-

дующие морфологические варианты ГКМП: септальный (гипер-
трофия преимущественно межжелудочковой перегородки) – у 
26 (37,7%) пациентов; симметричный (концентрическая гипер-
трофия левого желудочка) – у 18 (26,1%); комбинированный 
(гипертрофия межжелудочковой перегородки и апикальных 
сегментов) – у 14 (20,3%) и апикальный (гипертрофия верхуш-
ки левого желудочка) – у 9 (13%) (рис. 1).

Среднежелудочковый вариант, характеризующийся гипер-
трофией срединных сегментов левого желудочка с обструкци-
ей на медиальном уровне и аневризмой верхушки левого желу-
дочка, наблюдали только у двух пациентов, что не позволило 
провести статистический анализ. 

среднежелудочковый

апикальный

комбинированный

симметричный

септальный

0 10 20 30

абс. число пациентов

ГКМП+стеноз коронарных артерий ГКМП

Рисунок 1. Распределение пациентов с ГКМП по локализации 
утолщения миокарда и наличия сопутствующего 
стенотического поражения коронарных артерий [собственные 
данные]

Figure 1. Distribution of patients with HCM depending on the 
location of myocardial thickening and the presence of concomitant 
stenotic lesion of the coronary arteries [own data]
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По коронарной ангиографии стенотическое поражение ко-
ронарного русла диагностировали у 32 (46,4%) лиц с ГКМП: у 
трех человек стеноз коронарных артерий составлял 50-70%, у 
остальных – >70%.  

Возраст пациентов между подгруппами статистически зна-
чимо не отличался (табл. 1). Исключением стала группа с 
септальной ГКМП, при которой оптимальным порогом, опре-
деляющим наличие или отсутствие сопутствующего стено-
тического поражения коронарных артерий, оказался возраст 
69 лет (AUC 0,893; чувствительность 100%; специфичность 
64,7%; р=0,004). 

Распространенность ожирения в подгруппах с разными ва-
риантами ГКМП и в зависимости от наличия или отсутствия 
стенотического поражения коронарных артерий была следую-
щей: при септальном – у двух (25%) и пяти (27,8%) пациентов 
соответственно; при симметричном – у двух (22,2%) и одного 
(11,1%); при апикальном – у двух (50%) и ни у одного; при ком-
бинированном – у шести (66,7%) и четырех (80%). Значимые 
различия между указанными подгруппами не выявлены. 

По результатам эхокардиографии у 25 (36,2%) пациентов с 
ГКМП установили обструкцию выходного тракта левого желу-
дочка, в том числе латентную в восьми случаях (11,6%). Рас-
пространенность обструктивной формы при всех вариантах 
ГКМП не зависела от наличия или отсутствия сопутствующего 
стенотического поражения коронарных артерий: при септаль-
ном – у трех (37,5%) и пяти (27,8%) лиц соответственно; при 
симметричном – у четырех (44,4%) и пяти (55,6%); при комби-
нированном – по четыре (44,4 и 80%) пациента. 

Статистически значимые различия величины фракции вы-
броса между группами с и без стенотического поражения коро-
нарных артерий отсутствовали (рис. 2). 

Величина глобальной продольной деформации левого желу-
дочка при септальной, симметричной и апикальной ГКМП опре-
делялась присутствием стенотического поражения коронарных 
артерий (табл. 2).

По результатам ROC-анализа порог глобальной продольной 
деформации сопутствующего стенотического поражения ко-

Таблица 1. Возраст пациентов (лет) в зависимости от варианта ГКМП, 
наличия (+) или отсутствия (−) сопутствующего стенотического 
поражения коронарных артерий [собственные данные]  
Table 1. Age of patients (years) depending on the variant of HCM, pres-
ence (+) or absence (−) of concomitant stenotic lesion of the coronary 
arteries [own data]  

Варианты ГКМП
Стеноз коронарных артерий 

р
+ –

Септальный 78,5 [73; 85] 60 [45,5; 66] 0,002
Симметричный 66 [62; 66] 58 [48; 58,5] 0,158
Апикальный 67,5 [62; 77,5] 51 [43,5; 48] 0,327
Комбинированный 55,5 [52; 72] 65 [62; 64] 0,100

Таблица 2. Величина глобальной продольной деформации левого 
желудочка (%) в зависимости от варианта ГКМП, наличия (+) 
и отсутствия (–) сопутствующего стенотического поражения 
коронарных артерий [собственные данные]
Table 2. Global longitudinal strain of the left ventricle (%) depending 
on the variant of HCM, presence (+) and absence (–) of concomitant 
stenotic lesion of the coronary arteries [own data]

Варианты ГКМП
Стеноз коронарных артерий

р
+ −

Септальный -10 [-12; -11] -14 [-16; -11] 0,028
Симметричный -7,7 [-9,9; -6,8] -14 [-15; -14] 0,015
Апикальный -9 [-10; -8] -12 [-12; -11] 0,021
Комбинированный -8,5 [-13,6; -10,8] -12,5 [-13,3; -11,6] 0,462

Рисунок 2. Фракция выброса левого желудочка в зависимости от варианта ГКМП и сопутствующего стенотического поражения 
коронарных артерий [собственные данные]

Figure 2. Left ventricular ejection fraction depending on the variant of HCM and concomitant stenotic lesion of the coronary arteries [own data] 
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ронарных артерий при ГКМП (n=69, независимо от варианта)  
был > −11,2% (AUC 0,839; чувствительность 81,3%; специфич-
ность 85,7%; р=0,0003) и зависел от локализации утолщения 
левого желудочка (рис. 3 и табл. 3).

Рисунок 4 иллюстрирует результаты спекл-трекинг эхокар-
диографии у пациентов с септальной, симметричной и апи-
кальной ГКМП в зависимости от наличия или отсутствия со-
путствующего стенотического поражения коронарных артерий.

Таблица 3. Диагностическая информативность глобальной 
продольной деформации левого желудочка для выявления 
стенотического поражения коронарных артерий при разных 
вариантах ГКМП [собственные данные]
Table 3. Optimal threshold for global longitudinal strain of the left ven-
tricle and its diagnostic value for the development of stenotic lesion of 
the coronary arteries in HCM [own data]

Вариант ГКМП
Оптимальный 
порог, %

AUC
Чувствительность/ 
специфичность, %

р

Септальный > -12,9 0,867 100/77,8 0,035
Симметричный > -11,1 0,875 100/71,4 0,019
Апикальный > -10,2 1 100/100 0,010

Рисунок 3. ROC-кривая соотношения чувствительности (Se) и 
специфичности (Sp) значений глобальной продольной деформации 
> −11,2% при сочетании ГКМП и стеноза коронарных артерий 
[собственные данные]
Figure 3. ROC-curve of the sensitivity (Se) and specificity (Sp) ratios of 
global longitudinal strain values of −11.2% in combination with HCM 
and coronary artery stenosis [own data]
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Рисунок 4. Септальная (1 ряд), симметричная (2 ряд) и апикальная (3 ряд) ГКМП: А – без стеноза коронарных артерий, Б – в 
сочетании со стенозом коронарных артерий [собственные данные]

Figure 3. Septal (1st row), concentric (2nd row), and apical (3rd row) HCM: A – without concomitant coronary artery stenosis, B – in 
combination with coronary artery stenosis [own data]
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Глобальная продольная деформация левого желудочка не за-
висела от возраста и пола пациентов с ГКМП, но слабо коррели-
ровала с индексом массы тела (r=0,37; p=0,009) и умеренно – с 
фракцией выброса левого желудочка (r=−0,44; р=0,002) (табл. 4).

ОБСУЖДЕНИЕ
Известно, что глобальная продольная деформация отражает 

вклад продольного сокращения в глобальную систолическую 
функцию левого желудочка [9]. При ИБС поражаются про-
дольные волокна миокарда, что используют для верификации 
раннего субклинического нарушения сократимости левого же-
лудочка в отсутствии снижения классического показателя си-
столической функции левого желудочка – фракции выброса. 

Нормальной величиной глобальной продольной деформа-
ции левого желудочка считают < −20% [12]. По результатам 
нашего исследования у пациентов с ГКМП независимо от на-
личия или отсутствия сопутствующего стенотического пораже-
ния коронарных артерий глобальная продольная деформация 
определилась значительно ниже нормы. Данный факт может 
быть обусловлен тем, что с утолщением стенки левого желу-
дочка ухудшается ее перфузия [7]. Кроме того, при ГКМП сни-
жение перфузии происходит даже в неутолщенных сегментах. 
Повторные эпизоды ишемии при ГКМП вызывают накопление 
фиброза, повышая жесткость миокарда и нарушая его сокра-
тимость [7,14]. Совокупность выраженной гипертрофии левого 
желудочка, беспорядочного расположения волокон миокарда 
и обширного фиброза при ГКМП способствует снижению про-
дольной сократимости и в отсутствии ИБС [9]. Для дифферен-
циации гипертрофии левого желудочка при ГКМП от гиперто-
нической болезни и спортивного сердца рекомендуют величину 
глобальной продольной деформации > −14,3÷12,5% [15,16]. 

У пациентов с ГКМП влияние локализации гипертрофии ле-
вого желудочка на степень снижения глобальной продольной 
деформации анализировали в единичных работах. Наиболее 
выраженное снижение данного показателя наблюдали при апи-
кальном фенотипе ГКМП [10]. При этом варианте нами также 
установлены минимальные значения оптимального порога гло-
бальной продольной деформации для выявления стеноза ко-
ронарных артерий при ГКМП (> −10,2%). Апикальный вариант 
ГКМП является сложным для диагностики, поэтому его истин-
ная распространенность до сих пор неизвестна. На стандартной 
карте-схеме продольной деформации по спекл-трекинг эхокар-
диографии и магнитно-резонансной томографии обсуждаемый 
вариант характеризуется синим центром «blueberry-on-top», на-
блюдавшийся нами во всех 9 случаях апикальной ГКМП [17]. 

Распространенными клиническими модификаторами гло-
бальной продольной деформации левого желудочка обозна-
чены возраст, пол и ожирение, которые определяют и распро-
страненность ИБС [4,9]. В данном исследовании для развития 
стенотического поражения коронарных артерий возраст паци-
ента имел значение только для септального варианта ГКМП, в 
которой лица старше 69 лет составляли 57,7%, тогда как при 

остальных вариантах – 34,9%. Влияние пола на глобальную 
продольную деформацию нами не выявлено, тогда как ожире-
ние значительно ухудшало данный показатель.

Складывается впечатление, что разнообразие морфологиче-
ских вариантов ГКМП не позволяет ориентироваться на единую 
величину глобальной продольной деформации левого желу-
дочка при диагностике стенотического поражения коронарных 
артерий у данного контингента. При различной локализации 
утолщения миокарда пороги глобальной продольной дефор-
мации, свидетельствующие о высокой вероятности наличия 
стеноза коронарных артерий, отличаются.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Снижение глобальной продольной деформации левого же-

лудочка у пациентов с ГКМП позволяет предположить сопут-
ствующее стенотическое поражение коронарных артерий: при 
септальном варианте > −12,9%; симметричном > −11,1%; апи-
кальном > −10,2%. Однако в каждом отдельном случае следу-
ет учитывать факторы, влияющие на глобальную продольную 
деформацию левого желудочка независимо от стенотического 
поражения коронарных артерий: ожирение и снижение фрак-
ции выброса левого желудочка.
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РЕЗЮМЕ
Введение. Несмотря на существенные достижения современной медицины, 
распространённость сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) остаётся высо-
кой. Интерес представляет изучение современных тенденций распространен-
ности основных факторов риска (ФР) ССЗ среди различных слоев населения.
Цель: изучение современных тенденций распространенности основных ФР 
ССЗ на основе сравнительного анализа результатов первичного и повторного 
исследований организованной популяции работников умственного труда.
Материал и методы. Проведено повторное профилактическое исследование 
среди сотрудников одного из научно-исследовательских институтов г. Баку 
спустя 15 лет после первичного исследования. В повторном исследовании 
приняли участие 136 человек (92 женщины и 44 мужчины), в первичном – 196 
человек (111 женщин и 85 мужчин). Обследование проводили с помощью на-
бора стандартных методов эпидемиологических исследований в кардиологии.
Результаты исследования. В повторном исследовании по сравнению с пер-
вичным исследованием отмечено увеличение процентной доли женщин и 

мужчин с артериальной гипертензией (35,9-26,1% и 47,7-36,9%; p>0,05) 
и сахарным диабетом (9,8-4,5% и 13,6-8,4%; p>0,05). Выявлена тенденция 
к снижению частоты встречаемости избыточной массы тела, гиподинамии, 
курения, избыточного употребления поваренной соли и алкоголя, значитель-
но более выраженная среди мужчин. У мужчин в повторном исследовании 
статистически значимо реже по сравнению с первичным исследованием ре-
гистрировались низкая физическая активность (11,4% и 38,1%; p<0,01), ку-
рение (13,6% и 41,7%; p<0,01) и избыточное потребление поваренной соли 
(4,5% и 16,7%; p<0,05); случаев избыточного употребления алкоголя выяв-
лено не было. Доля мужчин без факторов риска увеличилась более чем в 
два раза по сравнению с первичным обследованием (11,4% и 4,8%; p>0,05).
Выводы. Результаты исследования подтверждают необходимость периоди-
ческого мониторинга и многокомпонентной коррекции ФР ССЗ, поддержи-
вают идею разработки гендерно-ориентированных программ профилактики.
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SUMMARY
Introduction. Despite significant advances in modern medicine, the prevalence 
of cardiovascular disease (CVD) remains high. Studying current trends in the 
prevalence of major CVD risk factors (RF) in different occupational groups is of 
particular interest
Aim: to assess current trends in the prevalence of major CVD RFs based on a 
comparative analysis of baseline and follow-up studies in an organized population 
of white-collar workers.
Material and research methods. A follow-up preventive study was conducted 
among employees of one of the research institutes in Baku 15 years after the 
baseline survey. The follow-up study included 136 participants (92 women and 
44 men), and the baseline study included 196 participants (111 women and 85 
men). A set of standard epidemiological methods used in cardiology was applied.
Results. The follow-up study demonstrated a tendency toward a higher prevalence 
of arterial hypertension (35.9-26.1% and 47.7-36.9%; p>0,05) and diabetes 

mellitus (9.8-4.5% and 13.6-8.4%; p>0,05) in both women and men compared with 
the baseline survey; however, these differences were not statistically significant 
(p>0.05). At the same time, a tendency toward a lower prevalence of overweight, 
low physical activity, smoking, excessive salt intake and alcohol consumption 
was observed, more pronounced among men. Among men, the prevalence of low 
physical activity (11.4% vs. 38.1%; p<0.01), smoking (13.6% vs. 41.7%; p<0.01) 
and excessive salt intake (4.5% vs. 16.7%; p<0.05) was significantly lower in the 
follow-up study; no cases of excessive alcohol consumption were recorded. The 
proportion of men without CVD risk factors increased more than twofold compared 
with the baseline study (11.4% and 4.8%; p>0,05).
Conclusion. The findings confirm the need for regular monitoring and 
multicomponent correction of CVD risk factors and support the development of 
gender-oriented prevention programs.
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СОВРЕМЕННЫЕ ТЕНДЕНЦИИ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ОСНОВНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
СРЕДИ РАБОТНИКОВ УМСТВЕННОГО ТРУДА

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2026

ВВЕДЕНИЕ
Одной из наиболее важных проблем современной медицины 

остается широкая распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и высокая частота смертности вследствие 
развития острых сосудистых катастроф [1, 2, 3].

К настоящему моменту определен целый ряд факторов 
риска (ФР), играющих важную роль в развитии ССЗ [4]. Со-
временные исследования подтверждают эффективность 
комплексного подхода к оценке и коррекции факторов сер-
дечно-сосудистого риска [5, 6, 7]. Так, в рандомизированном 
исследовании FINGER продемонстрировано снижение риска 
цереброваскулярных событий на 29% у участников группы 
многофакторного вмешательства (диета, физическая актив-
ность, когнитивные тренировки, мониторинг сосудистых фак-
торов) [8]. В исследовании американских ученых установлено, 
что среди прочих причин снижения смертности от ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) 44% составляют результаты воз-
действия на ФР [9].

Несмотря на вышеизложенное, высокая распространенность 
и недостаточный контроль основных ФР ССЗ остаются совре-
менной реальностью. В связи с этим вопросы, связанные с 
первичной профилактикой ССЗ, в настоящее время не теряют 
своей актуальности. Ключевым направлением профилактики 
ССЗ по-прежнему остается поиск новых эффективных подхо-
дов к контролю ФР, изменению образа жизни. 

С этой точки зрения изучение современных тенденций и ха-
рактерных особенностей распространенности ФР среди раз-
личных слоев населения создаст основу для разработки це-
ленаправленной системы мероприятий по профилактике ССЗ.

Целью настоящего исследования явилось изучение совре-
менных тенденций распространенности основных ФР ССЗ по 
данным сравнительного анализа результатов первичного и по-
вторного исследований организованной популяции работни-
ков умственного труда.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведено повторное исследование среди сотрудников од-

ного из научно-исследовательских институтов г. Баку спустя 
15 лет после первичного исследования. 

В повторном исследовании добровольно приняли участие 
136 человек: 92 женщины (средний возраст – 50±1,4 лет) и 44 
мужчины (средний возраст – 62,8±2,2 года). 

В первичном исследовании добровольно приняли участие 
196 человек: 111 женщин (средний возраст – 43±1,5 года) и 85 
мужчин (средний возраст – 48,2±1,4 лет). 

Как в первичном, так и в повторном исследованиях рас-
пределение мужчин и женщин по возрастам в обследованных 
группах пропорционально отражало распределение возрастов 
в общем списке сотрудников исследуемого учреждения. Сле-
дует также отметить, что на момент повторного исследования 
средний возраст обследованных женщин и мужчин статисти-
чески значимо не отличался от величины среднего возраста 
всех сотрудников женского и мужского пола, числящихся в 
списке исследуемого учреждения (50,6±0,9 лет и 61,9±1,05 лет 
среди женщин и мужчин, соответственно).

По уровню образования обследованные распределялись 
следующим образом: 

	– в повторном исследовании: 81,5% женщин и 90,9% муж-
чин имели высшее образование; 17,4% женщин и 9,1% 
мужчин – среднее образование; 1,09% женщин – началь-
ное образование.

	– в первичном исследовании: 73,9% женщин и 94,05% 
мужчин имели высшее образование; 24,3% женщин и 

5,95% мужчин – среднее образование; 1,8% женщин – 
начальное образование.

Статистически значимых различий в распределении, обсле-
дованных по уровню образования в повторном и первичном 
исследованиях не выявлено.

Обследование проводили с помощью набора стандартных 
методов эпидемиологического обследования в кардиологии: 
письменное заполнение «первичной карты» обследуемого, 
включающей анкетные данные и подтверждение доброволь-
ного согласия на участие в исследовании и обработку персо-
нальных данных, опрос по стандартной анкете для выявления 
основных ФР ССЗ, измерение роста и веса с последующим вы-
числением индекса массы тела (ИМТ), измерение окружности 
талии, двукратное измерение артериального давления (АД) с 
10-минутным интервалом с помощью полуавтоматического 
тонометра A&D UA-604, тестирование по анкете CES-D (Center 
of Epidemiological studies of USA – Depression), при наличии 
жалоб на боль в области грудной клетки опрос по опроснику 
Rose, определение уровня глюкозы в крови натощак с помо-
щью портативного глюкометра.

Критерии ФР ССЗ:
•	 избыточная масса тела – индекс массы тела (ИМТ) >25 кг/м²;  

ожирение – ИМТ≥30 кг/м²; абдоминальное ожирение –  
окружность талии у мужчин ≥ 102 см, у женщин ≥88 см;

•	 АГ – при двукратном измерении с 10-тиминутным интер-
валом АД≥140/90 мм рт. ст. или постоянный прием гипо-
тензивных препаратов;

•	 отягощенная наследственность по ССЗ – если у кровных 
родственников 1-й степени родства отмечались ранние 
ССЗ (у мужчин <55 лет, у женщин <65 лет): инфаркт мио-
карда (ИМ), внезапная сердечная смерть в молодом воз-
расте, АГ до 40 лет, ишемический инсульт, проведение 
АКШ или стентирования в молодом возрасте, множе-
ственные случаи ССЗ в семье, даже если возраст насту-
пления событий не был «ранним»;

•	 сахарный диабет – уровень глюкозы натощак >6,1 
ммоль/л (капиллярная кровь) или >7,1 ммоль/л (веноз-
ная кровь);

•	 низкая физическая активность – ходьба умеренным 
шагом менее 30 минут в день, преимущественно сидя-
чий образ жизни, отсутствие регулярных физических 
нагрузок (менее 150 минут в неделю активной ходьбы/
нагрузки, либо менее 75 минут интенсивной физической 
нагрузки);

•	 избыточное потребление поваренной соли – более 5 г 
соли (1 ч.л.) в сутки, привычка досаливать готовую пищу, 
«даже предварительно не пробуя ее»;

•	 избыточное потребление алкоголя – регулярное употре-
бление более 14 стандартных порций алкоголя в неделю. 
Одна стандартная порция алкоголя соответствует 10-14 г  
чистого спирта: примерно 330 мл пива (4-5%), 100-150 мл  
вина (12%), 30-40 мл крепкого алкоголя (40%);

•	 курение – вне зависимости от количества выкуриваемых 
сигарет.

Статистическую обработку данных проводили с использова-
нием стандартного пакета программ Microsoft Excel 2010. Для 
сравнения средних значений, представленных в виде M±m, 
применяли парный t-критерий Стьюдента. Для анализа частот-
ных показателей использовали критерий χ² Пирсона. Различия 
считали статистически значимыми при уровне значимости 
p<0,05. При p≥0,05 различия между сравниваемыми группами 
расценивали как статистически недостоверные.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
На рисунке 1 представлены результаты повторного иссле-

дования сравнительной частоты встречаемости основных ФР 
ССЗ среди сотрудников исследуемого учреждения мужского и 
женского пола. 

Как показано на рисунке 1, только 14,1% обследованных 
женщин и 11,4% обследованных мужчин не имели ни одного 
ФР ССЗ. 

Как среди женщин, так и среди мужчин наиболее часто 
встречающимся ФР оказалась избыточная масса тела (56,5% и 
56,8% среди женщин и мужчин, соответственно). Причем, сре-
ди лиц с избыточной массой тела 25% среди женщин и 22,7% 
среди мужчин составили пациенты с ожирением различной 
степени выраженности (ИМТ ≥30 кг/м²). У 38,04% обследован-
ных женщин и 36,4% обследованных мужчин отмечен абдоми-
нальный тип ожирения (p≥0,05).

Проведен анализ данных по количественному присутствию 
лиц с избыточной массой тела в различных возрастных 
диапазонах. Как показали результаты исследования, 42,3% 
женщин с избыточной массой тела составили женщины в 
возрасте, моложе 50 лет. Причем 17,3% из них оказались в 
возрасте моложе 40 лет. В отличие от женщин среди мужчин 
с избыточной массой тела лица в возрасте моложе 50 лет со-
ставили 20%, т.е. более чем в 2 раза меньше по сравнению с 
женщинами.

Следующим по частоте встречаемости ФР оказалась артери-
альная гипертензия (АГ), отмеченная у 35,9% женщин и 47,7% 
мужчин (p≥0,05). 

Как среди женщин, так и среди мужчин оказались лица, у 
которых повышенные значения артериального давления (АД) 

были выявлены впервые (8,7% и 13,6%, соответственно). По-
вторные измерения АД в течение последующих 3-х дней по-
зволили подтвердить наличие впервые выявленной АГ.

Среди обследованных женщин следующим по частоте встре-
чаемости ФР оказалась низкая физическая активность (НФА) 
(23,9%). Среди мужчин лица с НФА составили 11,4%.

Интересно, что в семьях обследованных сотрудников исследуе-
мого учреждения достаточно часто отмечались случаи заболева-
ния СД 2-го типа среди кровных родственников 1-ой степени род-
ства, т.е. наследственная отягощенность по СД (НО по СД) (рис. 1).  
Среди женщин с НО по СД заболевшие СД составили 16,7%; 
среди мужчин с НО по СД процентная доля больных СД соста-
вила 31,25% (p≥0,05).

Всем пациентам с НО по СД было выполнено определение 
уровня глюкозы в крови натощак. По данным проведенного 
анализа новых случаев гипергликемии выявлено не было.

Как показано на рисунке 1, одним из наименее часто встре-
чающихся ФР, как среди женщин, так и среди мужчин оказа-
лось избыточное употребление поваренной соли. Избыточное 
употребление алкоголя не было отмечено ни в одном случае. 
Курение было отмечено только среди мужчин. 

По результатам тестирования по опроснику CES-D у 14,1% 
женщин и 15,9% мужчин была выявлена депрессия легкой 
степени; у 4,3% женщин и 4,5% мужчин – депрессия средней 
тяжести (p≥0,05). Депрессия тяжелой степени была выявлена 
только среди женщин (4,3%). 

С точки зрения проведения профилактических мероприятий, 
одним из направлений которых является коррекция выявлен-
ных ФР, интерес представляла оценка накопления модифици-
руемых ФР ССЗ у обследуемых.

Депрессия

Избыт. потребление алкоголя

Курение

Избыт. потребление соли

СД

НФА

НОСД

АГ

Абдомин. тип ожирения

Избыт. МТ

нет ФР
мужчины

женщины

Рисунок 1. Частота встречаемости ФР ССЗ среди сотрудников мужского и женского пола исследуемого учреждения (повторное 
исследование) [собственные данные]

Figure 1. Prevalence of CVD risk factors among male and female employees of the studied institution (follow-up study) [own data]
Примечание/Note: ФР – факторы риска (risk factors), Избыт. МТ – избыточная масса тела (Excess Body Weight), АГ – артериальная 
гипертензия (Arterial Hypertension), НО СД – наследственная отягощенность по сахарному диабету (Family History of Diabetes Mel-
litus), НФА – низкая физическая активность (Low Physical Activity), СД – сахарный диабет (Diabetes Mellitus), pа0,05
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Рисунок 2. Распределение сотрудников исследуемого 
учреждения женского и мужского пола по числу 
модифицируемых ФР ССЗ [собственные данные]

Figure 2. Distribution of study facility staff female and male by the 
number of modified CVD RFs [own data]

Данные сравнительного анализа частоты выявления различно-
го числа модифицируемых ФР ССЗ среди сотрудников исследу-
емого учреждения женского и мужского пола представлены на 
рисунке 2.

 Как показано на рисунке 2, по 1-му модифицируемому ФР 
ССЗ имели 26,1% женщин и 18,2% мужчин (р≥0,05). У осталь-
ных 48,9% женщин и 61,4% мужчин установлено по 2 и более 
модифицируемых ФР ССЗ. 

Следует отметить, что процентная доля мужчин, имеющих 2 
модифицируемых ФР, оказалась статистически значимо выше 
по сравнению с женщинами (36,4% и 19,6%, соответственно, 
p <0,05). 

Достаточно часто среди обследованных выявлялось сочета-
ние таких ФР как АГ и абдоминальный тип ожирения (21,7% 
среди женщин и 18,2% среди мужчин, p>0,05). Сочетание из-
быточной массы тела с НФА отмечено у 15,2% женщин и 6,8% 
мужчин (p≥0,05).  

На рисунках 3 и 4 представлены сравнительные результаты 
первичного и повторного исследований изучаемой популяции 
работников умственного труда мужского и женского пола. 

Средний возраст, обследованных мужчин (62,8±2,2 года) 
и женщин (50±1,4 лет) в повторном исследовании статисти-
чески значимо превышал средний возраст мужчин (48,2±1,4 
лет) и женщин (43±1,5 года) в первичном исследовании  
(p <0,001).

Обращает на себя внимание достаточно высокая частота 
встречаемости основных ФР ССЗ, отмеченная как в первич-
ном, так и в повторном исследованиях. 

 Как следует из данных, представленных на рисунке 3, среди 
женщин в первичном и повторном исследованиях достоверных 
различий по частоте встречаемости основных ФР ССЗ выявлено 
не было. В то же время, следует отметить наметившуюся тен-
денцию к увеличению процентной доли женщин с избыточной 
массой тела, ожирением различной степени выраженности, аб-
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Рисунок 3. Сравнительная частота встречаемости основных ФР ССЗ среди обследованных женщин в первичном и повторном 
исследованиях, p≥0,05 [собственные данные]

Figure 3. Comparative prevalence of major cardiovascular risk factors among examined women in the baseline and follow-up studies, 
p≥0,05 [own data]
Примечание/Note: ФР – факторы риска (risk factors), Избыт.МТ – избыточная масса тела (Excess Body Weight), АГ – артериальная 
гипертензия (Arterial Hypertension), НО СД – наследственная отягощенность по сахарному диабету (Family History of Diabetes Mellitus), 
НФА – низкая физическая активность (Low Physical Activity), СД – сахарный диабет (Diabetes Mellitus), ИМТ – индекс массы тела (Body 
Mass Index), НО по ИБС – наследственная отягощенность по ишемической болезни сердца (Family History of Coronary Heart Disease)

* – p<0,05; ** – p<0,01
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доминальным типом ожирения, АГ и СД в повторном исследова-
нии по сравнению с первичным исследованием (рис. 3). 

Более выраженные различия по частоте встречаемости ос-
новных ФР ССЗ отмечены среди лиц мужского пола. 

Как показано на рисунке 4, в повторном исследовании среди 
мужчин, статистически значимо реже по сравнению с первич-
ным исследованием отмечались такие ФР как курение (13,6% 
и 41,7% соответственно, p<0,01), НФА (11,4% и 38,1%, соот-
ветственно, p<0,01), избыточное употребление поваренной 
соли (4,5% и 16,7%, соответственно, p<0,05). Обращает на 
себя внимание также наметившаяся тенденция к снижению 
частоты встречаемости избыточной массы тела и увеличению 
частоты встречаемости АГ и СД среди мужчин в повторном ис-
следовании (рис. 4).

На рисунках 5 и 6 представлены результаты сравнительного 
анализа данных по частоте встречаемости количественных нако-
плений основных ФР ССЗ среди обследованных женщин и муж-
чин в первичном и повторном исследованиях. Статистически зна-
чимых различий между повторным и первичным исследованиями 
получено не было. Однако следует отметить, что в повторном ис-
следовании как среди женщин, так и среди мужчин определялся 
высокий процент лиц, имеющих по 1-му ФР (рис. 5 и 6). Как по-
казано на рисунке 6, среди мужчин в повторном исследовании 
отмечена тенденция к увеличению встречаемости лиц без ФР ССЗ 
по сравнению с первичным исследованием.

ОБСУЖДЕНИЕ
Как следует из вышеизложенного, по результатам повтор-

ного исследования частота встречаемости основных ФР ССЗ 
среди работников умственного труда по-прежнему остаётся на 
достаточно высоком уровне, а по отдельным показателям пре-
вышает их уровень, отмеченный в первичном исследовании. 

Так, среди женщин в повторном исследовании отмечена вы-
раженная тенденция к увеличению доли лиц с избыточной мас-
сой тела по сравнению с первичным исследованием. Причем, 
как было отмечено выше, чуть менее половины женщин с избы-
точной массой тела составили лица в возрасте моложе 50 лет. 

Обращает на себя внимание и тенденция к повышению про-
центной доли женщин и мужчин с наличием АГ и СД в повтор-
ном исследовании по сравнению с первичным исследованием.

Следует также отметить наметившуюся тенденцию к сниже-
нию частоты встречаемости отдельных ФР ССЗ в повторном 
исследовании, и статистически достоверное уменьшение пред-
ставленности ряда ФР среди мужчин. Так, в повторном исследо-
вании среди мужчин статистически значимо уменьшилась про-
центная доля лиц с избыточной массой тела, реже встречались 
лица с НФА, курением, избыточным употреблением поваренной 
соли по сравнению с первичным исследованием. В повторном 
исследовании не было выявлено ни одного случая с избыточ-
ным употреблением алкоголя. Следует отметить большую про-
центную долю лиц без ФР и с наличием только 1 ФР ССЗ среди 
обследованных мужчин в повторном исследовании, однако не-

повторное исследование
первичное исследование

Примечание/Note: ФР – факторы риска (risk factors), Избыт.МТ – избыточная масса тела (Excess Body Weight), АГ – артериальная 
гипертензия (Arterial Hypertension), НО СД – наследственная отягощенность по сахарному диабету (Family History of Diabetes Mellitus), 
НФА – низкая физическая активность (Low Physical Activity), СД – сахарный диабет (Diabetes Mellitus), ИМТ – индекс массы тела (Body 
Mass Index), НО по ИБС – наследственная отягощенность по ишемической болезни сердца (Family History of Coronary Heart Disease)

* – p<0,05; ** – p<0,01

Рисунок 4. Сравнительная частота встречаемости основных ФР ССЗ среди обследованных мужчин в первичном и повторном 
исследованиях [собственные данные]

Figure 4. Comparative prevalence of major cardiovascular risk factors among examined men in the baseline and follow-up studies [own data]
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достигших статистически достоверных различий. Причем, доля 
мужчин без ФР ССЗ в повторном исследовании более чем в 2 
раза превосходила таковую в первичном исследовании.

Выявленные различия между повторным и первичным ис-
следованиями по частоте встречаемости основных ФР ССЗ 
среди женщин оказались не столь выраженными как среди 
мужчин. В повторном исследовании отмечена тенденция к не-
значительному снижению процентной доли женщин с НФА и 
избыточным употреблением поваренной соли по сравнению с 
первичным исследованием, а процентная доля женщин без ФР 
ССЗ в повторном исследовании оказалась практически равной 
таковой в первичном исследовании. 

Таким образом, результаты сравнительного анализа данных 
первичного и повторного исследований свидетельствуют о на-
личии возрастных и гендерных особенностей в распространен-
ности и сочетании ФР ССЗ среди работников умственного труда, 
а также указывают на сохранение высокой общей нагрузки ФР 
при одновременном снижении распространенности отдельных 
модифицируемых факторов, преимущественно среди мужчин. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
1.	 В повторном исследовании выявлена тенденция к более 

высокой представленности АГ и СД среди работников 
умственного труда по сравнению с первичным исследо-
ванием, что может быть частично объяснено растущим 
уровнем психоэмоциональных нагрузок в связи с уско-
ренными темпами научно-технического прогресса. 

2.	 Тенденция к снижению распространенности таких ФР, 
как НФА, курение, избыточное потребление поваренной 
соли и алкоголя среди работников умственного труда, 
установленная в повторном исследовании, в определен-
ной степени является результатом пропаганды преиму-
ществ и принципов ведения «здорового образа жизни» 
в доступных средствах массовой информации.

3.	 Полученные в настоящем исследовании данные под-
тверждают необходимость периодического мониторин-
га и многокомпонентной коррекции ФР ССЗ, поддер-
живают идею разработки гендерно-ориентированных 
программ профилактики ССЗ.
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Рисунок 5. Сравнительная частота встречаемости различного 
числа основных ФР ССЗ среди обследованных женщин в 
первичном и повторном исследованиях, p≥0,05 [собственные 
данные]

Figure 5. Comparative incidence of different number of major CVD 
RFs among women surveyed in primary and repeat studies, p≥0,05 
[own data]

Рисунок 6. Сравнительная частота встречаемости различного 
числа основных ФР ССЗ среди обследованных мужчин в 
первичном и повторном исследованиях, p≥0,05 [собственные 
данные]

Figure 6. Comparative incidence of different number of major CVD 
RFs among men surveyed in primary and repeat studies, p≥0,05 
[own data]
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РЕЗЮМЕ
Введение. Диагностика аритмогенной кардиомиопатии правого желудочка 
(АКПЖ) представляет собой трудную задачу. Несмотря на пересмотренные в 
2010 году критерии целевой группы ITF 2010 у большинства пациентов до сих 
пор возникают сложности в установлении этого заболевания.
Цель. Оценить клиническую картину пациентов с предварительным диагно-
зом «АКПЖ» с акцентом на окончательный диагноз, который был установлен 
после углубленного обследования в РНПЦ «Кардиология» и генетического 
исследования в Институте генетики и цитологии НАН Беларуси.
Материал и методы. Обследовано 28 пациентов (мужчин 53,6%, медиана 
возраста 35 [24; 43] лет), направленных в РНПЦ «Кардиология» с предвари-
тельным диагнозом АКПЖ. Клинико-инструментальное обследование вклю-
чало ЭКГ в 12 отведениях (ЭКГ-12), суточное мониторирование ЭКГ (СМ ЭКГ), 
трансторакальную эхокардиографию (ТТЭ) и магнитно-резонансную томо-
графию (МРТ) сердца с отсроченным контрастным усилением (ОКУ). Диагноз 
АКПЖ устанавливался в соответствии с критериями ITF 2010 г. и выделением 
следующих категорий: достоверный, пограничный и вероятный диагноз. По-
иск мутаций в кодирующих последовательностях генов, ассоциированных с 
развитием кардиомиопатий и наследственных нарушений ритма, проводили 
методом высокопроизводительного секвенирования (NGS). 
Результаты. При обследовании когорты из 28 пациентов с предварительным 
диагнозом АКПЖ только у 7 (20%) пациентов была диагностирована досто-

верная АКПЖ согласно критериям ITF 2010 г. и подтверждена при генотипиро-
вании (варианты в генах PKP2, DSG у 5 пациентов, вариант в недесмосомном 
гене TMEM43 у 1 пациента и замены в генах ILK и RBM20 у 1 пациента). У 8 
(28,6%) пациентов установлена пограничная АКПЖ, а у 4 (14,3%) – вероятная 
АКПЖ. У 9 (32,1%) пациентов диагноз АКПЖ был исключен из-за ошибочной 
интерпретации МРТ сердца. При генотипировании не выявлены варианты в 
генах, ассоциированные с АКПЖ в группах пациентов с пограничной и ве-
роятной АКПЖ, а также в группе с исключенным диагнозом АКПЖ. В общей 
сложности, 7 (25%) пациентам был имплантирован ИКД, из этих случаев 6 
признаны целесообразными, у 1 пациента с неподтвержденным диагнозом 
АКПЖ – нецелесообразным. 
Выводы. Ошибочный диагноз АКПЖ установлен у 32,1% пациентов с подо-
зрением на АКПЖ. Ложные подозрения чаще всего были вызваны непра-
вильной интерпретацией результатов МРТ сердца, связанных с неверной 
оценкой регионального дискинеза/акинеза стенок правого желудочка (ПЖ) 
из-за наличия таких факторов, как перикардиальная перетяжка, дивертикул 
стенки ПЖ, воронкообразная грудная клетка, расширение ПЖ у спортсменов 
или частая аритмия, вызывающая артефакты. Генотипирование позволяет 
своевременно верифицировать достоверный диагноз АКПЖ в данной когор-
те пациентов.
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SUMMARY
Introduction. The diagnosis of arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 
(ARVC) remains a challenging task. Despite the revised 2010 criteria of the ITF 
Task Force, most patients still face difficulties in establishing this diagnosis. 
Objective. To assess the clinical and genetic characteristics of patients with a 
preliminary diagnosis of “ARVC,” with a focus on the final diagnosis established 
after re-evaluation at the Republican Scientific and Practical Center of Cardiology 
(RSPC “Cardiology”). 
Material and methods. Twenty-eight patients (53.6% male, median age 35 [24; 
43] years) with a preliminary diagnosis of ARVC referred to the RSPC “Cardiology”
were examined. The clinical and instrumental evaluation included 12-lead ECG,
24-hour Holter monitoring, transthoracic echocardiography (TTE), and cardiac 
magnetic resonance imaging (MRI) with late gadolinium enhancement (LGE). The
ARVC diagnosis was based on the 2010 ITF criteria and classified into definite, 
borderline, and possible categories. Genetic testing for mutations in genes 
associated with cardiomyopathies and inherited rhythm disorders was performed 
using next-generation sequencing (NGS). 
Results. Among the 28 patients with a preliminary diagnosis of ARVC, only 7 

(25%) were diagnosed with definite ARVC according to the 2010 ITF criteria and 
confirmed by genotyping (mutations in the PKP2 and DSG genes in 5 patients, 
mutation in the non-desmosomal TMEM43 gene in 1 patient, and mutations 
in ILK and RBM20 genes in 1 patient). Eight (28.6%) patients were diagnosed 
with borderline ARVC, and 4 (14.3%) with possible ARVC. In 9 (32.1%) patients, 
the diagnosis of ARVC was ruled out due to misinterpretation of cardiac MRI. 
Genotyping revealed no ARVC-associated mutations in the borderline, possible, 
or excluded groups. A total of 7 (25%) patients received an ICD; of these, 6 were 
deemed appropriate, while 1 was considered inappropriate due to an unconfirmed 
ARVC diagnosis. 
Conclusions. A misdiagnosis of ARVC was found in 32.1% of patients suspected 
of having the condition. The most common reason for false suspicion was 
misinterpretation of cardiac MRI results, particularly regional dyskinesia/akinesia 
of the right ventricular wall due to factors such as pericardial constriction, right 
ventricular diverticulum, pectus excavatum, right ventricular enlargement in 
athletes, or frequent arrhythmias causing artifacts. Genotyping proved helpful in 
timely confirmation of the ARVC diagnosis in this patient cohort. 
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Трудности диагностики аритмогенной кардиомиопатии 
правого желудочка

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2026

ВВЕДЕНИЕ
Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка (АКПЖ), 

также называемая праводоминантная, представляет собой на-
следственное заболевание миокарда, характеризующееся фи-
брозно-жировым замещением правого желудочка (ПЖ), про-
являющееся злокачественными желудочковыми нарушениями 
ритма. Диагностика АКПЖ сложна и требует комплексного 
подхода, поскольку нет диагностического метода, при помощи 
которого можно было бы однозначно подтвердить либо исклю-
чить этот диагноз.

Диагностические критерии АКПЖ были впервые разработа-
ны под руководством McKennа WJ. в 1994 году [1] и включали 
в себя структурные, гистологические, аритмические и наслед-
ственные признаки этого заболевания. Однако эти критерии не 
обладали достаточной чувствительностью, а также не учитыва-
ли последних достижений в области визуализации и генетиче-
ской диагностики. Они подверглись пересмотру и в 2010 году 
были опубликованы Модифицированные критерии ITF 2010 
(Международная целевая группа под руководством Marcus F. 
и др.) [2]. Согласно рекомендациям ESC 2023 года по ведению 
пациентов с кардиомиопатиями в критерии ITF 2010 были вве-
дены дополнительные количественные параметры (объем и си-
столическая функция ПЖ, процент сохранных кардиомиоцитов 
при фиброзном замещении), тогда как наличие жировой ин-
фильтрации в миокарде ПЖ является необязательным, ввиду 
его недостаточной специфичности для АКПЖ. Однако, несмо-
тря на эти усовершенствованные критерии, у пациентов часто 
ошибочно диагностируется АКПЖ, что может привести к не-
эффективной тактике лечения, ненужным ограничениям физи-
ческой нагрузки и чрезмерному психологическому стрессу [3].

Пациенты с АКПЖ могут иметь совершенно разные феноти-
пы, от бессимптомного течения до внезапной остановки серд-
ца [4]. Кроме того, многие отличительные особенности АКПЖ, 
такие как аритмические события, внезапная сердечная смерть 
(ВСС), наличие фиброза миокарда наблюдаются и при других 
кардиомиопатиях [5]. 

Генетическое тестирование также не всегда позволяет вери-
фицировать однозначно АКПЖ [6]. Недавняя переоценка до-
казательств генов, вызывающих АКПЖ, проведенная Группой 
экспертов по генному курированию ресурсов клинического 
генома, показала, что наиболее веские доказательства при-
чинности заболевания связаны с вариантами генов десмосом 
PKP2, DSP, DSG2, DSC2 и JUP, и недесмосомного гена TMEM43, 
с умеренными доказательствами варианты недесмосомных ге-
нов PLN и DES [6].

Однако, около 40% пациентов с АКПЖ не являются носи-
телями известного причинного генетического варианта, и для 
аналогичной доли пациентов при известном генетическом ва-
рианте, заболевание протекает бессимптомно [7]. 

Цель данного исследования – оценить клиническую картину 
пациентов с предварительным диагнозом «АКПЖ» с акцентом 
на окончательный диагноз, который был установлен после 
углубленного обследования в РНПЦ «Кардиология» и генети-
ческого исследования в Институте генетики и цитологии НАН 
Беларуси.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Двадцати восьми пациентам, у которых подозревали диагноз 

АКМП (53,6% мужчин, медиана возраста 35 [24; 43] лет), было 
проведено клинико-инструментальное обследование в РНПЦ 
«Кардиология», включавшее ЭКГ в 12 отведениях (ЭКГ-12) на 
аппаратно-программном комплексе «Интекард-3» (Республика 
Беларусь), суточное мониторирование ЭКГ (СМ ЭКГ) на реги-

страторах «Philips Zimed» (Австрия) и «Oxford Medilog AR12» 
(Великобритания), трансторакальную эхокардиографию (ТТЭ) 
на аппарате IE-33 (Philips, США) и магнитно-резонансную томо-
графию (МРТ) сердца с отсроченным контрастным усилением 
(ОКУ) на томографе «Magnetom Aera» 1,5 Т (Siemens, Герма-
ния) в соответствии с рекомендованным Обществом сердечно-
сосудистого магнитного резонанса (SCMR) 2020 г. протоколом 
для АКМП [8]. 

Диагноз «АКПЖ» устанавливался в соответствии с крите-
риями, разработанным целевой группой ITF 2010 года [2]. Эта 
система оценок состоит из больших и малых критериев, разде-
ленных на 6 категорий: 1) морфологические и функциональные 
желудочковые аномалии; 2) структурные аномалии миокарда 
на основе данных о тканевой характеристике; 3) деполяризаци-
онные и 4) реполяризационные изменения ЭКГ; 5) желудочко-
вые аритмии; 6) семейный анамнез/генетические данные.

В соответствии с критериями ITF 2010 года возможны сле-
дующие градации относительно вероятности диагноза АДПЖ: 
достоверный диагноз при 2 больших критериях или 1 большом 
и 2 малых критерия или 4 малых критериях (из различных ка-
тегорий); пограничный диагноз при 1 большом критерии и 1 
малом или 3 малых критериях из различных категорий; вероят-
ный диагноз при 1 большом критерии или 2 малых критериях 
(из различных категорий).

Фиброз миокарда оценивался методом ОКУ с помощью двух-
мерных сегментированных последовательностей инверсия-
восстановление через 10 минут после внутривенного введения 
контрастного вещества (гадобутрол, 0,15 ммоль/кг массы тела) 
в 4-камерной, 2-камерной, 3-камерной проекциях, проекции 
по короткой оси, 3-камерной проекции ПЖ и проекции вы-
носящего тракта ПЖ (ВТПЖ). Систолическая дисфункция ПЖ 
определялась как фракция выброса правого желудочка (ФВ 
ПЖ) <45%.

Оценка жировой инфильтрации проводилась на T1-
взвешенных изображениях в последовательности Turbo Spin 
Echo (TSE), кино-изображениях, постконтрастных сериях ОКУ, 
а также с помощью нативного Т1-картирования миокарда.

Подтверждение диагноза АКПЖ по данным МРТ осущест-
влялось двумя независимыми экспертами. Окончательный 
диагноз был подтвержден клинически врачами-кардиологами 
нашего центра.

Поиск мутаций в кодирующих последовательностях генов, ас-
социированных с развитием с сердечно-сосудистой патологии, 
проводили методом высокопроизводительного секвенирования 
(NGS) с использованием панели генов TruSight Cardio Sequencing 
Kit (Illumina, США) и секвенатора NextSeq550 (Illumina, США). 
Интерпретация патогенности новых и ранее описанных генетиче-
ских вариантов осуществлялась согласно рекомендациям Аме-
риканской коллегии медицинской генетики и геномики (2015 г.) 
[9]. Генотипирование и анонимная публикация результатов про-
ведены с письменного согласия пациента.

Проведенное исследование одобрено локальным этическим 
комитетом (Протокол № 9 заседания НЭК от 05.07.2022 г.). 
Всеми пациентами подписано письменное информированное 
добровольное согласие на участие в исследовании. 

Статистический анализ 
Количественные показатели исследования представлены 

медианой и квартилями в виде Me [UQ; LQ]. Качественные по-
казатели представлены частотами и процентами в группе. Все 
расчеты проводились с использованием прикладных программ 
STATSOFT STATISTICA версия 12.0.
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Пациенты, включенные в исследование, были разделены на 3 

группы относительно вероятности диагноза АКПЖ: достоверный 
диагноз был установлен у 7 пациентов; пограничный диагноз – у 
8 пациентов; вероятный диагноз – у 4 пациентов. Частота встре-
чаемости больших и малых критериев АКПЖ согласно критери-
ям ITF 2010 года представлена в таблице 1.

При оценке структурных и функциональных изменений ПЖ по 
данным МРТ сердца большой критерий установлен у большин-
ства пациентов (71,4%) с достоверным диагнозом АКПЖ, в 62,5% 
случаев – у пациентов с пограничным диагнозом, в 25% случаев – 
у пациентов с вероятным диагнозом АКМП (табл. 1). Из больших 

ЭКГ-критериев наиболее часто отмечались нарушения реполяри-
зации (отрицательные зубцы Т в правых грудных отведениях). У 
всех пациентов с достоверной АКПЖ регистрировали желудочко-
вые аритмии, чаще ЖТ с типичной морфологией (полная блокада 
левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ) и верхней осью). Количество 
желудочковых экстрасистол (ЖЭC) более 500 в сутки и наличие 
неустойчивой ЖТ нетипичной морфологии, что является малым 
критерием АКПЖ, регистрировали у 37,5% пациентов с погранич-
ным и у 50% пациентов вероятным диагнозом. 

При генотипировании у 4 пациентов с достоверным диагнозом 
АКПЖ (табл. 2) выявлено 4 варианта нуклеотидной последова-
тельности IV-V классов патогенности согласно критериям ACMG 

Таблица 1. Частота встречаемости больших и малых критериев АКПЖ у пациентов с различной вероятностью диагноза [собственные 
данные]
Table 1. Frequency of major and minor ARVC criteria in patients with varying probability of diagnosis [own data]
Признак Достоверный диагноз Пограничный диагноз Вероятный диагноз
Количество пациентов, n (%) 7 (25,0) 8 (28,6) 4 (14,3)
Большие критерии
МРТ-критерий (иКДО ПЖ ≥110 мл/м² у мужчин  
и ≥100 мл/м² у женщин и/или ФВ ПЖ ≤40%), n (%) 5 (71,4) 6 (75) 0 (0)

Отрицательные Т в V1-V3, n (%) 7 (100) 0 (0) 0 (0)
ЖТ типичной морфологии, n (%) 7 (100) 0 (0) 0 (0)
Патогенная мутация, n (%) 5 (71,4) 0 (0) 0 (0)
Малые критерии
МРТ-критерии (иКДО ПЖ 100-109 мл/м² у мужчин  
и 90-99 мл/м² у женщин и/или ФВ 40-45%), n (%) 3 (42,9) 2 (25) 1 (25,0)

Конечная часть QRS ≥55 мс, n (%) 2 (28,6) 0 (0) 0 (0)
Отрицательный Т в V1-V2 или до V3 с ПБПНПГ, n (%) 1 (14,3) 3 (37,5) 2 (50)
Более 500 ЖЭС в сутки или ЖТ нетипичной морфологии, n (%) 0 (0) 3 (37,5) 2 (50,0)
ВСС или вероятная АКПЖ в семье, n (%) 2 (28,6) 0 (0) 0 (0)
Примечание: ФВ ПЖ – фракция выброса правого желудочка; иКДО ПЖ – индекс конечно-диастолического объёма правого желудочка; 
ЖТ – желудочковая тахикардия; МРТ – магнитно-резонансная томография; ПБПНПГ – полная блокада правой ножки пучка Гиса; ЖЭС –  
желудочковая экстрасистолия; ВСС – внезапная сердечная смерть; АКПЖ – аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка.
Note: RVEF – right ventricular ejection fraction; RVEDV – right ventricular end-diastolic volume index; VT – ventricular tachycardia; MRI – mag-
netic resonance imaging; CRBBB – complete right bundle branch block; PVC – ventricular extrasystole; SCD – sudden cardiac death; ARVC –  
arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy.

Таблица 2. Результаты генотипирования пациентов с достоверным диагнозом АКПЖ [собственные данные]
Table 2. Genotyping results of patients with a definite diagnosis of ARVC [own data]
№ п/п Код пациента Ген Экзон Нуклеотидная замена/ Rs Аминокислотная замена Класс мутации MAF (gnomAD)

1 787с PKP2 6 c.1391_1406del
rs2137830958 p.Asn464ThrfsTer7 IV

0.00

2 781
PKP2 3 c.971_972insT/  

rs779241371 p.Ala325GlyfsTer11 V
0.00

PKP2 13 c.2504T>C  
rs775572104 p.Leu835Pro III

0.00001591

3 810 PKP2
4 c.1057_1058del p.Leu353GlyfsTer33 IV*

0.00

9 с.1951С>T p.Arg651Cys III
0.0001273

4 736 DSG2
5 c.523+1G>A

rs553299589 – IV
0.00001186

15 c.2497T>A  
rs764461485 p.Phe833Ile III

0.000005576

5 935 TMEM43 12 c.1073C>T  
rs63750743 p.Ser358Leu V

0.000001239

6 986
ILK 3 c.157T>A  

rs200336608 p.Leu53Met III
0.0002490

RBM20 9 c.2357A>G  
rs561904103 p.Asp786Gly III

0.00004318
7 780 – – – – –
Примечание:* – новые, ранее не описанные мутации, MAF (gnomAD) – частота минорной аллели в базе данных gnomAD
Note: * – new, previously undescribed mutations; MAF (gnomAD) – minor allele frequency in the gnomAD database
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(2015) в 2 десмосомных генах PKP2 и DSG2, ассоциированных с 
АКПЖ. У 3 из этих пациентов обнаружены дополнительные ва-
рианты с неопределенной значимостью (VUS, III класс) в одно-
именных генах (№ 781, 810, 736). У пациентки № 935 патогенный 
вариант находился в недесмосомном гене TMEM43. У 22-летней 
пациентки № 986 найдены 2 VUS в генах ILK и RBM20, ассоцииро-
ванных преимущественно с другими кардиомиопатиями (КМП). 

Клинико-генетическая характеристика пациентов с достовер-
ным диагнозом АКПЖ представлена в таблице 3.

Медиана возраста на момент манифестации заболевания у 
генотипированных пациентов с достоверным диагнозом АКПЖ 
составила 28,0 [22,0; 50,5] лет. Распределение по полу при-
ближалось к 1:1. У 2-х пациентов установлена семейная форма 
заболевания. У всех пациентов регистрировалась неустойчивая 
и устойчивая ЖТ типичной формы. Аномалии ЭКГ (отрицатель-
ные зубцы Т в правых прекордиальных отведениях V1-V3) реги-
стрировались у все пациентов независимо от генотипа. 

По данным МРТ сердца медиана ФВ ПЖ составила 44,0 [38,5; 
47,0]%, систолическая дисфункция ПЖ установлена у 4 (57,1%) 
пациентов. Дилатация ПЖ выявлена у 4 (57,1%) пациентов, ме-
диана иКДО ПЖ составила 99,0 [89,0; 121,5] мл/м². 

По данным МРТ сердца региональный дискинез был выявлен у 
всех пациентов. Дилатация ПЖ (индекс конечно-диастолическо-
го объёма (иКДО) >110 мл/м² у мужчин и >100 мл/м² у женщин) 
и дисфункция ПЖ (ФВ ПЖ ≤40%) выявлена у 2-х пациентов (№ 
781, 787) с мутациями в гене PKP2. Важно отметить, что у двух 
молодых пациентов № 736 и № 810 (18 и 22 года) с мутациями в 
генах PKP2 и DSG2 не было выявлено больших МРТ-критериев 
АКПЖ. Наличие патогенных вариантов в генах PKP2 и DSG2 яви-
лось дополнительным большим критерием и позволило наряду с 
ЖТА и аномалиями ЭКГ установить достоверный диагноз АКПЖ. 

У 22-летней пациентки № 986 был установлен диагноз до-
стоверной АКПЖ при наличии регионального дискинеза и дис-
функции ПЖ (ФВ ПЖ 37%) при МРТ сердца. Эпизоды устойчи-
вой мономорфной ЖТ с морфологией ПБЛНПГ сопровождались 
синкопе. При генотипировании был выявлен вариант в гене ILK в 
сочетании с заменой в гене RMB20. Ген ILK (интегрин-связанная 

киназа) является одним из главных компонентов передачи сиг-
налов внутрь клеток через взаимодействие с бета1-интегринами. 
Известно, что изменение работы ILK приводит к дисрегуляции 
клеточной адгезии и передаче сигналов внутрь клетки, способ-
ствуя развитию АКПЖ [10]. Ген ILK наряду с другими недесмо-
сомными генами показал свою вовлеченность в развитие АКПЖ 
как в моделях in-vitro и in vivo, так и в клинических условиях.

У 65-летней пациентки (№ 935), на фоне наличия инверсии 
зубцов Т в грудных отведениях V1-V3 и эпизодов как неустой-
чивой, так и гемодинамически значимой устойчивой ЖТ, потре-
бовавшей имплантации ИКД, по данным магнитно-резонанс-
ной томографии сердца выявлена региональная дискинезия 
правого желудочка при отсутствии его дилатации и наличии 
умеренного снижения функции (ФВ ПЖ – 44%). На основании 
совокупности клинических, электрокардиографических и ви-
зуализирующих данных был установлен диагноз достоверной 
АКПЖ. При генотипировании выявлен патогенный вариант в 
гене TMEM43, который кодирует трансмембранный белок 43 
(TMEM43), участвующий в организации ядерной мембраны и 
межклеточных контактов. Мутации в этом гене связаны с раз-
витием аритмогенной кардиомиопатии правого желудочка [11] 
и мышечной дистрофии Эмери-Дрейфуса [12]. Мутантный бе-
лок TMEM43 активирует гликогенсинтазу киназы-3β (GSK3β), 
что приводит к прогрессирующей гибели кардиомиоцитов и 
фиброзно-жировому замещению миокарда [13]. 

В группе с достоверной АКПЖ шести пациентам с устойчивой 
гемодинамически значимой ЖТ был имплантирован ИКД, трем 
пациентам выполнено РЧА субстрата аритмии. РЧА была выпол-
нена пациентам с локализованным эктопическим очагом ЖТ в 
целях уменьшения частоты эпизодов аритмии и, как следствие, 
снижения числа срабатываний ИКД. Проведение РЧА позволило 
оптимизировать ведение пациентов с ИКД, снизив нагрузку на 
устройство и улучшив клиническое течение заболевания.

Клинико-генетическая характеристика пациентов с погранич-
ным диагнозом АКПЖ представлена в таблице 4.

Медиана возраста постановки диагноза составила 38,0 [26,0; 
45,5] лет и была статистически значимо больше по сравнению с 

Таблица 3. Клинико-генетическая характеристика пациентов с достоверным диагнозом АКПЖ [собственные данные]
Table 3. Clinical and genetic characteristics of patients with a definite diagnosis of ARVC [own data]

Код пациента 787 781 810 736 780 986 935

Возраст на момент  
постановки диагноза, лет 49 28 22 18 52 22 65

Пол м м ж м ж ж ж
Семейный анамнез АКПЖ - - + + - - -
НеУЖТ/ УЖТ + + + + + + +
Негативный зубец Т в V1-V3 + + + + + + +
Региональный дискинез + + + + + + +
ФВ ПЖ (МРТ) 38 39 47 47 48 37 44
иКДО ПЖ (МРТ) 140 138 89 89 105 40 99
ИКД/ оправданные  
срабатывания ИКД + + + + + - +

РЧА ЖТ + + + - - - -

Ген / Класс варианта PKP2 IV РКР2
РКР2

V
III

PKP2
РКР2

IV
III

DSG2
DSG2

IV
III н/в - ILK

RMB20
III
III TMEM43 III

Примечание: н/в – не выявлено; АКПЖ – аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка; неУЖТ – неустойчивая желудочковая 
тахикардия; УЖТ – устойчивая желудочковая тахикардия; ФВ ПЖ – фракция выброса правого желудочка; МРТ – магнитно-
резонансная томография; иКДО ПЖ – индекс конечно-диастолического объёма правого желудочка; ИКД – имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор; РЧА ЖТ – радиочастотная аблация желудочковой тахикардии.
Note: ARVC – arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; NSVT – non-sustained ventricular tachycardia; SVT – sustained ventricular 
tachycardia; RVEF – right ventricular ejection fraction; MRI – magnetic resonance imaging; RVEDVI – right ventricular end-diastolic volume 
index; ICD – implantable cardioverter defibrillator; RFA VT – radiofrequency ablation of ventricular tachycardia.
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пациентами с достоверным диагнозом АКПЖ. В группе с погра-
ничной АКПЖ преобладали мужчины (87,5%). У всех пациентов 
семейный анамнез не отягощен. По данным ЭКГ-12 у 4 (50,0%) 
исследуемых обнаружены отрицательные зубцы Т в правых пре-
кордиальных отведениях V1-V2 в отсутствие полной блокады 
правой ножки пучка Гиса. У трех пациентов зарегистрированы 
пароксизмы неустойчивой ЖТ из выводного тракта ПЖ или с 
морфологией блокады левой ножки пучка Гиса и нижней осью.

По данным МРТ сердца региональный дискинез был вы-
явлен у всех пациентов. Медиана ФВ ПЖ составила 42,5 
[36,0; 53,8]%, систолическая дисфункция ПЖ установлена у 
4 (50,0%) пациентов. У 2 пациентов (№ 855, 987) по данным 
МРТ выявлены дилатация ПЖ (иКДО 111 мл/м² и 130 мл/м²) и 
сохраненная ФВ ПЖ (ФВ ПЖ 56% и 53%) без определяемого 
отсроченного накопления контрастного вещества (КВ) в мио-
карде ПЖ (рис. 1).

Таблица 4. Клинико-генетическая характеристика пациентов с пограничным диагнозом АКПЖ [собственные данные]
Table 4. Clinical and genetic characteristics of patients with a borderline diagnosis of ARVC [own data]

Код пациента 859 866 855 906 990 802 987 856

Возраст на момент  
постановки диагноза, лет 41 35 26 53 26 67 43 18

Пол ж м м м м м м м
Семейный анамнез АКПЖ - - - - - - - -
НеУЖТ/ УЖТ из BT ПЖ - - + + + - - +
Негативный зубец Т в V1-V2 + - - - - + + +
Региональный дискинез + + + + + + + +
ФВ ПЖ (МРТ) 56 36 56 31 36 38 53 47
иКДО ПЖ (МРТ) 50 58 111 55 42 81 130 57
ИКД/ оправданные  
срабатывания ИКД - - - - - - - -

РЧА ЖТ - - + + - - - -

Ген / Класс варианта DTNA III н/в - н/в - CACNB2
MYBPC3

III
III ACTN2 III н/в - н/в - NKN2-5 III-IV

Примечание: н/в – не выявлено; АКПЖ – аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка; неУЖТ – неустойчивая желудочковая 
тахикардия; УЖТ – устойчивая желудочковая тахикардия; ВТ ПЖ – выносящий тракт правого желудочка; ФВ ПЖ – фракция выброса 
правого желудочка; МРТ – магнитно-резонансная томография; иКДО ПЖ – индекс конечно-диастолического объёма правого 
желудочка; ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; РЧА ЖТ – радиочастотная аблация желудочковой тахикардии.

Рисунок 1. А-Б. МРТ сердца пациента № 855. А. Изображения сердца в четырёхкамерной проекции в конечно-диастолическую фазу (А –  
кино-изображение, Б – последовательность с отсроченным контрастным усилением). Расширение ПЖ, иКДО 111 мл/м², (тонкие белые 
стрелки) без определяемого отсроченного накопления КВ в миокарде ПЖ. «Спортивное сердце». В-Г. МРТ сердца пациента № 987. В. 
Изображения сердца в четырёхкамерной проекции в конечно-диастолическую фазу (В – кино-изображение, Г – последовательность 
с отсроченным контрастным усилением). Расширение ПЖ, иКДО 130 мл/м², (тонкие белые стрелки) без определяемого отсроченного 
накопления КВ в миокарде ПЖ. «Спортивное сердце».

Figure 1. А-Б. Cardiac MRI of patient №855. A. Four-chamber end-diastolic cardiac images (A – cine image, Б – delayed contrast-enhanced 
sequence). RV dilation, iEDV 111 ml/m² (thin white arrows) without detectable delayed CF accumulation in the RV myocardium. «Athlete's heart». 
В-Г. Cardiac MRI of patient №987. C. Four-chamber end-diastolic cardiac images (В – cine image, Г – delayed contrast-enhanced sequence). RV 
dilation, iEDV 130 ml/m² (thin white arrows) without detectable delayed CF accumulation in the RV myocardium. «Athlete's heart».
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При генотипировании в этой группе у 5 (62,5%) пациентов 
были выявлены варианты генов III класса, не ассоциированные 
с АКПЖ. У 3-х пациентов варианты генов, связанных с субкли-
ническими проявлениями других КМП и каналопатий (DTNA, 
ACTN2, MYBPC3 в сочетании с CACNB2). 

Двум пациентам (№ 855, 906) в этой группе с устойчивыми 
и неустойчивыми пароксизмами ЖТ и отрицательным АКПЖ-
генотипом выполнено РЧА эктопического очага. 

У пациента № 856 (муж., 18 лет) без отягощённого семейного 
анамнеза по АКПЖ, были зарегистрированы эпизоды неустой-
чивой и/или устойчивой ЖТ. На ЭКГ выявлены инверсии зубцов 
T в правых прекордиальных отведениях (V1-V2). По данным 
МРТ сердца определялась региональная дискинезия ПЖ с со-
хранёнными размерами (иКДО – 57 мл/м²) и ФВ ПЖ – 47%. В 
ходе генотипирования был выявлен редкий вариант гена NKX2-
5, для которого на данный момент отсутствуют убедительные 
доказательства его ассоциации с АКПЖ. Однако данный вари-
ант включён в перечень генов, рекомендованных к анализу при 
подозрении на АКПЖ в соответствии с экспертным консенсус-
ным заявлением HRS 2019 года [14].

 Клинико-генетическая характеристика пациентов с вероят-
ным диагнозом АКПЖ представлена в таблице 5.

Медиана возраста манифестации заболевания составила 
43,0 [36,8; 49,5] лет, мужчины – 50%. У 2 (50%) пациентов за-
регистрированы пароксизмы устойчивой и неустойчивой ЖТ. 
Семейных анамнез отягощен у одного пациента, у 2 (50%) при 
регистрации ЭКГ-12 определялись отрицательные зубцы Т в 
правых прекордиальных отведениях V1-V2. 

При генотипировании у 2 пациентов этой группы были вы-
явлены варианты генов III класса, не ассоциированные с АКПЖ 
(SNTA1, ELN). У одного 38-летнего пациента (№ 992) с семей-
ным анамнезом КМП был выявлены варианты III класса в генах 
JUP и MYH7. У пациента не было признаков поражения ПЖ, 
однако был поставлен диагноз вероятной АКПЖ на основании 
регионарной дискинезии стенки ПЖ (ФВ ПЖ 49%, иКДО 57 мл/
м²), частых ЖЭС >500 за сутки и наличия эпизодов неустойчи-
вой ЖТ атипичной формы по типу БПНПГ. Кроме того, зареги-
стрированы эпизоды фибрилляции предсердий со средней ЧСС 
119 уд/мин. На ЭКГ регистрировали изменения реполяризации 
в отведениях V2-V6. Возможно, именно комбинация вариан-
тов в генах JUP и MYH7 явилась причиной перекрывающихся 
фенотипов. Ген JUP кодирует плакоглобин, являющийся ком-
понентом десмосом и адгезивных соединений, которые не-
обходимы для структурной целостности и функционирования 
сердечной ткани. Мутации в гене JUP вовлечены в развитие 
АКПЖ. Мутации в гене MYH7 связаны с развитием кардиоми-
опатий, включая гипертрофическую (ГКМП), дилатационную и 
некомпактный миокард левого желудочка. Учитывая наличие 
гипертрофии межжелудочковой перегородки по данным МРТ 
до 13 мм и семейный анамнез пациента, можно предположить 
наличие перекрывающегося фенотипа с ГКМП. 

У пациента № 715 с отрицательным генотипом АКПЖ по дан-
ным МРТ сердца выявлены сниженная ФВ ПЖ (43%) без дила-
тации ПЖ (иКДО 38 мл/м²) и микроаневризма ВТПЖ, синхрон-
но сокращающаяся с миокардом ПЖ в систолу (рис. 2).

  У 9 пациентов присутствовали лишь один из малых критериев 
АКПЖ (региональный дискинез/акинез стенки ПЖ) без очевид-
ных структурных изменений ПЖ или дилатации ПЖ (табл. 6). 
Ложноположительная интерпретация регионального дискине-
за/акинеза стенок ПЖ на МРТ была наиболее частой ошибкой, 
которая наблюдалась у данных пациентов. Так, у пациентки № 
766 обнаружен дивертикул под апикальным выпячиванием ПЖ, 
связанный с модераторным пучком, который привел к невер-

Таблица 5. Клинико-генетическая характеристика пациентов с 
вероятным диагнозом АКПЖ [собственные данные]
Table 5. Clinical and genetic characteristics of patients with a probable 
diagnosis of ARVC [own data]

Код пациента 715 919с 811 992

Возраст на момент  
постановки диагноза, лет 33 54 48 38

Пол ж м ж м
Семейный анамнез АКПЖ - - - +
НеУЖТ/ УЖТ из BT ПЖ - - + +
Негативный зубец Т в V1-V2 - + + -
Региональный дискинез + + + +
ФВ ПЖ (МРТ) 43 47 46 49
иКДО ПЖ (МРТ) 38 67 44 57
ИКД/ оправданные  
срабатывания ИКД - - - -

РЧА ЖТ - - - -

Ген / Класс варианта н/в - SNTA1 III ELN III JUP
MYH7

III
III

Примечание: н/в – не выявлено; АКПЖ – аритмогенная 
кардиомиопатия правого желудочка; неУЖТ – неустойчивая 
желудочковая тахикардия; УЖТ – устойчивая желудочковая 
тахикардия; ФВ ПЖ – фракция выброса правого желудочка; 
МРТ – магнитно-резонансная томография; иКДО ПЖ – индекс 
конечно-диастолического объёма правого желудочка; ИКД –  
имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; РЧА ЖТ – 
радиочастотная аблация желудочковой тахикардии.
Note: ARVC – arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; 
NSVT – non-sustained ventricular tachycardia; SVT – sustained 
ventricular tachycardia; RVEF – right ventricular ejection fraction; 
MRI – magnetic resonance imaging; RVEDVI – right ventricular 
end-diastolic volume index; ICD – implantable cardioverter defi-
brillator; RFA VT – radiofrequency ablation of ventricular tachy-
cardia.

Рисунок 2. МРТ сердца пациента № 715. Кино-изображения 
сердца в проекции ВТПЖ в конечно-диастолическую фазу 
(А) и конечно-систолическую фазу (Б). Микроаневризма 
ВТПЖ (белые головки стрелок), синхронно сокращающаяся с 
миокардом ПЖ в систолу (врожденный анатомический вариант).

Figure 2. Cardiac MRI of patient №715. Cine images of the heart 
in the RVOT projection during the end-diastolic phase (A) and 
end-systolic phase (Б). RVOT microaneurysm (white arrowheads) 
contracting synchronously with the RV myocardium during systole 
(congenital anatomical variant).
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ному истолкованию регионального дискинеза стенок ПЖ (рис. 
3А-Б). У пациента № 1м с воронкообразной грудной клеткой и 

региональным дискинезом стенок ПЖ на МРТ (рис. 3В-Г) при-
сутствовала частая ЖЭC и неустойчивая ЖТ. 

Таблица 6. Клинико-генетическая характеристика пациентов с исключенным диагнозом АКПЖ [собственные данные]
Table 6. Clinical and genetic characteristics of patients with an excluded diagnosis of ARVC [own data]

Код пациента 766 862 889 1м 840 834 727 936 945

Возраст на момент  
постановки 
диагноза, лет

33 20 43 40 37 24 38 23 33

Пол ж ж ж м ж м ж м м
Семейный 
анамнез АКПЖ - - - - - - - - -

НеУЖТ/ УЖТ из BT ПЖ + + + + + + + - -
Негативный зубец 
Т в V1-V2 + + - + - - - - -

Региональный 
дискинез

+  
аневризма-

тическое 
выпячивание

+

+  
мешковидное 
выпячивание 

(дивертикулы) 
стенки ПЖ

+  
воронкообразная 
грудная клетка

+ микро-
аневризмы 

переднебоковой 
стенки ПЖ

микро-
аневризма - - -

ФВ ПЖ (МРТ) 53 49 56 50 49 52 49 45 52
иКДО ПЖ (МРТ) 73 84 43 70 66 68 66 90 67
ИКД/ оправданные  
срабатывания ИКД - - - - - - + - -

РЧА ЖТ + + + - + - - - -

Ген / Класс варианта RYR 2 IV н/в - н/в - CACNA1D
TTN

III
III н/в - SCN1B

CAVIN4
III
III н/в - н/в - CAVIN4

KCNE2
III
III

Примечание: н/в – не выявлено; АКПЖ – аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка; неУЖТ – неустойчивая желудочковая 
тахикардия; УЖТ – устойчивая желудочковая тахикардия; ФВ ПЖ – фракция выброса правого желудочка; МРТ – магнитно-
резонансная томография; иКДО ПЖ – индекс конечно-диастолического объёма правого желудочка; ИКД – имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор; РЧА ЖТ – радиочастотная аблация желудочковой тахикардии.
Note: ARVC – arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; NSVT – non-sustained ventricular tachycardia; SVT – sustained ventricular 
tachycardia; RVEF – right ventricular ejection fraction; MRI – magnetic resonance imaging; RVEDVI – right ventricular end-diastolic volume 
index; ICD – implantable cardioverter defibrillator; RFA VT – radiofrequency ablation of ventricular tachycardia.

Рисунок 3. А-Б. МРТ сердца пациента № 766. А. Кино-изображение сердца в четырёхкамерной проекции в конечно-систолическую 
фазу. Б. Изображение сердца в четырёхкамерной проекции в конечно-диастолическую фазу в последовательности с отсроченным 
контрастным усилением. Дивертикулоподобное апикальное выпячивание ПЖ, связанное анатомически с модераторным пучком – 
врожденный анатомический вариант (белые головки стрелок). В-Г. МРТ сердца пациента № 1м: В. Изображение сердца в темнокровной 
последовательности HASTE («dark blood»). Г. Изображение сердца в последовательности с отсроченным контрастным усилением. Вариант 
анатомии грудной клетки (Pectus excavatum) с компрессией грудиной свободной стенки ПЖ (белые головки стрелок).

Figure 3. A-Б. Cardiac MRI of patient №766. A. Cine image of the heart in the four-chamber projection in the end-systolic phase. Б. Image of the heart 
in the four-chamber projection in the end-diastolic phase in a sequence with delayed contrast enhancement. A diverticulum-like apical protrusion 
of the right ventricle, anatomically associated with the moderator bundle, is a congenital anatomical variant (white arrowheads). В-Г. Cardiac MRI 
of patient #1m: В. Image of the heart in a HASTE ("dark blood") sequence. Г. Image of the heart in a sequence with delayed contrast enhancement. 
Variant chest anatomy (pectus excavatum) with compression of the free wall of the right ventricle by the sternum (white arrowheads).
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У пациентки № 840 по данным МРТ сердца выявлены микроа-
невризмы боковой и передней стенок ПЖ (рис. 4). У остальных 
пациентов с частой желудочковой тахиаритмией структурных 
изменений на МРТ не выявлено, и вероятно, ложноположи-
тельная интерпретация регионального дискинеза стенок ПЖ 
на МРТ обусловлено артефактами вследствие частой аритмии. 
При генотипировании этих пациентов у 4 (44,4%) из них были 
обнаружены варианты в генах, кодирующих ионные каналы: 
RYR2 (№ 766), CACNA1D (№ 1м), SCN1B (№ 834) и KCNE2 (№ 
945); у 3 пациентов (№ 1м, 834, 945) – варианты в генах, ассо-
циированных с КМП (TTN и CAVIN4). 

 На основании проведенного обследования окончательный 
диагноз в обследуемой когорте пациентов с предварительным 
диагнозом АКПЖ представлен в таблице 7.

У 9 (32,1%) из пациентов, у которых был исключен диагноз 
АКПЖ наблюдалась определенная закономерность диагности-

ческих ошибок. Наиболее распространенный перечень диагно-
стических ошибок представлен в таблице 8.

Ложноположительная интерпретация регионального дис-
кинеза/акинеза стенок ПЖ на МРТ была наиболее частой 
ошибкой, поскольку наблюдалась у 9 (32,1%) пациентов. У 5 
пациентов был явный фактор, который привел к неверному 
истолкованию регионального дискинеза стенок, включая пери-
кардиальный тяж (n=3), дивертикул ПЖ (n=1), воронкообразная 
грудная клетка или аритмию (n=1), приводящие к артефактам. 

ОБСУЖДЕНИЕ
При обследовании когорты из 28 пациентов, направленных в 

РНПЦ «Кардиология» с предварительным диагнозом «аритмо-
генная кардиомиопатия правого желудочка» только у 7 (25,0%) 
пациентов была диагностирована достоверная АКПЖ согласно 
критериям ITF 2010 г. и подтвержденная при генотипировании у 5 
пациентов генами, ассоциированными с АКПЖ. У 8 (28,6%) паци-
ентов установлена пограничная АКПЖ, а у 4 (14,3%) – вероятная 
АКПЖ, при этом у пациентов при генотипировании не выявлено 
вариантов, ассоциированных с АКПЖ. У 9 (32,1%) пациентов диа-
гноз АКПЖ не был установлен согласно критериям ITF и при гено-
типировании не выявлено вариантов, ассоциированных с АКПЖ

Анализ данной когорты из 28 пациентов с предварительным 
диагнозом АКПЖ позволил сделать следующие основные вы-
воды. Во-первых, предварительный диагноз АКПЖ оказался 
ошибочным у 32,1%. Во-вторых, наиболее часто у этих пациен-
тов наблюдались идиопатические ЖЭС/ЖТ или ФЖ при даль-
нейшем обследовании и генотипировании диагноз АКПЖ был 
исключен. В-третьих, наиболее частым ложным подозрением 
на АКПЖ у этих пациентов была неправильная интерпретация 
результатов МРТ сердца. Наше исследование выявило два ос-
новных типа ошибок в интерпретации МРТ. Первый тип ошибок 
связан с ошибочной интерпретацией регионального дискинеза/
акинеза стенок ПЖ из-за наличия таких факторов, как перикар-
диальная перетяжка, воронкообразная грудная клетка или частая 
аритмия, вызывающая артефакты. Эти отклонения согласуются 
с данными Quarta et al. [15] и подчеркивает важность повышения 
осведомленности об этих факторах. Второй тип ошибок связан с 
использованием МРТ-критериев, которые не включены в ITF 2010 
г. Например, диагностика неспецифических жировых отложений, 
истончение стенок ПЖ и развитие дилатации ПЖ у спортсменов. 
Эти функции МРТ не считались достаточно надежными, чтобы 
быть включенными в ITF 2010 г. Ряд исследований также описали 
данные МРТ как причину неправильного диагноза [16, 17].

Рисунок 4. МРТ сердца пациента № 840. Кино-изображения 
сердца в четырёхкамерной проекции в конечно-диастолическую 
(А) и конечно-систолическую фазу (Б), в проекции по короткой 
оси в конечно-диастолическую (В) и конечно-систолическую 
фазу (Г). Микроаневризмы боковой и передней стенок ПЖ (А, 
Б – белые головки стрелок, В, Г – чёрные головки стрелок), 
врожденный анатомический вариант.

Figure 4. Cardiac MRI of patient #840. Four-chamber cine images 
of the heart at end-diastolic (A) and end-systolic (Б) phases, and 
short-axis images at end-diastolic (В) and end-systolic (Г) phases. 
Microaneurysms of the lateral and anterior walls of the right ventricle 
(A, Б – white arrowheads, В, Г – black arrowheads), congenital 
anatomical variant.

Таблица 7. Окончательный диагноз, установленный в 
исследуемой когорте [собственные данные]
Table 7. Final diagnosis established in the studied cohort [own data]

Окончательный диагноз
Число пациентов  
(n=28)

Достоверный диагноз АКПЖ, n (%) 7 (25)
Пограничный/вероятный диагноз АКПЖ, n 12 (42,9)
Идиопатическая ЖЭС/ЖТ/ФЖ, n 9 (32,1)
Примечание: АКПЖ – аритмогенная кардиомиопатия правого 
желудочка; ЖЭС – желудочковая экстрасистолия; ЖТ – 
желудочковая тахикардия; ФЖ – фибрилляция желудочков
Note: ARVC – arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; 
VES – ventricular extrasystole; VT – ventricular tachycardia; VF – 
ventricular fibrillation

Таблица 8. Причины ошибочного диагноза или ложных 
подозрений на АКПЖ [собственные данные]
Table 8. Causes of misdiagnosis or false suspicion of ARVC [own data]
Диагностические  
ошибки

Число  
пациентов 

Ложноположительное движение стенки ПЖ, n
9 (№ 766, 862, 889, 
1м, 840, 834, 727, 
936, 945)

Воронкообразная грудная клетка, n 1 (№ 1м) 

Перикардиальный тяж, n 3 (№ 840, 834, 
715) 

Дивертикул ПЖ, n 1 (№ 766) 
Сердце спортсмена/неспецифическое расши-
рение ПЖ без аномалий движения стенок, n 2 (№ 855, 987) 

Примечание: АКПЖ – аритмогенная кардиомиопатия левого 
желудочка; ПЖ – правый желудочек
Note: ARVC – arrhythmogenic left ventricular cardiomyopathy; RV –  
right ventricle
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Ошибочный диагноз ранее был отмечен в других исследо-
ваниях, в которых при дополнительном обследовании диагноз 
АКПЖ был впоследствии исключен. Например, Sampognaro и 
соавт. [18] сообщают об исследовании, проведенном в боль-
нице Джона Хопкинса, которая с 1999 года является основным 
центром обследования пациентов с АКПЖ. В течение более 
чем 8,5 лет (с января 2011 по сентябрь 2019 года) обследовано 
726 пациентов с АКПЖ. Из них диагноз был подтвержден у 361 
(49,7%) пациента и исключен у 365 (50,3%). Средний возраст 
пациентов составил 41±15,9 лет; 66,3% были мужчинами. Наи-
более распространенным симптомами были учащенное серд-
цебиение у 38,1% пациентов и желудочковые аритмии у 17%; у 
10% – семейный анамнез ВСС.

В общей сложности 87 пациентам был установлен ИКД при 
первичном обращении. Из этих случаев 54 были признаны по 
назначению, в том числе у 4 пациентов был диагностирован 
саркоидоз. У 33 пациентов имплантация ИКД признана неце-
лесообразной, и рекомендовано извлечение устройства. У па-
циентов, которым проведена нецелесообразная имплантация 
ИКД, было большое количество осложнений, включая неоправ-
данные срабатывания, инфицирование устройства и другие ос-
ложнения, связанные с имплантацией устройства. 

Эпсилон-волна, которая является основным диагностиче-
ским критерием в ITF 2010, неправильно определена у 24 из 
365 пациентов (6,6%), у которых была ложно диагностирована 
АКПЖ. В исследовании Sampognaro и соавт. [18] подчеркивает-
ся важность междисциплинарного подхода при обследовании 
пациентов с подозрением на АКПЖ. 

Применение критериев ITF 2010 позволяет установить диагноз 
достоверной, пограничной или вероятной АКПЖ. Учитывая, что 
фенотип АКПЖ может изменяться в течение нескольких лет, 
возникает вопрос, могут ли пациенты, у которых при повторной 
оценке диагноз АКПЖ не был выставлен как достоверный, в 
дальнейшем иметь это заболевание. Это необходимо учитывать 
у пациентов с положительным генотипом/отрицательным фено-
типом, а также у тех, у кого были выявлены некоторые аномалии 
ПЖ, которые не соответствовали критериям ITF 2010. 

Полученные данные подтверждают важность проведения мо-
лекулярно-генетического исследования методом высокопроизво-
дительного секвенирования генов, ассоциированных с АКПЖ для 
верификации диагноза. Наличие патогенных вариантов в генах, ас-
социированных с АКПЖ, рассматривалось дополнительным боль-
шим критерием и позволило наряду с желудочковыми тахиарит-
миями и аномалиями ЭКГ установить достоверный диагноз АКПЖ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ошибочный диагноз АКПЖ установлен у 32,1% пациентов с 

подозрением на АКПЖ. Ложные подозрения чаще всего были 
вызваны неправильной интерпретацией результатов МРТ серд-
ца, связанных с неверной оценкой регионального дискинеза/
акинеза стенок ПЖ из-за наличия таких факторов, как пери-
кардиальная перетяжка, дивертикул стенки ПЖ, воронкообраз-
ная грудная клетка, расширение ПЖ у спортсменов или частая 
аритмия, вызывающая артефакты. Генотипирование суще-
ственно помогает верифицировать достоверную АКПЖ среди 
пациентов с предварительным диагнозом АКПЖ.
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РЕЗЮМЕ
Идиопатическая легочная гипертензия (ИЛГ) – это редкое тяжелое заболева-
ние с неблагоприятным прогнозом. Оценка качества жизни (КЖ) при помощи 
опросников может значительно дополнить клиническую и лабораторно-ин-
струментальную информацию.
Цель: оценить КЖ при помощи различных опросников у пациентов с впервые 
выявленным и ранее установленным диагнозом ИЛГ.
Материал и методы. В исследование включено 73 пациента с диагнозом ИЛГ, 
все больные заполнили опросники КЖ: универсальные (SF-36, EQ-5D-3L) 
и специальные для пациентов с легочной гипертензией (CAMPHOR, PAH-
SYMPACT, EmPHasis-10). Сформировано две группы, сопоставимые по воз-
расту и полу: 1-я группа - 42 пациента с впервые выявленным диагнозом ИЛГ; 
2-я группа - 31 пациент с верифицированным ранее диагнозом ИЛГ.
Результаты. Значимые различия в SF-36 выявлены в шкале «Психическое

здоровье» (52 [40; 64] % в 1-й группе и 60 [52; 80] % во 2-ой, p=0,02) и Пси-
хологическом компоненте здоровья (40,8 [34,3; 49,3] % и 49,1 [41,0; 55,9] % 
соответственно, p=0,03). По результатам EQ-5D-3L выявлены отличия в визу-
ально-аналоговой шкале (ВАШ) и индексе здоровья: более высокие значения 
выявлены во 2-ой группе (медиана оценки ВАШ составила 50 [40; 60] % в 1-й 
группе и 60 [50; 70] % во 2-ой, p=0,006, индекс здоровья – 0,60 [0,30; 0,71]  и 
0,66 [0,57; 0,76] соответственно, p=0,05). При анализе результатов CAMPHOR, 
PAH-SYMPACT, EmPHasis-10 значимых различий в двух группах не выявлено.
Заключение. Патогенетическая терапия способствует улучшению функцио-
нального статуса пациентов с ИЛГ. Низкие показатели эмоционального со-
стояния пациентов с длительным анамнезом заболевания указывают на не-
обходимость развития системы психологической помощи пациентам с ИЛГ.
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SUMMARY
Idiopathic pulmonary hypertension (IPAH) is a rare severe disease with a poor 
prognosis. Assessing quality of life (QoL) using questionnaires can significantly 
complement clinical, laboratory and instrumental data.
Aim. To assess QoL using various questionnaires in patients with a newly and 
previously diagnosed IPAH.
Materials and methods. 73 patients with IPAH were included in the study, all patients 
filled out Qol questionnaires: universal (SF-36, EQ-5D-3L) and special for patients 
with pulmonary hypertension (CAMPHOR, PAH-SYMPACT, EmPHasis-10). Two 
groups were formed, comparable by age and gender: group 1 - 42 patients with 
newly diagnosed IPAH; group 2 - 31 patients with a previously diagnosed IPAH.
Results. Significant differences in SF-36 were found in the scale of Mental Health 
(52 [40; 64] % in the first group and 60 [52; 80] % in the second, p=0,02) and 

Mental component summary (40,8 [34,3; 49,3] % and 49,1 [41,0; 55,9] %, 
respectively, p=0,03). According to the EQ-5D-3L results, differences were found 
in the Visual Analogue Scale (VAS) and EQ-5D Index: higher values were found in 
the second group (the median VAS score was 50 [40; 60] % in the first group and 
60 [50; 70] % in the second, p=0,006, EQ-5D Index – 0,60 [0,30; 0,71] and 0,66 
[0,57; 0,76], respectively, p=0,05). No significant differences were found in the 
results of CAMPHOR, PAH-SYMPACT, and EmPHasis-10 in two groups.
Conclusions. Pathogenetic therapy promotes improvement of functional status of 
patients with IPAH. Low emotional status indicators in patients with a prevalent 
disease indicates the need to develop a system of psychological assistance for 
IPAH patients.
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ВВЕДЕНИЕ
Идиопатическая легочная гипертензия (ИЛГ) – это неизле-

чимое заболевание, характеризующееся наличием легочной 
гипертензии (ЛГ) при отсутствии других причин повышения 
среднего давления в легочной артерии (срДЛА) и тяжелым про-
грессирующим течением с крайне неблагоприятным прогнозом 
[1-4]. По данным российского регистра диагноз ИЛГ подтверж-
дался у 40,9% пациентов с впервые выявленной легочной арте-
риальной гипертензией (ЛАГ) в возрасте 45,2±14,9 лет [1]. При 
отсутствии ЛАГ-специфической терапии медиана выживаемо-
сти у пациентов с ИЛГ составляет 2,8 года (95% ДИ, от 1,9 до 
3,7 года) [5]. Благодаря применению патогенетической терапии 
удалось достичь не только улучшения клинических и гемоди-
намических показателей, но и увеличения 3- и 5- летней выжи-
ваемости пациентов с ИЛГ до 74 и 65% соответственно [1-3, 6]. 

В современной медицине постепенно внедряется партнерский 
подход в отношениях врача и пациента, когда учитываются не 
только клинические проявления болезни, но и их влияние на 
качество жизни (КЖ) больного. Пациенты с ИЛГ испытывают 
ухудшение не только физического состояния, но и проблемы в 
психологической и социальной сферах жизни. Оценка КЖ при 
помощи опросников может значительно дополнить клиническую 
и лабораторно-инструментальную информацию и улучшить ве-
дение пациентов. С этой целью используются универсальные 
(чаще всего SF-36, EQ-5D-3L) и специальные для пациентов с ЛГ 
опросники (CAMPHOR, PAH-SYMPACT, EmPHasis-10) [7, 8]. 

В литературе мало данных об изучении КЖ у пациентов с 
ИЛГ, чаще всего на немногочисленных группах, с использо-
ванием разных опросников КЖ, и, как правило, исследования 
представлены на смешанных группах пациентов с ЛГ и ЛАГ.

Цель исследования: оценить КЖ при помощи различных 
опросников у пациентов с впервые выявленным и ранее уста-
новленным диагнозом ИЛГ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
На базе ФГБУ «НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России 

проведено исследование, посвященное оценке КЖ у пациентов 
с впервые выявленным диагнозом ИЛГ и при ранее верифи-
цированном заболевании на фоне приема ЛАГ-специфической 
терапии. Исследование проведено в соответствии с принципа-
ми Хельсинской декларации Всемирной медицинской ассоци-
ации. Протокол исследования одобрен Локальным этическим 
комитетом Научно-исследовательского института клинической 
кардиологии им. А.Л. Мясникова Федерального государствен-
ного бюджетного учреждения «Национальный медицинский 
исследовательский центр кардиологии» Министерства здраво-
охранения Российской Федерации N 274 от 29.11.2021 г. Все 
пациенты подписали информированное согласие на участие в 
исследовании и обработку персональных данных. 

Критериями включения в исследование были возраст старше 
18 лет; верифицированный диагноз ИЛГ с критериями прекапил-
лярной ЛГ, отсутствие предшествующей патогенетической тера-
пии или прием ЛАГ-специфических препаратов в стабильных до-
зах на протяжении более 3 месяцев. Критерии исключения: ЛАГ 
другой этиологии, заболевания опорно-двигательного аппарата, 
препятствующие проведению теста 6 минутной ходьбы (Т6МХ), 
тяжелые нарушения функции печени (более 9 баллов по шкале 
Чайлд-Пью, класс С), тяжелые нарушения функции почек (ско-
рость клубочковой фильтрации менее 15 мл/мин), отказ от про-
ведения катетеризации правых отделов сердца (КПОС). 

В исследование включено 73 пациента с диагнозом ИЛГ, уста-
новленным в соответствии с алгоритмом, представленным в дей-

ствующих Российских клинических рекомендациях [1,2]. Всем 
больным проводились Т6МХ с определением одышки по Боргу; 
трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ); КПОС; определе-
ние уровня N-терминального фрагмента мозгового натрийуре-
тического пропептида (NT-proBNP) для стратификации риска 
годичной смертности. ЭхоКГ выполнялась на ультразвуковом 
приборе экспертного класса Epiq 7 (Philips, Нидерланды), КПОС -  
с использованием аппарата Allura Xper FD10 (Philips, Нидерлан-
ды). Для оценки уровня NT-proBNP применялся электрохеми-
люминесцентный метод на анализаторе Elecsys 2010, Roche с 
помощью наборов proBNPII (Roche, Германия). Профиль риска 
годичной смертности оценивался с помощью шкалы стратифи-
кации согласно Российским рекомендациям 2024г. 

В стационаре все пациенты заполнили общие и специальные 
опросники КЖ: «Short Form-36 Health Status Survey» (SF-36), ев-
ропейский опросник для оценки КЖ (EQ-5D-3L), The Cambridge 
Pulmonary Hypertension Outcome Review (CAMPHOR), Pulmonary 
Arterial Hypertension-Symptoms and Impact (PAH-SYMPACT) и 
EmPHasis-10 [8].

Статистическая обработка данных проведена при помощи 
статистической программы STATISTICA 12.1. Полученные ре-
зультаты представлены в виде медианы, 25% и 75% перценти-
лей (Ме [25%; 75%]) и в виде процентного соотношения (n (%)). 
Для сравнения двух групп использованы методы: t-критерий 
Стьюдента, χ2-критерий Пирсона, критерий Манна-Уитни. Для 
выявления взаимосвязей между полученными данными прове-
ден корреляционный анализ по Спирмену и Пирсону.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Для проведения сравнительного анализа сформировано две 

группы: 1-я группа – 42 пациента с впервые выявленным диа-
гнозом ИЛГ, 2-я группа - 31 пациент с верифицированной ранее 
ИЛГ (медиана количества месяцев от установления диагноза 
и начала лечения в день заполнения опросников 71 [48; 104] 
мес.). Пациенты, вошедшие в группу 2 принимали стабильную 
ЛАГ-специфическую терапию на протяжении 3 месяцев и более 
(монотерапия – 25,8 % пациентов, двойная ЛАГ-специфическая 
терапия – 32,3 %, тройная – 41,9 %).

Обе группы были сопоставимы по возрасту (40 [33,0; 48,7] и 
44 [37,5; 51,0] лет соответственно), полу (с преобладанием лиц 
женского пола - 83,3% и 83,9% соответственно), семейному по-
ложению, образованию, трудовой занятости и месту прожива-
ния (табл.1).

Значимых различий по частоте клинических симптомов ЛГ, 
кроме жалоб на головокружение (11,9% пациентов в первой груп-
пе, 38,7% пациентов во второй группе, p=0,007), как на момент 
верификации диагноза, так и на фоне терапии выявлено не было.

Обе группы статистически значимо не отличались по функ-
циональному классу (ФК) по классификации Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ) (основная доля представлена 
пациентами с III ФК (ВОЗ) – 61,9% среди пациентов с впервые 
выявленным диагнозом ИЛГ и 77,4% среди пациентов с ранее 
установленной ИЛГ), риску годичной смертности (большая часть 
пациентов находилась в группе с высоким риском - 83,3% и 
64,5% соответственно). Различий между группами по данным 
Т6МХ (дистанция в Т6МХ, выраженность одышки по Боргу) не 
выявлено. 

По данным КПОС в группе 1 с ИЛГ на момент установления 
диагноза были выявлены более выраженные гемодинамиче-
ские нарушения: статистически значимо выше срДЛА (59,5 
[51,5; 67,8] по сравнению с 56 [48; 62] мм рт. ст. в группе 2, 
p=0,04) и легочное сосудистое сопротивление (1114,4 [920,9; 
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1714,5] и 956,8 [721,3; 1373,9] дин*сек/см⁵ соответственно, 
p=0,05), ниже ударный объем (44,3 [37,2; 55,7] и 52,3 [45,8; 
67,5] мл соответственно, p=0,04) и податливость легочной ар-
терии (0,7 [0,6; 1,1] и 1 [0,8; 1,3] мл/мм рт. ст. соответственно, 
p=0,05). Однако показатели давления в правом предсердии, 
сердечного индекса и сатурации венозной крови статистически 
значимо не отличались. При сравнении параметров ЭхоКГ зна-
чимые различия выявлены между показателями переднезадне-
го размера правого желудочка (3,8 [3,4; 4,6] в группе пациен-
тов с впервые выявленным диагнозом ИЛГ и 3,4 [2,9; 4,3] см, в 
группе больных с верифицированной ранее ИЛГ, p=0,03) и си-
столической экскурсии фиброзного кольца трикуспидального 
клапана (TAPSE) (1,5 [1,3; 1,7] и 1,7 [1,5; 2,0] см соответствен-
но, p=0,01), которые были хуже в группе пациентов с впервые 
выявленным диагнозом ИЛГ. При оценке уровня NT-proBNP бо-

лее выраженная сердечная недостаточность выявлена в группе 
1 (табл. 2).

При анализе данных опросника SF-36 выявлены пониженные 
значения почти во всех шкалах физического и психологического 
компонентов здоровья в обеих группах сравнения, причем наи-
более выраженные нарушения в шкалах «Физическое функци-
онирование» (30 [10,0; 63,8] в группе больных с ИЛГ на момент 
установления диагноза и 40 [20; 60] % в группе с верифициро-
ванной ранее ИЛГ) и «Ролевое функционирование», обуслов-
ленное физическим состоянием (0 [0; 25] и 25 [0; 62,5] % со-
ответственно). При сравнении показателей SF-36 статистически 
значимые различия были выявлены только в шкале «Психиче-
ское здоровье» (52 [40; 64] в группе 1 и 60 [52; 80] % в группе 
2, p=0,02) и Психологическом компоненте здоровья (40,8 [34,3; 
49,3] и 49,1 [41,0; 55,9] % соответственно, p=0,03) (рис. 1).

Таблица 1. Характеристика пациентов с впервые выявленным (группа 1) и с ранее установленным (группа 2) диагнозом идиопатической 
легочной гипертензии [собственные данные]
Table 1. Characteristics of patients with newly diagnosed (group 1) and previously established (group 2) idiopathic pulmonary hypertension [own data]

Показатели
Группа 1 – пациенты с впервые 
выявленным диагнозом ИЛГ 
(n=42)

Группа 2 – пациенты с ранее 
установленным диагнозом ИЛГ
(n=31)

p

Возраст, лет 40 [33,0; 48,7] 44 [37,5; 51,0] 0,61
Мужчины/женщины, n (%)  7 (16,7)/35 (83,3) 5 (16,1)/26 (83,9) 0,95
Семейное положение, n (%)

0,19состоит в браке 25 (59,5) 23 (74,2)
не состоит в браке 17 (40,5) 8 (25,8)

Образование, n (%)
0,99высшее 19 (45,2) 14 (45,2)

среднее/средне-специальное 23 (54,8) 17 (54,8)
Трудовая занятость, n (%):

0,45
не работает 17 (40,5) 14 (45,2)
работник умственного труда 13 (31,0) 12 (38,7)
работник физического труда 12 (28,5) 5 (16,1)

Место проживания, n (%)
0,42город 32 (76,2) 26 (83,9)

село 10 (23,8) 5 (16,1)
Длительность симптомов легочной гипертензии  
на момент заполнения опросников, мес. 18,5 [9,8; 34,8] 91 [58,5; 127,5] <0,0001

Примечание. ИЛГ – идиопатическая легочная гипертензия.
Note. IPAH – idiopathic pulmonary hypertension.

Рисунок 1. Результаты SF-36 у пациентов с впервые выявленным 
(группа 1) и с ранее установленным (группа 2) диагнозом 
идиопатической легочной гипертензии, % [собственные данные]

Figure 1. Results of SF-36 in patients with newly diagnosed (group 1) and 
previously established (group 2) idiopathic pulmonary hypertension, % 
[own data]
Примечание. GH – Общее состояние здоровья; PF – Физическое 
функционирование; RP – Ролевое функционирование, обусловленное 
физическим состоянием; RE – Ролевое функционирование, 
обусловленное эмоциональным состоянием; SF – Социальное 
функционирование; BP – Интенсивность боли; VT – Жизненная 
активность; MH – Психическое здоровье; PCS – Физический компонент 
здоровья; MCS – Психологический компонент здоровья.
Note. GH – general health; PF – physical functioning; RP – role-physical 
functioning; RE – role-emotional functioning; SF – social functioning; BP –  
bodily pain;  VT – vitality; MH – mental health; PCS – physical component 
summary; MCS – mental component summary.
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При анализе ответов на опросник EQ-5D-3L у большинства 
пациентов обеих групп имеются умеренные нарушения во всех 
шкалах, кроме шкалы «Уход за собой». Выраженные наруше-
ния отсутствуют в шкалах «Подвижность», «Уход за собой» и 
«Боль/дискомфорт» в группе с верифицированной ранее ИЛГ, 
выявлены у небольшой части опрошенных в шкале «Тревога и 
депрессия» (9,5% пациентов в группе больных с впервые вы-
явленным диагнозом ИЛГ, 3,2% в группе с верифицированной 
ранее ИЛГ) (рис. 2). Однако значимых различий при сравнении 
результатов двух групп выявлено не было. При сравнении дан-
ных визуально-аналоговой шкалы (ВАШ) и индекса здоровья по 
данным EQ-5D-3L выявлены статистически значимые отличия – 
более высокие значения выявлены в группе 2 (медиана оценки 
состояния здоровья ВАШ составила 50 [40; 60] % в группе 1 и 
60 [50; 70] в группе 2, p=0,006, а индекса здоровья – 0,60 [0,30; 
0,71] и 0,66 [0,57; 0,76] соответственно, p=0,05) (рис. 3 и 4).

 При анализе ответов на опросники, специальные для паци-
ентов с ЛГ, между пациентами с впервые выявленным и с ранее 
установленным диагнозом ИЛГ значимых различий не выявле-
но (табл. 3). 

Для определения взаимосвязей результатов опросников и 
функционального статуса пациентов был выполнен корреля-
ционный анализ в общей когорте пациентов с ИЛГ. Были вы-
явлены статистически значимые умеренные положительные 
корреляции почти всех шкал SF-36 с дистанцией в Т6МХ, от-
рицательные – с уровнем NT-proBNP и ФК (ВОЗ), самая силь-
ная положительная корреляция – дистанции в Т6МХ со шкалой 
«Физическое функционирование» (r=0,54, p<0,05). При оценке 
взаимосвязи результатов европейского и специальных опрос-
ников выявлены примерно такие же закономерности: все шка-
лы имеют умеренные корреляции с дистанцией в Т6МХ, уров-
нем NT-proBNP и ФК (ВОЗ). Наиболее сильная положительная 

Таблица 2. Клиническая характеристика пациентов с впервые выявленным (группа 1) и с ранее установленным (группа 2) диагнозом 
идиопатической легочной гипертензии [собственные данные]
Table 2. Clinical characteristics of patients with newly diagnosed (group 1) and previously established (group 2) idiopathic pulmonary hypertension 
[own data]
Показатель Группа 1 (n=42) Группа 2 (n=31) p
ФК (ВОЗ), n (%)
I 0 0

0,25
II 14 (33,3%) 7 (22,6%)
III 26 (61,9%) 24 (77,4%)
IV 2 (4,8%) 0
Риск годичной смертности, n (%)
Низкий 2 (4,8%) 5 (16,1%)

0,14Промежуточный 5 (11,9%) 6 (19,4%)
Высокий 35 (83,3%) 20 (64,5%)
Т6МХ
Дистанция в Т6МХ, м 390 [300; 460] 450 [318; 500] 0,27
Одышка по Боргу в Т6МХ, баллы 4 [2,3; 5] 5 [2,3; 6] 0,56
NT-proBNP

NT-proBNP, пг/мл 1315
[567,6; 1968,5]

419,6
[143; 1368,5] 0,02

КПОС
Среднее ДЛА, мм рт. ст. 59,5 [51,5; 67,8] 56 [48; 62] 0,04
ДПП, мм рт. ст. 8 [5; 14] 10,5 [8,3; 14] 0,27
СИ, л/мин/*м² 2,1 [1,7; 2,4] 2,2 [1,8; 2,7] 0,15
Svo₂, % 64,5 [56, 69,3] 63 [59; 67] 0,93

ЛСС, дин*сек/см⁵ 1114,4
[920,9; 1714,5]

956,8 
[721,3; 1373,9] 0,05 

Ударный объем, мл 44,3 [37,2; 55,7] 52,3 [45,8; 67,5] 0,04
Податливость легочной артерии, мл/мм рт. ст. 0,7 [0,6; 1,1] 1 [0,8; 1,3] 0,05
ЭхоКГ
Площадь ПП, см² 22 [17; 28] 20 [16,5; 25,3] 0,48
ПЗР ПЖ, см 3,8 [3,4; 4,6] 3,4 [2,9; 4,3] 0,03
Выпот в полости перикарда, n (%) 11 (26,2 %) 10 (32,3 %) 0,57
TAPSE, см 1,5 [1,3; 1,7] 1,7 [1,5; 2,0] 0,01
Примечание. ФК (ВОЗ) – функциональный класс по классификации Всемирной организации здравоохранения; Т6МХ – тест 
6-минутной ходьбы; NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пропептида; КПОС – катетеризация 
правых отделов сердца; ДЛА – давление в легочной артерии; СИ – сердечный индекс; Svo₂ – сатурация венозной крови; ЛСС –  
легочное сосудистое сопротивление; ЭхоКГ – эхокардиография, ПП – правое предсердие, ПЗР ПЖ – передне-задний размер 
правого желудочка, TAPSE – систолическая экскурсия фиброзного кольца трикуспидального клапана.
Note. FC (WHO) – functional class according to the World Health Organization classification; 6MWD – 6-minute walking distance; NT-
proBNP – N-terminal fragment of pro-brain natriuretic peptide; RHC – right heart catheterization; PAP – pulmonary arterial pressure; CI – 
cardiac index; Svo₂ – mixed venous oxygen saturation, PVR – pulmonary vascular resistance; echo – echocardiography; RA – right atrium; 
AP-RVD – right ventricular anterior-posterior dimension; TAPSE – tricuspid annular plane systolic excursion.

Шкала
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Рисунок 2. Результаты EQ-5D-3L у пациентов с впервые выявленным (группа 1) и с ранее установленным (группа 2) диагнозом 
идиопатической легочной гипертензии, % [собственные данные]

Figure 2. EQ-5D-3L results in patients with newly diagnosed (group 1) and previously established (group 2) idiopathic pulmonary hypertension, 
% [own data]
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Рисунок 3. Результаты оценки визуально-аналоговой шкалы 
EQ-5D-3L у пациентов с впервые выявленным (группа 1) и с 
ранее установленным (группа 2) диагнозом идиопатической 
легочной гипертензии, % [собственные данные]
Figure 3. Results of VAS-EQ-5D-3L in patients with newly diagnosed 
(group 1) and previously established (group 2) idiopathic pulmonary 
hypertension, % [own data]
Примечание. ВАШ – визуально-аналоговая шкала EQ-5D-3L.
Note. VAS – Visual Analogue Scale of EQ-5D-3L.

Рисунок 4. Результаты оценки индекса здоровья EQ-5D-
3L у пациентов с впервые выявленным (группа 1) и с ранее 
установленным (группа 2) диагнозом идиопатической 
легочной гипертензии [собственные данные]
Figure 4. Results of EQ Index in EQ-5D-3L in patients with newly 
diagnosed (group 1) and previously established (group 2) idiopathic 
pulmonary hypertension [own data]
Примечание. EQ Index – индекс здоровья EQ-5D-3L.
Note. EQ Index – Index in EQ-5D-3L.
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Таблица 3. Результаты специальных опросников у пациентов с впервые выявленным (группа 1) и с ранее установленным (группа 2) 
диагнозом идиопатической легочной гипертензии [собственные данные]
Table 3. Results of special questionnaires in patients with newly diagnosed (group 1) and previously established (group 2) idiopathic pulmonary 
hypertension [own data]
Шкала опросника Диапазон суммы баллов Группа 1 (n=42) Группа 2 (n=31) p
EmPHasis-10 0 – 50 27,5 [20,0; 38,8] 29 [18; 36] 0,79
PAH-SYMPACT
Симптомы 0 – 44 11 [5; 16] 8 [4; 14] 0,35
Влияние 0 – 44 15,5 [9,3; 23,7] 12 [8,5; 18,0] 0,12
CAMPHOR
Симптомы 0 – 25 11 [8,0; 15,7] 9 [6,5; 15,5] 0,29
Активность 0 – 30 9 [6; 13] 9 [5; 13,5] 0,50
Качество жизни 0 – 25 7 [4; 10] 6 [2,0; 12,5] 0,44
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корреляция выявлена между дистанцией в Т6МХ и индексом 
здоровья в EQ-5D-3L (r=0,60, p<0,05) и отрицательная – со шка-
лами «Влияние в SYMPACT» (r=−0,62, p<0,05) и «Активность в 
CAMPHOR» (r=−0,57, p<0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ
ИЛГ – это жизнеугрожающее заболевание, однако благодаря 

применению патогенетической терапии, в настоящее время це-
лью лечения стало не только продление жизни, но и улучшение 
ее качества [1-3, 8]. В клинической практике и рандомизиро-
ванных клинических исследованиях для оценки эффективности 
терапии используются показатели функционального статуса и 
гемодинамики, однако они не могут отразить КЖ пациента. В 
нашем исследовании мы оценили КЖ при помощи 5 различных 
опросников у пациентов с ИЛГ, причем сравнили ее у пациентов 
на момент верификации диагноза и у пациентов с установленным 
ранее диагнозом, получающих ЛАГ-специфическую терапию.

Пациенты, вошедшие в исследование, представляют две 
практически идентичные группы по полу, возрасту и функцио-
нальному статусу. Состав групп соответствует эпидемиологиче-
ским данным Российского национального регистра (преобла-
дание пациентов женского пола – 81,3% среди пациентов с ЛАГ, 
средний возраст на момент установления диагноза 45,2514,9 
лет, 61% пациентов с ИЛГ на момент постановки диагноза име-
ли III/IV ФК (ВОЗ)) [9].

В серии российских и зарубежных исследований при оценке 
взаимосвязей данных опросников КЖ, используемых в данном 
исследовании, и результатов обследования подтвердились 
корреляции, выявленные в более ранних исследованиях на 
группах пациентов с ЛАГ и ХТЭЛГ: выявлены сильные и уме-
ренные связи с дистанцией в Т6МХ и ФК (ВОЗ) [10-14].

Полученные нами результаты сравнения в группах пациентов 
на момент верификации диагноза и ранее установленным диа-
гнозом ИЛГ соответствуют данным ряда работ, проведенных 
ранее. Метаанализ 11 исследований (1218 пациентов), в кото-
рых оценивались изменения КЖ пациентов с ЛАГ при помощи 
опросников SF-36 и CAMPHOR, были получены схожие с нашими 
в обеих группах сниженные показатели: физический компонент 
здоровья в SF-36 составил 37,253,9 %, психический компо-
нент здоровья в SF-36 – 46,452,2 %, шкала КЖ в CAMPHOR –  
8,3752,2 балла [15]. В исследовании AIR-1 (203 пациента с ЛАГ 
и ХТЭЛГ), так же как и в нашем исследовании было выявлено 
улучшение показателей ВАШ (с 46,9±15,9 до 52,8±19,1) и ин-
декса здоровья (с 0,49±0,28 до 0,58±0,27) по данным EQ-5D на 
фоне ЛАГ-специфического лечения, но отсутствовали различия 
по данным шкал опросника [11]. Borgese M et al., изучавших КЖ 
у пациентов с ЛАГ при помощи EmPHasis-10, показали резуль-
таты, аналогичные нашим: 25,4±12,2 баллов, которые соответ-
ствуют примерно середине диапазона возможных результатов 
опросника [16]. В нашем исследовании не было значимых раз-
личий между пациентами с впервые выявленным диагнозом 
ИЛГ и с ранее установленной ИЛГ в результатах опросника 
PAH-SYMPACT так же, как и в данных Т6МХ и ФК (ВОЗ), что 
соответствует результатам исследования SYMPHONY, где были 
показаны корреляции с дистанцией в Т6МХ и ФК (ВОЗ) [14].

Группы исследования значимо отличались по времени от 
начала первых симптомов, поэтому у пациентов из группы 
с установленным ранее диагнозом при отсутствии терапии 
можно было бы ожидать значимое ухудшение результатов 
клинико-инструментальных данных. Но благодаря патогене-
тической терапии показатели гемодинамики по данным КПОС 
и ЭхоКГ, уровня NT-proBNP в группе пациентов, получавших 
ЛАГ-специфическую терапию, оказались лучше, чем у паци-

ентов на момент установления диагноза. Однако изменения 
функционального статуса по данным Т6МХ и оценке ФК (ВОЗ) 
не отмечается. Данные результаты согласуются со шкалами 
опросников КЖ, отражающими физическое состояние пациен-
тов. Таким образом, для улучшения долгосрочных клинических 
результатов необходимы ранняя диагностика и начало эффек-
тивной патогенетической терапии на ранних стадиях заболева-
ния [9].

Несмотря на положительный клинический эффект ЛАГ-
специфической терапии в виде поддержания функционального 
статуса и физического состояния пациента на прежнем уровне, 
психологическое состояние в группе пациентов с верифици-
рованным ранее диагнозом хуже, чем у пациентов на момент 
установления диагноза. Поддержание психического здоровья 
пациентов с ИЛГ должно стать неотъемлемой частью лечения: 
необходимы организация всесторонней реабилитации и сопро-
вождение лечения консультациями психолога. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Опросники КЖ у пациентов с ИЛГ отражают выраженность 

функциональных нарушений. В результате ЛАГ-специфической 
терапии у больных ИЛГ достигается улучшение и стабилизация 
физической активности, однако обращают на себя внимание 
более низкие показатели эмоционального состояния пациентов 
с длительным анамнезом заболевания. Это указывает на необ-
ходимость развития системы психологической помощи пациен-
там с ИЛГ. Подход «лечить не болезнь, а больного» включает не 
только оценку гемодинамического и функционального статуса, 
но и эмоциональных и социальных потребностей пациента.
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РЕЗЮМЕ
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – тяжелый клинический син-
дром, который может развиваться у больных с различными заболеваниями 
сердца. Тактика ведения больных ХСН зависит от причины развития этого 
синдрома, поэтому точная диагностика особенно важна. Эхокардиография 
(ЭхоКГ) – основной метод в алгоритме обследования при любом кардиологи-
ческом обследовании, но ни ЭхоКГ, ни другие традиционные кардиологиче-
ские методы обследования не во всех клинических ситуациях могут выявить 
причину развития ХСН, поэтому поиск новых диагностических стратегий ва-
жен.
Цель работы: показать возможности магнитно-резонансной томографии 
сердца в обследовании больных с хронической сердечной недостаточности 
на примере собственных клинических наблюдений. 
Материалы и методы. Проанализированы исследования сердца, выполнен-
ные больным с хронической сердечной недостаточностью с марта 2024 по 
декабрь 2025 г. Проводился анализ литературы, посвященной диагностике 
хронической сердечной недостаточности, поиск осуществлялся по базам дан-
ных Google scholar, Scopus, PubMed, Web of Science. Все представленные в 

статье клинические случаи выполнены авторами статьи.
Результаты. Наряду с традиционными методами кардиовизуализации (ЭхоКГ, 
сцинтиграфия миокарда), МРТ с контрастированием входит в диагностиче-
ский алгоритм обследования больных с хронической сердечной недоста-
точностью, особенно в сложных ситуациях. В статье изложены стандартные 
протоколы МРТ для анализа структурных и функциональных изменений ми-
окарда, противопоказания к выполнению МРТ. На клинических наблюдениях 
продемонстрированы возможности МРТ в уточнении этиологии хронической 
сердечной недостаточности у больных со сниженной фракцией выброса и 
сохранной фракцией выброса левого желудочка. Представлены клинические 
случаи использования МРТ для дифференциального диагноза различных 
причин гипертрофии миокарда ЛЖ у больных с ХСН, дифференциального 
диагноза ишемического и неишемического поражения миокарда.
Заключение. В работе продемонстрированы возможности магнитно-резо-
нансной томографий является высокоинформативным методом диагностики 
у больных с хронической сердечной недостаточностью, как у больных со сни-
женной фракцией выброса, так при отсутствии ее снижения. 
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SUMMARY
Chronic heart failure (CHF) is a severe clinical syndrome, which can develop in 
patients with various heart diseases. Tactics of management of patients with CHF 
depends on cause of development of this syndrome, therefore exact diagnosis is 
especially important. Echocardiography (EchoCG) is the main method in algorithm 
of examination with any cardiological examination, but neither EchoCG, nor other 
traditional cardiological methods of examination in all clinical situations can reveal 
cause of development of CHF, therefore search for new diagnostic strategies is 
important.
Objective of the work: to show possibilities of magnetic resonance tomography 
of heart in examination of patients with chronic heart failure on example of own 
clinical observations.
Materials and methods. Analyzed heart studies performed on patients with chronic 
heart failure from March 2024 to December 2025. An analysis of the literature 
devoted to the diagnosis of chronic heart failure was conducted, and the search 
was carried out using the Google Scholar, Scopus, PubMed, and Web of Science 
databases. All clinical cases presented in the article were performed by the authors 

of the article.
Results. Along with traditional methods of cardio-visualization (EchoCG, 
scintigraphy of myocardium), MRI with contrast agent is included in diagnostic 
algorithm of examination of patients with chronic heart failure, especially in complex 
situations. The article presents standard protocols of MRI for analysis of structural 
and functional changes of myocardium, contraindications to performance of MRI. 
On clinical observations possibilities of MRI are demonstrated in clarification of 
etiology of chronic heart failure in patients with reduced ejection fraction and 
preserved ejection fraction of left ventricle. Presented clinical cases of use of MRI 
for differential diagnosis of various causes of hypertrophy of myocardium of LV in 
patients with CHF, differential diagnosis of ischemic and non-ischemic lesion of 
myocardium. 
Conclusion. In the work are demonstrated the possibilities magnetic resonance 
tomography is highly informative method of diagnosis in patients with chronic 
heart failure, both in patients with reduced ejection fraction and in absence of its 
reduction.
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ВВЕДЕНИЕ
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – сложный кли-

нический синдром, возникающий вследствие нарушений структу-
ры и/или функции сердца, характеризующийся симптомами или 
инструментальными признаками снижения сердечного выброса. 
Хотя фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) часто рассма-
тривается как ключевой индикатор сердечной недостаточности, 
этот синдром может проявляться независимо от ФВ ЛЖ. Это от-
ражено в классификации ХСН: сердечная недостаточность с низ-
кой фракцией выброса (СНнФВ) при ФВ ЛЖ 40% и ниже, сердеч-
ная недостаточность с умеренно сниженной ФВ СНунФВ (от 41% 
до 49%) и сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса (ХСНсФВ), где ФВЛЖ составляет 50% и выше [1]. 

Традиционно двумерное эхокардиографическое исследование 
(2D-Эхо) служит первым диагностическим инструментом для вы-
явления сердечной недостаточности. Однако у этого метода есть 
ограничения: высокая операторозависимость результатов, зависи-
мость от акустического окна [2]. Для определения причины разви-
тия ХСН важно оценить состояние миокарда, что является непро-
стой задачей даже для современных методов кардиовизуализации. 
МРТ сердца даже без введения контрастных препаратов позволяет 
получить детальную информацию о морфологии сердца, внутри-
сердечной гемодинамике, функции желудочков, скорости и объ-
еме кровотока по крупным сосудам. Использование контрастных 
препаратов еще более расширяет возможности МРТ, позволяя не-
инвазивно получить информацию о структуре миокарда (наличие 
отека, некроза или фиброза). Это позволяет определить этиологию 
сердечной недостаточности, выбрать целенаправленное и эффек-
тивное лечение на основе дополнительной диагностической ин-
формации. Повторное выполнение МРТ позволяет осуществлять 
мониторинг прогрессирования заболевания. Таким образом, врач 
может более эффективно реагировать на изменения в состоянии 
здоровья пациента, что является критически важным [3].

В статье освещена роль МРТ сердца в обследовании больных 
с хронической сердечной недостаточностью с иллюстрациями 

собственными случаями из практики, рассматривается приме-
нение МРТ в различных клинических ситуациях, а также влия-
ние результатов МРТ на выбор тактики оказания этим больным 
медицинской помощи.

Методика выполнения и безопасность МРТ
Исследование сердца состоит из безконтрастной и кон-

трастной частей, продолжительность исследования МРТ 
обычно составляет 30 - 45 минут. На начальном этапе оцени-
вается морфология, размер и систолическая функция желу-
дочков с помощью программы кино-МРТ, что является важ-
ным для определения тяжести болезни у пациентов с ХСН. Эта 
импульсная последовательность требует нескольких (обыч-
но около 10) последовательных задержек дыхания на 10-20 
сек. У больных с нарушениями ритма сердца и сложностью 
задержки дыхания могут использоваться импульсные после-
довательности кино-МРТ в режиме real-time без задержки 
дыхания и синхронизации с ЭКГ. Для оценки отека миокар-
да и перикарда выполняются T2-взвешенные изображения, 
что позволяет оценить давность выявленных изменений [4]. 
Контрастная часть исследования включает в себя выполнение 
отсроченного контрастирования, при котором можно не толь-
ко выявить участки патологической структуры миокарда, но и 
дифференцировать ишемическое и неишемическое повреж-
дения. На рисунке 1 представлены изображения, полученные 
с использованием различных импульсных последовательно-
стей, входящих в стандартное исследование.

Следует помнить, что многие пациенты с сердечной недо-
статочностью имеют устройства, несовместимые с магнитным 
полем, что не позволяет выполнять МРТ. Однако, большая 
часть современных кардиологических устройств либо услов-
но совместимы с МРТ, либо полностью совместимы, что по-
зволяет выполнять МРТ с соблюдением определенных пре-
достережений, которые указываются производителями этих 
устройств (максимально допустимая напряженность магнит-
ного поля, продолжительность исследования) [5].

Рисунок 1. МРТ сердца [собственные данные]
а – кино-МРТ, 4-х камерная проекция, диастола; б – Т2-взвешенное изображения, 4-х камерная проекция; в – МРТ с отсроченным 
контрастированием, 4-х камерная проекция

Figure 1. MRI of heart [own data]
a – cine-MRI, 4-chamber projection, diastole; b – T2-weighted images, 4-chamber projection; c – MRI with delayed contrast enhancement, 
4-chamber projection

а (а) б (b) в (c)
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Существуют ограничения для использования гадолиний-со-
держащих контрастных препаратов (КП) у больных с выра-
женной почечной недостаточностью (скорость клубочковой 
фильтрации <30 мл/мин/1,73 м²) или тех, кто проходит гемо-
диализ, из-за риска возникновения нефрогенного системного 
фиброза (НСФ) [6]. Назначение контрастного исследования у 
таких больных должно обоснованным, в качестве контрастного 
препарата должны использоваться только средства с макроци-
клическим строением молекулы.

Измерение размера желудочков и систолической функции
МРТ признана «золотым стандартом» для оценки объемов 

желудочков и систолической функции. Точная измеряемая 
оценка фракции выброса левого желудочка имеет ключевое 
значение для классификации сердечной недостаточности и 
принятия клинических решений. Преимущества МРТ перед дру-
гими методами визуализации при анализе ФВ ЛЖ и движения 
стенок определяются высоким пространственным и времен-
ным разрешением и высокой воспроизводимостью.

МРТ определяет ФВ ЛЖ через истинную оценку диастоличе-
ского и систолического объемов, что исключает необходимость 
в геометрических допущениях и обеспечивает точность незави-
симо от степени ремоделирования или систолической дисфунк-
ции левого желудочка. Высокие показатели внутри- и межиссле-
довательской воспроизводимости в определении ФВ ЛЖ также 
подтверждают надежность МРТ. Оценка ФВ ЛЖ предоставляет 
также важную прогностическую информацию, она является 
сильным независимым предиктором смерти от аритмии для па-
циентов с сердечной недостаточностью, а также играет важную 
роль в обосновании необходимости терапии устройствами для 
первичной профилактики внезапной сердечной смерти [7]. 

Достоинством МРТ является возможность точной оценки 
фракции выброса правого желудочка (ФВ ПЖ), несмотря на 
его сложную трехмерную анатомию и значительное разнообра-
зие форм. ФВ ПЖ также имеет независимое прогностическое 
значение для пациентов с дилатационной кардиомиопатией и 

тех, кто перенес инфаркт миокарда, независимо от показателей 
ФВ ЛЖ и величины инфаркта [8]. 

Хроническая сердечная недостаточность у больных ИБС
Понимание этиологии ХСН крайне важно для эффективного 

лечения и определения прогноза. Некоторые причины сердеч-
ной недостаточности могут быть полностью разрешены путем 
устранения проявлений основного заболевания, например, при 
саркоидозе сердца или при болезни Андерсона-Фабри. Распоз-
навание этиологических факторов, особенно ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), необходимо для индивидуализации терапии 
и инициирования вторичных профилактических стратегий [9]. 

Крайне важно исключать ИБС у каждого пациента с новым 
диагнозом сердечной недостаточности. Традиционно оценка ИБС 
проводилась с использованием инвазивной коронарной анги-
ографии. Однако, учитывая инвазивный характер этого метода 
диагностики, ее следует избегать, когда это возможно, особенно 
у пациентов с низкой и промежуточной вероятностью наличия 
ИБС. В настоящее время МРТ используется для дифференциаль-
ной диагностики ИБС с другими заболеваниями (миокардит, кар-
диомиопатии и другие), что позволяет установить этиологию СН.

МРТ позволяет выявлять ишемию миокарда, используя 
методику исследования перфузии под действием вазодили-
таторов, которая демонстрирует высокую чувствительность и 
специфичность [10]. Стресс-МРТ с добутамином может допол-
нительно оценить резерв сократимости.

МРТ является наиболее точным и эффективным методом вы-
явления недиагностированных инфарктов миокарда (ИМ), а так-
же оценки локализации и размеров уже перенесённых инфар-
ктов, включая инфаркт миокарда правого желудочка (рис. 2). 

Выявление с помощью МРТ отека предоставляет дополни-
тельную информацию, помогая различать острые инфаркты 
миокарда и постинфарктный кардиосклероз [11]. Эта методика 
предоставляет важные прогностические данные, так как на-
личие отека связано с повышенным риском неблагоприятных 
кардиальных исходов и смертности.

Рисунок 2. Выявление зон инфаркта миокарда при МРТ с отсроченным контрастированием [собственные данные]
а – МРТ с отсроченным контрастированием, 4-х камерная проекция (длинная ось ЛЖ). Стрелка указывает на зону инфаркта миокарда ПЖ; 
б – МРТ с отсроченным контрастированием, 4-х камерная проекция (длинная ось ЛЖ). Картина инфаркта миокарда МЖП и верхушки 
(указано стрелкой); 
в – МРТ с отсроченным контрастированием, короткая ось ЛЖ. Субэндокардиальное (менее 50%) очаговое поражение (инфаркт миокарда) 
нижнебоковой стенки и пучков задней папиллярной мыщцы (указано стрелкой).
На всех изображениях накопление контрастного препарата типично для ишемического поражения (трансмуральное и субэндокардиальное).

Figure 2. Detection of zones of myocardial infarction with MRI with delayed contrast enhancement [own data]
a – MRI with delayed contrast enhancement, 4-chamber projection (long axis of LV). Arrow points to zone of myocardial infarction of RV;
b – MRI with delayed contrast enhancement, 4-chamber projection (long axis of LV). Picture of myocardial infarction of IVS and apex (indicated by 
arrow);
c – MRI with delayed contrast enhancement, short axis of LV. Subendocardial (less than 50%) focal lesion (myocardial infarction) of inferolateral wall 
and bundles of posterior papillary muscle (indicated by arrow).
In all images, accumulation of contrast agent is typical for ischemic lesion (transmural and subendocardial).

а (а) б (b) в (c)
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Микрососудистая обструкция (МСО) выявляется как низко-
интенсивные зоны в контрастированном миокарде на изобра-
жениях с отсроченным контрастированием [12]. Наличие МСО 
является независимым предиктором ремоделирования левого 

желудочка, независимо от размера инфаркта. МРТ превосходит 
другие методы визуализации в выявлении осложнений, которые 
могут усугубить сердечную недостаточность, таких как образова-
ние аневризм и внутриполостных тромбов [13] (рис. 3).

Рисунок 3. Клинический пример 1. Пациент А., 70 лет. Диагноз: ОИМ с подъемом сегмента ST [собственные данные]. Пациент был 
госпитализирован с диагнозом ОИМ с подъемом сегмента ST, ему была выполнена ангиопластика инфаркт-связанной коронарной артерии 
и назначена терапия в соответствии с клиническими рекомендациями Российского общества кардиологов. Через 6 мес. от развития ОИМ, 
несмотря на проводимое лечение, у больного появились клинические признаки хронической сердечной недостаточности, при ЭхоКГ было 
выявлено снижение ФВ до 33%. При анализе МРТ, выполненной на 7-е сутки инфаркта миокарда при первой госпитализации, обращает на 
себя наличие большой зоны микрососудистой обструкции, что является неблагоприятным фактором.
Первые два ряда изображений (а-е) – результаты МРТ на 7-е сутки ОИМ; третий ряд (ж-и) – результаты МРТ через 6 мес. На Т2-взвешенных 
изображениях с острую фазу (рис. 3(б)) определяется зона отека (стрелка), которая не определяется через 6 мес. (рис. 3(з)). На томограммах 
с отсроченным контрастированием (рис. 3 (г-е) визуализируется большая зона трансмурального накопления, с признаками выраженной 
микрососудистой обструкции. При исследовании через 6 мес. сохраняется трансмуральное накопление в постинфарктом рубце, при кино-
МРТ определяется снижение толщины миокарда в рубцовой зоне, снижение фракции выброса.
а – кино-МРТ, 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка, диастола; б – Т2-картирование, 4-х камерная проекция по длинной 
оси левого желудочка; в – МРТ с контрастированием, ранняя фаза (1-2 мин), 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка; г-е – 
МРТ с контрастированием, отсроченная фаза (10-15 мин): г – короткая ось левого желудочка; д – 2-камерная длинная ось левого желудочка, 
е – 4-камерная длинная ось левого желудочка; ж – кино-МРТ, 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка, диастола; з – Т2-
взвешенное изображение, 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка; и – МРТ с контрастированием, отсроченная фаза (10-
15 мин), 4-камерная длинная ось левого желудочка.

Figure 3. Clinical example 1. Patient A., 70 years old. Diagnosis: ST-segment elevation myocardial infarction [own data]. The patient was hospitalized 
with a diagnosis of ST-segment elevation myocardial infarction, underwent coronary artery angioplasty, and was treated according to the clinical 
guidelines of the Russian Society of Cardiology. Six months later, despite the treatment, the patient developed clinical signs of chronic heart failure, 
and an the decrease in EF to 33% was found. An MRI scan performed on the 7th day of the patient's first hospitalization revealed a large area of 
microvascular obstruction, which is an unfavorable factor.
First two rows of images (a-e) – results of MRI on 7th day of acute myocardial infarction; third row (f-h) – results of MRI after 6 months. On T2-weight-
ed images in acute phase (Fig. 3(b)), zone of edema is defined (arrow), which is not defined after 6 months (Fig. 3(f)). On tomograms with delayed 
contrast enhancement (Fig. 3 (c-e)), large zone of transmural accumulation is visualized, with features of pronounced microvascular obstruction. On 
investigation after 6 months, transmural accumulation in postinfarction scar is preserved, on cine-MRI reduction of thickness of myocardium in scar 
zone, reduction of ejection fraction is defined.
a – cine-MRI, 4-chamber projection on long axis of left ventricle, diastole; b – T2-mapping, 4-chamber projection on long axis of left ventricle; c – MRI 
with contrast enhancement, early phase (1-2 min), 4-chamber projection on long axis of left ventricle; d-f – MRI with contrast enhancement, delayed 
phase (10-15 min): d – short axis of left ventricle; e – 2-chamber long axis of left ventricle, f – 4-chamber long axis of left ventricle; g – cine-MRI, 
4-chamber projection on long axis of left ventricle, diastole; h – T2-weighted image, 4-chamber projection on long axis of left ventricle; i – MRI with 
contrast enhancement, delayed phase (10-15 min), 4-chamber long axis of left ventricle.
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Таким образом, МРТ не только способствует пониманию ос-
новных механизмов ХСН, обусловленной ишемической болез-
нью сердца, но и в перспективе может дать дополнительную 
информацию для разработки индивидуализированных страте-
гий лечения [14].

Хроническая сердечная недостаточность 
неишемического происхождения
Хроническая сердечная недостаточность неишемического 

происхождения может возникать на фоне различных заболева-
ний, особенно часто на фоне кардиомиопатий. 

Дилатационная кардиомиопатия
Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) является одной 

из самых распространенных причин ХСН. Диагностика ДКМП 
обычно включает исключение ИБС. Традиционные методы кар-
диологического обследования могут пропускать проявления 
ИБС при уже развившейся сердечной недостаточности, что 
встречается более чем в 10% случаев [15]. МРТ служит ценным 
дополнительным методом для исключения ИБС у пациентов 
с ДКМП, особенно у тех, у кого низка вероятность поражения 
коронарных артерий. С помощью МРТ у больных с ДКМП мож-
но точно определить размеры и сократительную способность 
желудочков сердца. Кроме того, при МРТ с контрастировани-
ем при наличии рубцового поражения можно точно установить 
причину возникновения СН, так как накопление контрастного 
препарата вследствие ишемического повреждения и при ДКМП 

отличаются. Для больных с ДКМП характерен интрамиокарди-
альный или субэпикардиальный типы накопления контрастного 
препарата, что отличает их от больных с постинфарктным кар-
диосклерозом, при котором тип накопления – субэндокарди-
альный (рис. 4). 

Миокардит
Острый миокардит также может впервые проявляться при-

знаками сердечной недостаточности, и примерно 9% случаев 
является причиной ДКМП при хроническом течении [16]. Диа-
гностика миокардита обычно также включает исключение ИБС 
методом коронароангиографии, часто дополненной эндоми-
окардиальной биопсией. Кроме того, что инвазивный подход 
связан с рисками, возможны ошибки диагностики из-за очаго-
вого характера поражения миокарда [17].

МРТ является важным неинвазивным инструментом для диа-
гностики острого миокардита. В случаях миокардита отсрочен-
ное контрастирование обычно наблюдается в субэпикардиаль-
ных областях, чаще затрагивает латеральные и нижнебоковые 
отделы ЛЖ (рис. 5). Подобно ДКМП, при миокардите может 
отмечаться интрамиокардиальное контрастирование. Важно 
помнить, что отсутствие накопления контрастного препарата не 
обязательно исключает диагноз миокардита. В некоторых слу-
чаях при отсутствии нарушения целостности кардиомиоцитов 
контрастирование может не определяться, диагноз ставится на 
основе других показателей, таких как отек и гиперемия мио-
карда [18].

Рисунок 4. Клинический пример 2. Пациент А., 54 лет, д-з: дилатационная кардиомиопатия [собственные данные]. Больной считал 
себя здоровым до появления симптомов хронической сердечной недостаточности (одышка при небольшой физической нагрузке, 
отеки нижних конечностей). На основании жалоб пациента и данных ЭхоКГ больному был поставлен предварительный диагноз 
ИБС, постинфарктный кардиосклероз. Однако, по данным МРТ с контрастированием не было выявлено ишемического поражения 
миокарда, тип накопления контрастного препарата соответствовал таковому при неишемическом повреждении. Заключительный 
диагноз пациента: дилатационная кардиомиопатия.
а – кино-МРТ, 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка, диастола; б – кино-МРТ, короткая ось левого желудочка, 
диастола; в – Т2-взвешенное изображение, 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка. Признаки отека миокарда 
отсутствуют; г – МРТ с отсроченным контрастированием, определяется зона интрамиокардиального контрастирования в МЖП и 
нижней стенке (указано стрелкой).

Figure 4. Clinical example 2. Patient A., 54 years old, diagnosis: dilated cardiomyopathy [own data]. Patient considered himself healthy 
until appearance of symptoms of chronic heart failure (dyspnea with slight physical exertion, edema of lower extremities). On basis of 
complaints of patient and EchoCG data, preliminary diagnosis of coronary heart disease, postinfarction cardiosclerosis was made for 
patient. However, according to MRI with contrast enhancement, ischemic lesion of myocardium was not detected, type of contrast agent 
accumulation corresponded to that with non-ischemic injury. Final diagnosis of patient: dilated cardiomyopathy.
a – cine-MRI, 4-chamber projection on long axis of left ventricle, diastole; b – cine-MRI, short axis of left ventricle, diastole; c – T2-weighted 
image, 4-chamber projection on long axis of left ventricle. Signs of myocardial edema are absent; d – MRI with delayed contrast enhance-
ment, area of intramyocardial enhancement is defined in IVS and inferior wall (indicated by arrow).

а (а)
г (d)

б (b) в (c)
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Оценка миокардита с помощью МРТ основывается на 
Лейк-Луизских критериях, которые учитывают различные па-
тофизиологические процесс воспаления (отек, воспаление, 
повреждение миокарда). Диагноз подтверждается, когда при-
сутствуют хотя бы два из трёх критериев: отек, выявленный на 
Т2-взвешенных изображениях или при Т2-картировании, гипе-
ремия, выявленная с помощью Т1-взвешенных изображений 
или Т1-картирования, наличие накопления контрастного пре-
парата неишемического характера [19].

Таким образом, применение МРТ у больных с ХСН неише-
мического происхождения, чаще всего возникающей на фоне 
ДКМП или миокардита, повышает точность диагностики, по-
зволяет разработать стратегии лечения и, в конечном счете, 
улучшить результаты лечения пациентов в этой сложной кли-
нической группе [20].

Хроническая сердечная недостаточность 
с сохраненной фракцией выброса

Гипертрофическая кардиомиопатия
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) — это наследствен-

ное заболевание, которое проявляется ассиметричным увеличе-
нием толщины стенок левого желудочка (ЛЖ). Благодаря высокой 

пространственной разрешающей способности МРТ можно точно 
определить местоположение и степень гипертрофии, особенно в 
случаях апикальной формы, которую трудно выявить с помощью 
эхокардиографии (рис. 6). МРТ также полезна для выявления 
апикальных аневризм, которые могут привести к эмболическим 
осложнениям и усугубить течение заболевания. [21].

Контрастирование миокарда при ГКМП может быть разно-
образным, включая очаговое контрастирование межжелудоч-
ковой перегородки интрамиокардиально вблизи соединения 
с правым желудочком и в участках гипертрофии, а также в 
нормальных областях. Наличие отсроченного контрастирова-
ния миокарда является независимым предиктором внезапной 
сердечной смерти и желудочковых аритмий, в то время как его 
отсутствие связано с низким риском [22].

Болезнь Андерсона-Фабри (БАФ) — это состояние, которое 
сложно дифференцировать с ГКМП. Дифференциальный диа-
гноз в таких случаях важен, так как БАФ поддается лечению и 
хорошо реагирует на заместительную терапию. По данным МРТ 
при БАФ обычно выявляются зоны фиброза в миокарде базаль-
ных и средних сегментов переднелатеральной и заднелатераль-
ной стенок [23-24].

Рисунок 5. Клинический пример 3. Больной Г., 19 лет, д-з: миокардит [собственные данные]. Через 4 недели после перенесенной острой 
вирусной инфекции у больного появились симптомы хронической сердечной недостаточности, пациент был направлен на МРТ сердца 
с предварительным диагнозом: острый миокардит.
a – кино-МРТ, короткая ось левого желудочка, диастола; b – Т2-взвешенное изображение, короткая ось левого желудочка. Стрелка 
указывает на субэпикардальную зону отека миокарда в боковой стенке ЛЖ; в – МРТ с отсроченным контрастированием, короткая ось 
левого желудочка. Стрелка указывает на субэпикардальную зону накопления контрастного препарата в миокарде в боковой стенке ЛЖ. 
У пациента определяются субэпикардиально расположенные зоны отека и накопления контрастного препарата. Такой тип изменений 
является признаком воспалительного поражения, не встречается при ишемическом поражении. У больного присутствуют два из трех 
Лейк-Луизских критериев острого миокардита (отек и отсроченное контрастирование), что позволяет поставить по данным МРТ диагноз 
острого воспалительного поражения. 

Figure 5. Clinical example 3. Patient G., 19 years old, diagnosis: myocarditis [own data]. After 4 weeks after suffered acute viral infection, in 
patient appeared symptoms of chronic heart failure, patient was directed for MRI of heart with preliminary diagnosis: acute myocarditis.
a – cine-MRI, short axis of left ventricle, diastole; b – T2-weighted image, short axis of left ventricle. Arrow points to subepicardial zone of edema 
of myocardium in lateral wall of LV; c – MRI with delayed contrast enhancement, short axis of left ventricle. Arrow points to subepicardial zone of 
accumulation of contrast agent in myocardium in lateral wall of LV.
In patient are determined subepicardially located zones of edema and accumulation of contrast agent. Such type of changes is sign of inflamma-
tory lesion, is not met at ischemic lesion. In patient are present two of three Lake Louise criteria of acute myocarditis (edema and delayed contrast 
enhancement), which allows to make by data of MRI diagnosis of acute inflammatory lesion.

а (а) б (b) в (c)
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Амилоидоз
Амилоидоз сердца может стать первым признаком систем-

ного [25]. В тех случаях, когда развивается сердечная недоста-
точность, пациенты без лечения часто умирают в течение шести 
месяцев, что подчеркивает важность правильной диагностики. 
МРТ эффективно выявляет при амилоидозе морфологические 
изменения, такие как гипертрофия желудочков, утолщение меж-
предсердной перегородки и клапанов, расширение предсердий и 
перикардиальный выпот (рис. 7). Контрастное усиление при ами-
лоидозе имеет особенные характеристики: от циркулярного су-
бэндокардиального контрастирования левого желудочка до “по-
лосатого’ паттерна с субэндокардиальным накоплением в обоих 
желудочках или очагового трансмурального контрастирования. 
Выраженность контрастирования миокарда в левом желудочке 
хорошо коррелирует с тяжестью сердечной недостаточности и 
выживаемостью пациентов с кардиальным амилоидозом [26].

МРТ сердца у больных с ХСН перед 
имплантацией внутрисердечных устройств 
и хирургическими вмешательствами
ФВ ЛЖ является важным параметром при определении по-

казаний к имплантации внутрисердечных устройств у пациен-
тов с тяжелой хронической сердечной недостаточностью. МРТ 
обеспечивает высокую точность в определении ФВ ЛЖ, что по-
могает прогнозировать, как пациенты отреагируют на терапию 
кардиоресинхронизации. Важно отметить, что наличие отсро-
ченного контрастирования в таких зонах, как перегородка или 
заднебоковая стенка, ассоциируется с низкой эффективностью 
ресинхронизирующей терапии [27, 28].

Кроме прогнозирования результатов лечения, МРТ также име-
ет перспективы для оценки отторжения трансплантата после 
операций на сердце и мониторинга результатов стволовой тера-
пии у пациентов с хронической сердечной недостаточностью.

Рисунок 6. Клинический пример 4. Больной А., 47 лет. Гипертрофическая кардиомиопатия [собственные данные]
а – кино-МРТ, 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка, диастола; б – кино-МРТ, 4-х камерная проекция по длинной 
оси левого желудочка, систола; в – кино-МРТ, проекция выносящего тракта ЛЖ, систола; г – МРТ с отсроченным контрастированием, 
4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка; д – МРТ с отсроченным контрастированием, короткая ось левого желудочка; 
е – МРТ с отсроченным контрастированием, 2-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка. 
У пациента с гипертрофической кардиомиопатией определяется утолщение МЖП в среднем и апикальном сегментах, а также низкое 
прикрепление папиллярных мышц (рис. 6а, указано стрелками). В систолу определяется облитерация полости ЛЖ, что приводит к 
внутрижелудочковой обструкции ЛЖ (рис. 6б). На кино-МРТ в плоскости выносящего тракта ЛЖ признаков обструкции выносящего 
тракта ЛЖ не выявлено. На всех томограммах с отсроченным контрастирование определяются зоны накопления контрастного препарата 
интрамиокардальное и субэпикардиальной локализации, что является типичной находкой при гипертрофии миокарда.

Figure 6. Clinical example 5. Patient A., 47 years old. Hypertrophic cardiomyopathy [own data]
a – cine-MRI, 4-chamber projection on long axis of left ventricle, diastole; b – cine-MRI, 4-chamber projection on long axis of left ventricle, 
systole; c – cine-MRI, projection of left ventricular outflow tract, systole; d – MRI with delayed contrast enhancement, 4-chamber projection on 
long axis of left ventricle; e – MRI with delayed contrast enhancement, short axis of left ventricle; f – MRI with delayed contrast enhancement, 
2-chamber projection on long axis of left ventricle.
In patient with hypertrophic cardiomyopathy is determined thickening of IVS in middle and apical segments, also low attachment of papillary 
muscles (Fig. 6a, indicated by arrows). In systole is determined obliteration of LV cavity, which leads to intraventricular obstruction of LV (Fig. 
6b). On cine-MRI in plane of LV outflow tract signs of obstruction of LV outflow tract are not revealed. On all tomograms with delayed contrast 
enhancement are determined zones of accumulation of contrast agent intramyocardial and subepicardial localization, which is typical finding in 
hypertrophy of myocardium.
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желудочков сердца и позволяет неинвазивно выявлять некроти-
ческие и фиброзные изменения в миокарде. МРТ сердца играет 
важную роль в диагностике хронической сердечной недостаточ-
ности, помогая клиницистам адаптировать лечение под индиви-
дуальные нужды пациентов и улучшать результаты терапии.

Рисунок 7. Клинический пример 6. Больная М., 78 лет, диагноз: амилоидоз сердца [собственные данные]. Пациентка длительно 
страдала артериальной гипертонией, при появлении симптомов сердечной недостаточности было выявлено нарастание толщины 
миокарда МЖП с 14 до 17 мм. Была направлена на МРТ сердца с контрастированием для подтверждения диагноза амилоидоз 
сердца.
Амилоидоз сердца
а – кино-МРТ 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка, диастола; б – кино- МРТ 4-х камерная проекция по длинной 
оси левого желудочка, систола; в- МРТ с отсроченным контрастированием 4-х камерная проекция по длинной оси левого желудочка.
На кино-МРТ (определяется концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ, небольшой размер полости ЛЖ в диастолу. На томограмме 
с отсроченным контрастирование отмечается циркулярное субэпикардиальное накопление контрастного препарата во всех стенках 
ЛЖ, а также передней стенке ПЖ. Такой тип накопления характерен только для пациентов с амилоидозом.

Figure 7. Clinical example 6. Patient M., 78 years old, diagnosis: cardiac amyloidosis [own data]. Patient long suffered arterial hypertension, 
at appearance of symptoms of heart failure was detected increase of thickness of myocardium of IVS from 14 to 17 mm. Was directed for 
MRI of heart with contrast enhancement for confirmation of diagnosis cardiac amyloidosis.
Cardiac amyloidosis
a – cine-MRI 4-chamber projection on long axis of left ventricle, diastole; b – cine-MRI 4-chamber projection on long axis of left ventricle, 
systole; c – MRI with delayed contrast enhancement 4-chamber projection on long axis of left ventricle.
On cine-MRI (is determined concentric hypertrophy of myocardium of LV, small size of LV cavity in diastole. On tomogram with delayed 
contrast enhancement is noted circular subepicardial accumulation of contrast agent in all walls of LV, as well as anterior wall of RV. Such 
type of accumulation is characteristic only for patients with amyloidosis.
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РЕЗЮМЕ
Прогрессирующая мышечная дистрофия Дюшенна – это распространённая 
Х-сцепленная рецессивная миопатия, детерминированная мутацией гена, 
кодирующего дистрофин. Миодистрофия Дюшенна сопровождается по-
ражением сердечной мышцы с нарушением проводимости и ритма сердца, 
развитием дилатационной кардиомиопатии, которая может протекать бес-
симптомно. Развитие сердечной недостаточности определяет неблагоприят-
ный прогноз пациентов с дистрофией Дюшенна. Недостаточная осведомлён-
ность врачей об особенностях поражения сердца при дистрофии Дюшенна 
создаёт предпосылки для описания интересных клинических наблюдений. 
В статье представлено клиническое наблюдение развития дилатационной 
кардиомиопатии и сердечной недостаточности с низкой фракцией выброса 

левого желудочка у пациента мужского пола 19 лет с миодистрофией Дю-
шенна. Описывается динамика прогрессирования миодистрофии Дюшенна 
с момента постановки диагноза до развития декомпенсации сердечной не-
достаточности. Представлены данные клинического течения, лабораторные 
параметры, данные электрокардиографии и эхокардиографии в динамике. 
Приведены диагностические критерии дистрофии Дюшенна, перспективы 
терапии, направленной на исправление генетического дефекта путём заме-
ны, модификации или репарации гена дистрофина. Представленный случай 
демонстрирует необходимость персонифицированного мультидисциплинар-
ного подхода к пациенту с миодистрофией Дюшенна, с участием хирурга-ор-
топеда, пульмонолога, кардиолога, эндокринолога, офтальмолога.
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SUMMARY
Progressive Duchenne muscular dystrophy is a common X-linked recessive 
myopathy caused by a mutations in the gene encoding dystrophin. Duchenne 
muscular dystrophy is characterized by damage to the heart muscle with 
conduction and rhythm disturbances, and the development of dilated 
cardiomyopathy, which may be asymptomatic. The development of heart failure 
determines the unfavorable prognosis of patients with Duchenne muscular 
dystrophy. Insufficient awareness of physicians about the characteristics of heart 
damage in Duchenne muscular dystrophy creates the prerequisites for describing 
interesting clinical observations. The article presents a clinical observation of the 
development of dilated cardiomyopathy and heart failure with a low left ventricular 
ejection fraction in a 19-year-old male patient with Duchenne muscular dystrophy. 

The dynamics of Duchenne muscular dystrophy progression from the moment of 
diagnosis to the development of decompensated heart failure are described. The 
article presents clinical course data, laboratory parameters, electrocardiography 
and echocardiography data in dynamics. The article presents diagnostic criteria 
for Duchenne muscular dystrophy, prospects for therapy aimed at correcting 
the genetic defect by replacing, modifying or reparating the dystrophin gene. 
The presented case demonstrates the need for a personalized multidisciplinary 
approach to a patient with Duchenne muscular dystrophy, with the participation 
of an orthopedic surgeon, pulmonologist, cardiologist, endocrinologist, and 
ophthalmologist.
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ВВЕДЕНИЕ
Миодистрофия Дюшенна (МД) относится к орфанным прогрес-

сирующим наследственным заболеваниям мышечной системы (в 
среднем, 13–33 случая на 100 000 родившихся) с рецессивным 
типом наследования, сцепленным с Х-хромосомой [1]. Мутация 
гена DMD приводит к дефициту белка дистрофина, отвечающего 
за соединение цитоскелета мышечного волокна с базальной пла-
стинкой (внеклеточного матрикса) через белковый комплекс, что 
вызывает прогрессирующую гибель миофибрилл и замещение 
их жировой или соединительной тканью, приводя к псевдогипер-
трофии [1]. Одним из диагностических критериев МД является 
раннее значительное (в 50-100 раз) повышение уровня креатин-
фосфокиназы (КФК) к третьему году жизни. Биопсия мышцы 
выявляет патологические вариации калибра мышечных волокон, 
изолированные или групповые некрозы волокон с макрофагами, 
элементами дегенерации, часто с центральными ядрами, с нарас-
танием объёма жировой и соединительной ткани с прогрессиро-
ванием заболевания. Диагноз подтверждают при отсутствии дис-
трофина при иммуногистохимическом окрашивании [2].

Примечательно, что ранний этап развития ребёнка обычно 
проходит без видимых отклонений, до 3-летнего возраста ро-
дители могут отметить замедление развития навыков стояния 
и ходьбы. Верифицируется диагноз МД чаще в возрасте 4,6 
года [1], после 6 лет отмечается нарастание мышечной слабо-
сти, проксимальной атрофии, ретракции ахилловых сухожилий, 
кифосколиоза, использование маневра Гауэрса1. Поражение 
мышц, зачастую симметрично [3]. Зависимость от инвалидной 
коляски наступает к 10 годам. Дисфункция гладкой мускулатуры 
пищеварительного тракта сопутствует 21%, мочевыводящих пу-
тей – 6% пациентам с 15 лет; сердечная недостаточность (СН) –  
15% пациентам, достигшим 21,5 года [1]. У 60% пациентов с МД 
отмечается лёгкая умственная отсталость. К обязательным при-
знакам МД относят снижение жизненной ёмкости лёгких (ЖЕЛ), 
обусловленной бронхообструктивным синдромом [3]. Кардио-
миопатию при МД связывают с прогрессирующим ухудшением 
проводимости в пейсмекерной зоне миокарда и дилатацией по-
лостей сердца, приводим к нарушениям ритма и проводимости, 
тяжёлой СН [3, 4]. Типичным изменением на электрокардиограм-
ме (ЭКГ) при МД считают отношение R/S более 1 в отведении V₁, 
узкий глубокий зубец Q в левых грудных отведениях и RSR', либо 
зазубренный зубец R в V₁ [4]. 

Прогноз пациентов с МД крайне неблагоприятный, с леталь-
ным исходом на 2-3-м десятилетии жизни, при своевременной 
вентиляционной поддержке – на 4-м. Ведущей причиной смер-
ти являются прогрессирующая дыхательная и СН, реже жизне-
угрожающие аритмии [3]. 

Представляем клинический пример кардиомиопатии у пациен-
та с МД, после получения информированного согласия на обсле-
дование и разрешение публикации персональной медицинской 
информации в обезличенной форме. Уникальность представлен-
ного случая миодистрофии Дюшенна в поздней неамбулаторной 
стадии определяется агрессивностью течения кардиомиопатии, 
обусловленной дефицитом белка дистрофина с критическим 
снижением фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) со 
сроком дожития пациента до 22 лет, что, в принципе, встречается 
не так уж и часто, хотя современная медицина позволяет прод-
лить течение заболевания даже до 30 и более лет [5]. 

Пациент Н., 19 лет находился на лечении в ГАУЗ «РКБ МЗ РТ» с 
29.12.2015 г. по 12.01.2016 г., после экстренной госпитализации в 
отделение кардиологии с пребыванием в отделении реанимации 

и интенсивной терапии в связи с развитием острой декомпен-
сации СН. При поступлении жаловался на выраженную одышку 
инспираторного характера в покое, общую слабость, кашель с 
трудно отделяемой мокротой, отёки стоп и голеней. Ухудшение 
самочувствия отметил за месяц до госпитализации после пере-
несённой пневмонии. 

Диагноз «Прогрессирующая мышечная дистрофия Дюшенна» 
был выставлен пациенту Н. в 6-летнем возрасте. Мутация гена 
дистрофина идентифицирована в 19 экзоне (Xp21) (13.12.2006 г.).  
Пациент дважды в год проходит обследование, лечение, реаби-
литацию. Со слов матери, при эхокардиографии (ЭХОКГ) до 10 
лет признаков дилатации сердца и снижения фракции выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) не выявлялось. Признаки СН стали 
появляться в течение последних 5 лет (рис. 1). 

Анамнез жизни. Пациент Н. – первый ребёнок в семье, родился 
в срок, доношенным. Со слов матери беременность и роды про-
текали без особенностей, осложнений, приёма медикаментов, 
вредных привычек. Раннее умственное и физическое развитие 
было без особенностей, однако ползать и вставать он начал с 
некоторым отставанием, а ходить в 2,5 года. Родители начали 
отмечать нарушения походки по типу «утки», в развалку, частые 
падения, а с 6 лет заметили проблемы с быстрой ходьбой и бе-
гом, появление повышенной утомляемости при ходьбе, слабости 
в ногах, гипертрофию голеней. До 2-го класса посещал школу, 
а 12 лет перестал самостоятельно передвигаться и продолжил 
обучение на дому. Семья пациента Н. полная, благополучная. 
Медико-генетическая экспертиза не выявила у младшего сына 
(2,5 лет) признаков какого-либо заболевания нервно-мышечной 
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Рисунок 1. Графическое представление клинического случая 
[собственные данные]

Figure 1. Graphical representation of a clinical case [own data] 

1 Манёвр заключается в том, что сначала сгибается туловище в бёдрах, затем кладутся руки на колени и разгибается туловище,  
используя руки, чтобы подняться по ногам.

Родился в срок, доношенным, беременность и роды 
без особенностей. Семейный анамнез: младший брат 
здоров, орфанных заболеваний в семье не отмечалось.

2,5 года: Задержка моторного развития: начал ходить 
в 2,5 года. Нарушения походки по типу «утки», частые 
падения.

6 лет: появились утомляемость, слабость в ногах, ги-
пертрофия голеней. Постановка диагноза ПМДД, выяв-
ление мутации (Ген дистрофина, 19 экзон (Xp21)).

10 лет: ЭХОКГ без признаков кардиомиопатии.

12 лет: Перестал самостоятельно передвигаться.

14 лет: Появление признаков СН.

19 лет: госпитализация в отделение кардиологии в свя-
зи с декомпесацией ХСН.

20 лет: повторная госпитализация в отделение кардио-
логии в связи с декомпесацией ХСН.

22 лет: смерть.



67

Heart failure in Duchenne's progressive 
 muscular dystrophy (case report)

EURASIAN HEART JOURNAL, 1, 2026

системы. До пациента Н. орфанных заболеваний в семье (до тре-
тьего поколения) не отмечалось.

Пациент Н., 19 лет, диагноз: Прогрессирующая мышечная 
дистрофия Дюшенна 

   При осмотре пациента Н. состояние тяжёлое, заторможен, на 
вопросы отвечает медленно, положение – ортопноэ (рис. 2). Лицо 
обращено вниз, мимика вялая, акроцианоз. Сколиоз грудного от-
дела позвоночника. Мышцы бедра плохо развиты, икроножные –  
несколько увеличены в размерах. Голени, лодыжки и ступни 
уменьшены в размерах и повёрнуты внутрь, симметричная отёч
ность голеней и стоп. Руки слабые, вялые, пальцы прижаты к 
друг другу в неполный кулак. Частота дыхательных движений 
(ЧДД) 24 в минуту, пульс 110 ударов в минуту, артериальное дав-
ление (АД) 140/100 мм рт. ст., сатурация кислорода (SpO₂) 97% –  
днём, 95% – ночью. Тоны сердца ритмичные, глухие. В лёгких 
дыхание жёсткое, справа не проводится ниже 5-го, слева – ос-
лабленное, в нижних отделах выслушиваются мелко- и средне-
пузырчатые влажные хрипы. Живот безболезненный, передняя 
брюшная стенка при пальпации пастозная, печень пальпируется 
на 1 см ниже правой рёберной дуги, олигурия. 

 

Рисунок 2. Пациент Н. Внешний вид спереди 29.12.2015 г. 
[собственные данные]

Figure 2. Patient N. Frontal view, 29.12.2015 [own data]

На рентгенограмме органов грудной клетки выраженный 
сколиоз грудной клетки, левосторонняя полисегментарная ин-
фильтрация, выпот в правой плевральной полости и перикар-
де, увеличение левых камер сердца (рис. 3). 

 

Рисунок 3. Рентгенограмма органов грудной клетки 
пациента Н. от 29.12.2015 г. [собственные данные]

Figure 3. Chest X-ray of patient N. from 29.12.2015[own data]

При ультразвуковом исследовании плевральных полостей 
визуализировалась гомогенная жидкость толщиной 90 мм в за-
днем правом синусе. На ЭКГ – синусовая тахикардия, характер-
ный QRS комплекс в стандартных отведениях и высокие зубцы 
R в отведении V₁; зубцы Т уплощены в отведениях от конеч-
ностей (рис. 4). 

 При ЭХОКГ (29.12.2015 г.): конечный диастолический размер 
(КДР) – 6,1 см, конечный систолический размер (КСР) – 5,5 см, 
толщина задней стенки ЛЖ – 0,9 см, толщина межжелудочко-
вой перегородки – 0,8 см, правый желудочек – 3,2 см, левое 
предсердие – 5,1 см, ФВ ЛЖ по Симпсону – 20%, по Тейхольцу –  
19%, давление в лёгочной артерии (ЛА) по трикуспидальной 
регургитации – 48 мм рт. ст., ширина нижней полой вены – 2,2 
см, не коллабирует на вдохе. Диффузная гипокинезия миокар-
да ЛЖ с резким снижением его глобальной сократительной 
функции. Верхушечные тромбы в полости ЛЖ. Недостаточ-
ность аортального клапана 1 степени. Небольшой выпот в по-
лости перикарда.

В общем анализе крови (30.12.2015 г.): лейкоциты – 16,4 х 
109 /л (палочкоядерные нейтрофилы – 8, сегментоядерные – 
62, моноциты – 10, лимфоциты – 20), СОЭ – 34 мм/ч. Общий 
анализ мочи (30.12.2015г.) без особенностей, протеинурии 
нет. 

Биохимический анализ крови (29.12.2015 г.): калий –  
4,0 ммоль/л, натрий – 139 ммоль/л, глюкоза – 4,0 ммоль/л,  
общий кальций – 2,3 ммоль/л, ионизированный кальций –  
1,2 ммоль/л, фосфор – 1,38 ммоль/л, витамин D –  
18 нг/мл, общий белок – 67 г/л, общий билирубин –  
32,9 мкмоль/л, лактатдегидрогеназа – 330 Ед/л,  
гамма-глютамилтрансфераза – 143МЕ/л, креатинин –  
31 мкмоль/л, мочевина – 2,8 ммоль/л, общий холестерин –  

Рисунок 4. ЭКГ пациента Н. от 29.12.2015 г. [собственные 
данные]

Figure 4. ECG of patient N. from 29.12.2015 [own data]
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4,19 ммоль/л, аланинаминотрансфераза – 268 Ед/л,  
аспартатаминотрансфераза – 93Ед/л. Динамика КФК (норма 
20-200 Eд/л) приведена на рисунке 5.

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости вы-
явило гепатомегалию (157 мм), почки без изменений, в над-
почечниках патологические образования не визуализируются.

Таким образом, у пациента Н. с прогрессирующей МД, дилата-
ционная кардиомиопатия с низкой ФВ ЛЖ и тромбами в области 
верхушки сердца осложнилась развитием острой декомпенсации 
хронической СН с застойной левосторонней, полисегментарной 
пневмонией, правосторонним гидротораксом и гидроперикардом.

Мультидисциплинарный подход при ведении пациента Н. 
включал консультации и согласованное мнение сосудистого 
хирурга (исключён тромбоз глубоких вен), невролога и пульмо-
нолога. Проведённая терапия (антибактериальная, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, бета-адреноблокаторы, 
диуретики, антикоагулянты, антагонисты альдостерона, глюко-
кортикоиды) улучшили состояние: уменьшилась одышка, жид-
кость в плевральной полости при выписке не визуализировалась. 
Рекомендовано: преднизолон 15 мг в сутки, спиронолактон 50 
мг в день, фуросемид 20 мг в день, бисопролол 1,25 мг в день, 
варфарин 1,5 мг вечером под контролем международного нор-
мализованного отношения 2,5-3,5, периндоприл 1,25 мг утром, 
ивабрадин 7,5 мг 2 раза в день. 

В апреле 2016 г. пациент Н. вновь доставлен в кардиологиче-
ское отделение ГАУЗ «РКБ МЗ РТ» с жалобами на общую сла-
бость, низкое АД, сердцебиение, одышку смешанного характера 
при смене положения тела, кашель с трудно отделяемой свет-
лой, пенистой мокротой. При поступлении: положение тела – ор-
топноэ, ЧДД 20 в минуту, АД 90/60 мм рт. ст., пульс 90 ударов 
в минуту, SpO₂ – 98%, отёк лодыжек, стоп и голеней, олигурия. 
Тоны сердца ритмичные, дыхание ослаблено в нижних отделах, 
выслушиваются единичные влажные мелкопузырчатые хрипы. 

По данным ЭХОКГ (16.04.2016 г.) наблюдается прогресси-
рование дилатации камер сердца, нарастание лёгочной гипер-
тензии, снижение глобальной сократительной способности 
миокарда, увеличение предсердий правого – 5,1х4,0 см, левого –  

5,4х4,3 см, расхождение листков перикарда по задней стенке 
0,6 см, нижней – 1,4 см, боковой – 0,4 см, передней – 0,4 см, 
регургитация 2-3 степени на всех клапанах (табл. 1).

ОБСУЖДЕНИЕ
Данные литературы свидетельствуют о развитии дилатаци-

онной кардиомиопатии у 90% пациентов с МД по достижению 
18-летия, при этом не всегда имеется корреляция тяжести по-
ражения сердца со степенью слабости скелетной мускулатуры 
[3]. В приведённом случае признаками поражения сердца были 
синусовая тахикардия, характерные ЭКГ-изменения и снижение 
систолической функции ЛЖ, описываемые и ранее [6]. 

Лечение и продление жизни пациентов с МД является меж-
дисциплинарной задачей. Тактика хирурга-ортопеда направле-
на на мониторинг выраженности и прогрессирования сколиоза 
позвоночника, пульмонолога – функции внешнего дыхания для 
своевременного инициирования неинвазивной вентиляции. 
Важная роль отводится грамотному назначению преднизоло-
на, так доза 0,75 мг/кг/сут способствует приросту мышечной 
массы при МД. В мультидисциплинарной команде для контро-
ля выраженности остеопороза и функции надпочечников при 
постоянном использовании стероидов важная роль отводится 
эндокринологу, для проведения мероприятий по профилактике 
катаракты – офтальмологу, для оказания помощи при прогрес-
сировании СН и аритмий – кардиологу [3]. 

Изучение молекулярных процессов, нарушенных из-за от-
сутствия дистрофина позволили получить обширные сведения 
о клеточной дисфункции, приводящей к прогрессирующему 
ухудшению состояния и преждевременной смерти пациентов. 
Стратегия симптоматического лечения включает ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, бета-адреноблокаторы, 
антагонисты минералокортикоидов, кортикостероиды, направ-
ленного на продление и улучшение качества жизни пациентов 
с МД.  Инновационная (генно-таргетная) терапия обращена на 
изменение экспрессии функционального генного продукта, 
который восстановит нормальную физиологию миоцитов, т.е. 
терапия, потенциально излечивающая мутации, вызывающие 
МД, позволяя прожить полноценную жизнь [3]. Так, аталурен 
позволяет транслирующей рибосоме считывать информацию с 
мРНК, содержащей преждевременный стоп-кодон, и синтезиро-
вать полноразмерный белок. Эффективность аталурена изучена 
в двух рандомизированных плацебо-контролируемых исследо-
ваниях: PTC124-GD-007-DMD (ClinicalTrials.gov: NCT00592553) 
и PTC124-GD-020-DMD (ClinicalTrials.gov: NCT01826487) [7]. В 
исследовании STRIDE (307 мальчиков из 14 стран) сочетание 
аталурена со стандартной терапией отсрочило наступление тер-
минальной стадии заболевания на 2,2 года (p=0,0006), потерю 
способности к передвижению на 4 года (p <0,0001) и снижение 
форсированной жизненной ёмкости лёгких до 60% и 50% на 1,8 
года (p=0,0021) и 2,3 года (p=0,0207) соответственно по сравне-
нию с применением только стандартной терапии [7]. В 2023 г. 
FDA2 для лечения пациентов с миодистрофией Дюшенна старше 

Таблица 1. Динамика эхокардиографических параметров [собственные данные]
Table 1. Dynamics of echocardiographic parameters [own data]
Параметр 29.12.2015 г. 16.04.2016 г.
Конечный диастолический размер ЛЖ, см 6,1 7,0 
Конечный систолический размер ЛЖ, см 5,5 5,8 
Давление в ЛА по трикуспидальной  
регургитации, мм рт. ст. 48 56

ФВ ЛЖ по Тейхольцу, % 19 12
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Рисунок 5. Динамика креатинфосфокиназы [собственные 
данные]

Figure 5. Dynamics of creatine phosphokinase [own data]

2 Food and Drug Administration, CША
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4-х лет с подтверждённой мутацией в гене DMD, независимо от 
способности к передвижению, одобрило однократную реком-
бинантную векторную генную терапию на основе аденоассоци-
ированного вируса макак-резусов серотипа 74 (rAAVrh74) для 
доставки в организм гена, приводящего к выработке микроди-
строфина3, который содержит выбранные домены белка дистро-
фина, присутствующего в нормальных мышечных клетках – де-
ландистроген моксепарвовек [8].

Одна из новых стратегией терапии миодистрофии Дюшенна –  
редактирование/функциональное восстановление гена дистро-
фина с помощью CRISPR/Cas9 изучается на доклинической фазе 
исследования [9]. Во 2 фазе клинических испытаний лечения 
миодистрофии Дюшенна находится модулятор продукции утро-
фина4 (Эзутромид) [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Описанный клинический случай привлекает внимание педиа-

тров, кардиологов к поражению сердца у пациента с прогресси-
рующей МД, находившемся на стандартной терапии. Ведущий 
вектор как в диагностике, так и в разработке новых стратегий 
ведения пациентов с МД для продления и улучшения качества 
их жизни направлен на генетические исследования.
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SUMMARY
Introduction. In world practice, the common femoral artery is considered the 
traditional access for endovascular treatment of brachiocephalic arteries.
Case report. The possibility of radial access for endovascular treatment of common 
carotid artery «in-stent restenosis» in a patient with occlusion of infrarenal 
abdominal aorta and the only functioning internal carotid artery on the ipsilateral 

side was demonstrated.
Conclusion. This experience of correcting the common carotid artery lesion using 
radial access is only a single clinical observation and cannot be interpreted as a 
universal algorithm.

 SERGEY.KURNOSOV.88@MAIL.RU
For citation: Sergey A. Kurnosov, Aleksey V. Azarov, Maxim S. Kapranov, Andrey A. Bavykin, Anastasia A. Kazarina Endovascular correction of «in-stent restenosis» of the common 
carotid artery by radial access in a patient with infrarenal aortic occlusion (case report). Eurasian heart journal. 2026;(1):70-75 (In Russ.). https://doi.org/10.38109/2225-1685-2026-
1-70-75

Authors' contributions. All authors meet the ICMJE criteria for authorship, 
participated in the preparation of the article, the collection of material and its 
processing. CRediT author statement: Sergey A. Kurnosov – writing – original 
draft, writing – review & editing; Aleksey V. Azarov – writing – review & editing; 
Maxim S. Kapranov – writing – review & editing; Andrey A. Bavykin – visualization; 
Anastasia A. Kazarina – writing – review & editing.

Ethical review. The authors obtained written consent from the patient for the 
analysis and publication of medical data.
Conflict of Interest. The authors declare no conflicts of interest.
Funding for the article. This work was completed without grants or financial 
support from public, non-profit, or commercial organizations.

Received: 03.09.2025 | Revision Received: 02.10.2025 | Accepted: 29.01.2026

© Collective of authors, 2026
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 616.132+616.133	
LBC 54.102
https://doi.org/10.38109/2225-1685-2026-1-70-75    CASE REPORT 

Keywords: stenting, common carotid artery, aortic arch branch, in-stent restenosis, Claret-technique, aortic occlusion, case report

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2225-1685-2026-1-70-75&domain=pdf&date_stamp=2026-02-25


72

ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ КОРРЕКЦИЯ «IN-STENT RESTENOSIS» ОБЩЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ РАДИАЛЬНЫМ ДОСТУПОМ
У ПАЦИЕНТКИ С ИНФРАРЕНАЛЬНОЙ ОККЛЮЗИЕЙ АОРТЫ (КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2026

ВВЕДЕНИЕ
Наиболее распространенной причиной развития ишемиче-

ского инсульта, связанного со стенотическим поражением сон-
ных артерий, является атеротромбоз [1-3]. Он возникает чаще 
всего при поражении внутренних сонных артерий (ВСА), но в 
ряде ситуаций развивается и при поражении общих сонных 
артерий (ОСА). Частота встречаемости стенозов проксималь-
ных отделов ветвей дуги аорты колеблется от 0,5 до 6,4%, по 
сравнению с левой общей сонной артерией более частому по-
ражению подвергается брахиоцефальный ствол (БЦС) и левая 
подключичная артерия [4,5].

У пациентов со стенотическим поражением ветвей дуги 
аорты риск развития стенозов других локализаций брахиоце-
фальных артерий возрастает на 2% в год, из которых в 17% 
поражений встречается тандемное поражение проксимальной 
части ОСА и ее бифуркации [5].

В настоящее время баллонная ангиопластика и стентиро-
вание считаются безопасными и доступными методами кор-
рекции патологии брахиоцефальных артерий и признаются 
большинством специалистов в качестве первой линии лече-
ния поражений ветвей дуги аорты [4,5], так как 30-дневный 
риск MACE (Major Adverse Cardiac Events) составляет 1,5% 
[5,6]. Однако, данный метод лечения сопряжен с высокой ча-
стотой поздней потери просвета в стенте («in-stent restenosis/
occlusion»), достигающей 9% [5,6].

В мировой практике традиционным доступом для эндова-
скулярного лечения брахиоцефальных артерий считается 
общая бедренная артерия [5]. Поражение инфраренального 
отдела брюшной аорты, в особенности ее окклюзия, диктует 
применение нетривиальных методик эндоваскулярного лече-
ния.

Цель: продемонстрировать возможность радиального до-
ступа для эндоваскулярного лечения приустьевого «in-stent 
restenosis» общей сонной артерии у пациентки с окклюзи-
ей инфраренального отдела брюшной аорты и единственной 
функционирующей внутренней сонной артерией на ипсилате-
ральной стороне.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациентка 63 лет, из анамнеза которой известно, что на про-

тяжении более 15 лет страдает мультифокальным атероскле-
розом с локализацией в различных бассейнах. На момент го-
спитализации в ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского» 
отмечаются доминирующие жалобы пациентки на перемежаю-
щую хромоту, а также на периодические головные боли и шум 
в ушах. Продолжительное время страдает гипертонической 
болезнью. Злостная курильщица, в течение 50 лет курит по 1,5 
пачки сигарет в день.

Выставлен клинический диагноз: Хроническая сосудистая 
мозговая недостаточность 4 ст. по классификации А.В. Покров-
ского. Острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
по ишемическому типу в 2006 и в 2007 гг. с исходом в гемипа-
рез слева. Стентирование левой ОСА (2012г.). Синдром Лери-
ша. Окклюзия инфраренального отдела брюшной аорты. Хро-
ническая ишемия нижних конечностей 3 ст. по классификации 
А.В. Покровского - Дж. Фонтейна.

Пациентка отправлена на дообследование.
При ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) правая ВСА окклю-

зирована, левая ОСА: устьевой стеноз 70%, в проксимальной тре-
ти критический «in-stent restenosis» в средней части стента (Vs –  
260 см/c); левая ВСА: устьевой стеноз до 51%, (Vs – 113 см/c).

При УЗДГ аорты и подвздошных артерий отмечается тоталь-
ный кальциноз стенок артерий с акустическими тенями, досто-
верная информация о кровотоке в терминальном отделе аорты, 
левой и правой общих подвздошных артериях не получена -  
нельзя исключить окклюзию.

Эхокардиография (Эхо-КГ): диастолическая дисфункция I 
типа незначительно гипертрофированного левого желудочка. 
Глобальная систолическая функция не изменена. Фракция вы-
броса левого желудочка по Simpson 56%. Полости сердца не 
расширены. Атеросклеротические изменения аорты, аорталь-
ного и митрального клапанов.

Изменения на ЭКГ и невозможность верифицировать ише-
мию миокарда потребовало выполнить коронарографию с це-
лью стратификации рисков, при которой выявлено отсутствие 
поражений коронарных артерий (рис. 1).

Рисунок 1. Коронарограммы: поражения коронарных артерий не выявлено. а – левая коронарная артерия; б – правая коронарная 
артерия. [собственные данные]

Figure 1. Coronary angiograms: no coronary artery lesions detected. a – left coronary artery; b – right coronary artery. [own data]

а

б
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Пациентке выполнена КТ-панаортография, при которой ви-
зуализированы:

	– единственная функционирующая внутренняя сонная ар-
терия слева, в левой ОСА: устьевой стеноз с потерей про-
света 60%, в проксимальной трети «in-stent restenosis» 
70% по проксимальному краю стента, критический «in-
stent restenosis» в средней части стента (рис. 2);

	– окклюзия инфраренального отдела брюшной аорты. 
(рис. 3).

Учитывая данные анамнеза, а также полученные результа-
ты инструментальных исследований врачебным консилиумом 
было принято решение о проведении оперативного вмеша-
тельства.

Ход операции
Через правую лучевую артерию катетером МР катетеризи-

рована левая ОСА с помощью Claret-техники. Выполнена нави-
гационная ангиография, на которой визуализируется устьевой 

Рисунок 2. КТ-ангиография брахеоцефальных артерий. а – режим трехмерной реконструкция: стрелка 1 – пограничный стеноз 
левой ВСА; б – режим трехмерной реконструкции: стрелка 1 – окклюзия правой ВСА; стрелка 2 – устьевой критический стеноз левой 
НСА; в – режим трехмерной реконструкция, фронтальная проекция: стрелка 1 – критический «in-stent restenosis» в средней части 
стента левой ОСА; стрелка 2 – «in-stent restenosis» 70% по проксимальному краю стента левой ОСА; стрелка 3 – устьевой стеноз 
левой ОСА с потерей просвета 60%. [собственные данные]

Figure 2. CT angiography of the brachiocephalic arteries. a – 3D reconstruction mode: arrow 1 – borderline stenosis of the left ICA; b – 3D 
reconstruction mode: arrow 1 – occlusion of the right ICA; arrow 2 – ostial critical stenosis of the left ECA; c – 3D reconstruction mode, frontal 
projection: arrow 1 – critical in-stent restenosis in the middle part of the left CCA stent; arrow 2 – 70% in-stent restenosis along the proximal 
edge of the left CCA stent; arrow 3 – ostial stenosis of the left CCA with 60% lumen loss. [own data]

а б в

Рисунок 3. КТ-ангиография аорты и подвздошных артерий: окклюзия инфраренальной аорты; массивный футлярный кальциноз 
терминального отдела аорты и подвздошных артерий [собственные данные]

Figure 3. CT angiography of the aorta and iliac arteries: occlusion of the infrarenal aorta; massive case-like calcification of the terminal 
aorta and iliac arteries [own data]

а б в



74

ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ КОРРЕКЦИЯ «IN-STENT RESTENOSIS» ОБЩЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ РАДИАЛЬНЫМ ДОСТУПОМ
У ПАЦИЕНТКИ С ИНФРАРЕНАЛЬНОЙ ОККЛЮЗИЕЙ АОРТЫ (КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 1, 2026

стеноз 60%, в проксимальной трети визуализируется ранее 
имплантируемый стент, в котором «in-stent restenosis» 70% 
по проксимальному краю и критический «in-stent restenosis» в 
средней части (рис. 4а).

Проводник Grand Slam 0,014’’ проведен через «in-stent 
restenosis» левой ОСА в левую ВСА с последующей установкой 
устройства для профилактики дистальной эмболии Spider FX ди-
аметром 7,0 mm. Выполнена предилатация «in-stent restenosis» 
полукомплаентным баллонным катетером 5,0х20mm (рис. 4б). 
Выполнена попытка заведения самораскрывающегося стента 
9,0х30mm в область резидуального «in-stent restenosis» – без 
успеха. В область остаточного «in-stent restenosis» выполнено 
заведение, позиционирование и имплантация баллонорасши-
ряемого стента 7,0х24mm с последующей его оптимизацией 
баллоном доставки (рис. 4в). Устройство профилактики эмбо-
лии удалено, при промывании детрита не обнаружено.

На контрольной ангиограмме стент раскрыт полностью, ре-
зидуальный «in-stent restenosis» по дистальной части ранее им-
плантированного стента менее 20% без признаков диссекции и 
экстравазации контрастного вещества (рис. 4г).

Послеоперационный период
УЗДГ на первые сутки послеоперационного периода - Vs по 

левой ОСА 106 см/сек (на выходе из грудной клетки).
На 2-е сутки пациентка выписана в удовлетворительном со-

стоянии на двойной антиагрегантной терапии.
Через 1,5 месяца пациентка перенесла аорто-бедренное би-

фуркационное шунтирование, после которого направлена на 
реабилитацию и под наблюдение по месту жительства.

ОБСУЖДЕНИЕ
На этапе планирования данного оперативного вмешательства 

перед командой эндоваскулярных и сосудистых хирургов стоял 
ряд клинико-анатомических вопросов: выбор сосудистого досту-
па/ гибридный подход; применение современных инструментов 
для модификации кальцинированных поражений; сложность 
анатомии дуги аорты (трудности катетеризации); применение 
устройств церебральной протекции; выполнение навигации для 
точной имплантации стента («geographic miss»); выбор типа 
стента (самораскрываемый/ баллонорасширяемый).

При выборе сосудистого доступа кардиоконсилиумом был 
предложен гибридный подход лечений, который включал бы в 
себя анестезилогическое пособие в объеме общей анестезии, 
хирургический доступ на шее для проведения инструментов и 
церебральной протекции, с последующим выполнением эндо-
васкулярного этапа. Если же выполнять традиционное эндова-
скулярное вмешательство, то лечение позволяет кардинально 
снизить анестезиологические и хирургические риски у паци-
ентки с единственной функционирующей внутренней сонной 
артерией на ипсилатеральной стороне. Поэтому от гибридного 
подхода было принято воздержаться и выполнить традицион-
ное эндоваскулярное вмешательство.

Применение современных инструментов для модификации 
кальцинированных поражений брахиоцефальных артерий, та-
ких как эксимерная лазерная атерэктомия и ротационная ате-
рэктомия не регламентированы официальными документами, 
так как данные методы несут высокий риск дистальной эмбо-
лии, что является небезопасным. В литературных источниках 
встречаются единичные клинические наблюдения, что нельзя 

Рис. 4. Ангиограммы: этапы эндоваскулярного вмешательства на левой ОСА. а – устьевой стеноз ОСА 60%, в проксимальной трети 
«in-stent restenosis» 70% по проксимальному краю стента переходящий в критический «in-stent restenosis» в средней части; б – 
установлена система защиты от дистальной эмболии (белая стрелка), выполнена предилатация полукомплаентным баллонным 
катетером 5,0×20 мм (черная стрелка); в – имплантация баллонорасширяемого стента 7,0×24 мм; г – стент раскрыт полностью, 
резидуальный «in-stent restenosis» в дистальной части ранее имплантированного стента менее 20%. [собственные данные]

Figure 4. Angiograms: stages of endovascular intervention on the left common carotid artery. a – ostial stenosis of the common carotid 
artery 60%, in the proximal third «in-stent restenosis» 70% along the proximal edge of the stent turning into critical «in-stent restenosis» 
in the middle part; b – a distal embolism protection system was installed (white arrow), predilation was performed with a 5.0×2 0mm semi-
compliant balloon catheter (black arrow); c – implantation of a 7.0×24 mm balloon-expandable stent; d – the stent is fully deployed, residual 
«in-stent restenosis» in the distal portion of the previously implanted stent is less than 20%. [own data]

а б в г
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трактовать как безопасный опыт. Поэтому в нашем клиниче-
ском наблюдении выполнялась только предилатация баллон-
ным катетером для модификации поражения.

Согласно новым действующим руководствам Европейского 
общества сосудистой хирургии (ESVS) и Общества сосудистых 
хирургов (SVS), для пациентов, которым планируется эндова-
скулярное вмешательство на ветвях дуги аорты, трансрадиаль-
ную реваскуляризацию следует рассматривать как альтернати-
ву трансфеморальному, особенно там, где бедренный доступ 
может привести к более высокому риску осложнений [5,7] или 
как в нашем наблюдении по причине окклюзии инфрареналь-
ного отдела брюшной аорты трансфеморальный доступ осуще-
ствить было невозможно.

Wu C.J. и соавт. в 2005 г. описали технику с разворотом ка-
тетера об аортальный клапан с целью выполнения церебраль-
ной ангиографии через верхнюю конечность [8]. А позже 
её модицификация получила название Claret-техника, кото-
рую усовершенствовали для каротидного стентирования [9]. 
Claret-техника – это catheter looping and retrograde engagement 
technique, которая дословно переводиться как «техника форми-
рования петли с ретроградным продвижением катетера». Через 
интродьюсер, установленный в верхней конечности, катетер на 
длинном 0,035-дюймовом J-образном проводнике проводится 
в восходящую аорту и разворачивается на аортальном клапане 
с последующим продвижением комплекса проводник-катетер 
в нисходящую аорту. В ретроградном направлении подтягива-
ется катетер и катетеризируется левая ОСА. Проводниковым 
катетером создается анатомический треугольник в трех точках, 
а именно: подключичная артерия или БЦС, правый коронарный 
синус и левая ОСА. Этот треугольник обеспечивает хорошую 
поддержку при стентировании сонной артерии [9].

В нашем наблюдении в связи с мультифокальным атероскле-
ротическим поражением различных артериальных бассейнов, 
лимитирующим использование бедренного доступа, исполь-
зование радиального доступа и Claret-техники позволило эф-
фективно и безопасно выполнить успешную реваскуляризацию 
общей сонной артерии у пациентки с единственной функциони-
рующей ВСА на ипсилатеральной стороне.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данный опыт коррекции поражения общей сонной артерии 

радиальным доступом носит лишь единичное клиническое на-
блюдение, что нельзя трактовать как универсальный алгоритм.
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