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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

Глубокоуважаемые коллеги!

Второй номер «Южно-Российского журнала терапевтической практики» традиционно вы-
ходит накануне Дня медицинского работника. Для редакции это не просто календарная дата, 
а повод ещё раз выразить искреннюю благодарность всем, кто ежедневно стоит на страже здо-
ровья, чьими руками, профессионализмом и настойчивостью создаётся современная медицина.

Сегодня врачебное дело неразрывно связано с наукой. За каждым клиническим решением стоят 
годы исследований, строгий анализ данных и непрерывный поиск новых подходов к диагностике и 
лечению разных заболеваний. Вы не только лечите, но и учите, исследуете, публикуете, рецензи-
руете – формируете то самое доказательное поле, на котором растёт уверенность пациентов и 
коллег. В этом и заключается особая миссия нашего издания: быть открытой площадкой науч-
ного диалога, где рождаются идеи, проверяются гипотезы и закрепляются стандарты качества.

Примите искренние поздравления с Днём медицинского работника! Пусть ваш труд будет 
по достоинству оценён профессиональным сообществом и, самое главное, благодарными пациен-
тами. Желаем, чтобы каждая опубликованная работа находила отклик, каждый клинический 
случай помогал в решении сложных задач, каждый номер журнала вызывал профессиональный 
интерес. 

Желаем крепкого здоровья, неиссякаемой энергии, успешных проектов, признания коллег и 
гармонии в семье. Пусть наука вдохновляет, а команда единомышленников всегда поддерживает.

Благодарим за ваш неустанный труд и верность медицинской науке. 
С Днём медицинского работника!

С уважением,
главный редактор 

Южно-Российского журнала терапевтической практики, 
д.м.н., профессор А.И. Чесникова
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Новосибирск, Россия 
4Федеральный Сибирский научно-клинический центр ФМБА России, Красноярск, Россия

Резюме. Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) — этиологически гетерогенное заболевание миокарда с рас-
пространённостью до 1:250, ассоциированное с мутациями более чем в 100 генах, однако патогенные варианты 
идентифицируются лишь в 30–40% случаев. Настоящий обзор систематизирует современные данные о генетическом 
ландшафте ДКМП. Согласно международным критериям, лишь 12 генов (включая LMNA, TTN, MYH7, SCN5A, RBM20, DSP, 
FLNC) обладают высокой доказательной базой, тогда как большинство коммерческих панелей содержат гены с мини-
мальным уровнем доказательств. Помимо моногенных форм, важную роль играют однонуклеотидные полиморфизмы 
в генах IL-32, CD247, MMP2, MBL2 и компонентах РААС, модулирующие риск развития заболевания через регуляцию 
воспаления и ремоделирования внеклеточного матрикса. Клиническая значимость генетического тестирования 
определяется возможностью стратификации риска внезапной сердечной смерти (особенно при мутациях в LMNA, 
RBM20, FLNC) и разработки персонализированных подходов к терапии. Таким образом, генетическое тестирование 
становится неотъемлемым инструментом современной кардиологии. Поиск литературных источников проводился 
в научных базах данных PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm. nih.gov/), eLIBRARY.RU (https://elibrary.ru/), Embase (embase.
com), Web of science (https://www.webofscience.com), Google Scholar (scholar.google.com) за период 2005–2025 гг.

Ключевые слова: дилатационная кардиомиопатия, генетика, стратификация риска, персонализированная меди-
цина, LMNA, TTN, SCN5A, RBM20.
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DILATED CARDIOMYOPATHY (DCM): A GENETIC LANDSCAPE 
AND CLINICAL IMPLICATIONS
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Abstract. Dilated cardiomyopathy (DCM) is an etiologically heterogeneous myocardial disease with a prevalence of 
up to 1:250 and is associated with mutations in more than 100 genes. However, pathogenic variants are identified in only 
30–40% of cases. This review systematizes current data on the genetic landscape of DCM. According to international criteria, 
only 12 genes (including LMNA, TTN, MYH7, SCN5A, RBM20, DSP, FLNC) have a high level of evidence, whereas the majority 
of commercial gene panels include genes with minimal supporting data. In addition to monogenic forms, single nucleotide 
polymorphisms (SNPs) in genes such as IL-32, CD247, MMP2, MBL2, and components of the renin-angiotensin-aldosterone 
system (RAAS) play a significant role by modulating disease risk through the regulation of inflammation and extracellular 
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matrix remodeling. The clinical significance of genetic testing lies in its ability to stratify the risk of sudden cardiac death 
(especially in the presence of mutations in LMNA, RBM20, FLNC) and to develop personalized therapeutic approaches. Thus, 
genetic testing is becoming an indispensable tool in modern cardiology. The search for literary sources was carried out in 
scientific databases PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm. nih.gov/), eLIBRARY.RU (https://elibrary.ru/), Embase (embase.com), 
Web of science (https://www.webofscience.com), Google Scholar (scholar.google.com) for the period 2005–2025.
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Введение

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) 
представляет собой этиологически гетероген-
ное заболевание миокарда, характеризующееся 
дилатацией левого или обоих желудочков и си-
столической дисфункцией, которая развивается 
при отсутствии гемодинамической перегрузки 
(артериальная гипертензия, клапанные пороки) 
или значимого коронарного атеросклероза [1]. 
Распространённость ДКМП в популяции дости-
гает 1:250–500, при этом более 100 генов ассо-
циировано с её развитием. Однако, несмотря на 
значительные успехи в изучении генетики забо-
левания, патогенные варианты удается иденти-
фицировать лишь в 30–40% клинических случа-
ев, что подчёркивает сложность и многообразие 
его генетической архитектуры. 

Современные представления о патогенезе 
ДКМП базируются на концепции генетической 
предрасположенности, реализующейся через 
мутации в генах, кодирующих различные струк-
турные и регуляторные белки кардиомиоци-
та: компоненты цитоскелета (DMD, DES), ядер-
ной оболочки (LMNA), саркомера (MYH7, TNNT2, 
TTN), ионных каналов (SCN5A), а также белки, 
участвующие в регуляции транскрипции и РНК-
сплайсинга (RBM20). Согласно актуальным реко-
мендациям Европейского общества кардиоло-
гов, носительство патогенных вариантов в ряде 
генов (включая LMNA, FLNC, RBM20, PLN) ассоци-
ировано с высоким риском внезапной сердечной 
смерти, что делает генетическое тестирование 
неотъемлемой частью стратификации риска [2].

Настоящий обзор литературы ставит своей 
целью систематизацию современных данных о 
генетическом ландшафте ДКМП. В работе рас-
сматриваются гены с подтверждённой и уме-
ренной доказательной базой, роль редких гене-
тических вариантов и однонуклеотидных поли-
морфизмов (SNP) в модуляции риска развития 
заболевания, а также обсуждаются перспективы 
трансляции этих знаний в клиническую практи-
ку — от диагностики до разработки персонали-
зированных подходов к терапии, включая экспе-
риментальные методы редактирования генома. 

В российской и зарубежной литературе пред-
ставлено много работ, в которых изучается вза-

имосвязь патогенных вариантов генов с ДКМП. 
Исследователей интересуют также и редкие ге-
нетические вариации у пациентов с ДКМП для 
выявления устойчивых ассоциаций с доминант-
ными моногенными формами [2].

ДКМП возникает из-за множества генетиче-
ских дефектов, затрагивающих разнообразные 
компоненты клетки: цитоскелет, ядерный ске-
лет, митохондрии и систему кальциевого гоме-
остаза. Подобно гипертрофической кардиомио-
патии, большинство мутаций при ДКМП носит 
частный характер и не образуют горячих точек 
или повторяющихся мутаций. 

Отсутствие ярко выраженных клинических 
проявлений усложняет диагностику наслед-
ственной ДКМП, однако появляется всё боль-
ше свидетельств полезности генетического те-
стирования для выявления пациентов с повы-
шенным риском быстрого прогрессирования 
заболевания, перехода в хроническую сердеч-
ную недостаточность и развития жизнеопас-
ных аритмий.

Подходы к диагностике и лечению кардиомио-
патий зависят от конкретного генетического фона 
каждого пациента. Глубокое понимание генети-
ческих механизмов обоих типов кардиомиопатий 
помогает врачам точнее оценивать риски и под-
бирать оптимальные лечебные мероприятия [3].

Классически выделяют три вида кардиоми-
опатий: гипертрофическую, дилатационную и 
аритмогенную правожелудочковую. Каждая из 
них характеризуется специфическим набором ге-
нетических аномалий. Если гипертрофическая и 
аритмогенная кардиомиопатии преимуществен-
но ассоциируются с мутациями в белках сарко-
мера и десмосом соответственно, то генетиче-
ские основы ДКМП гораздо сложнее и разноо-
бразнее. До сих пор обнаружено более 250 генов, 
относящихся к десяткам различных функцио-
нальных категорий, что создаёт сложность в по-
нимании причин развития заболевания [4].

Для решения этой проблемы международное 
сообщество учёных провело систематический 
сбор доказательств, подтверждающих связь тех 
или иных генов с развитием ДКМП.

Международная комиссия экспертов в обла-
сти генетики ДКМП оценивала доказательства 
наличия моногенной ассоциации генов с идио-
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патической формой ДКМП. Применялась моди-
фикация классификации Клинического ресурса 
генома (Clinical Genome Resource), позволяющая 
разделить гены на категории в зависимости от 
силы имеющихся доказательств. Исследовались 
представленные на рынке панели генетическо-
го тестирования, используемые в клинической 
практике.

Гены с высокой  
и умеренной доказательной базой

Согласно систематическому анализу между-
народной группы экспертов, из 51 гена, ассоции-
руемых с ДКМП, лишь 12 (23%) обладают «опре-
делённой» или «сильной» доказательной базой. 
К ним относятся гены, кодирующие белки сар-
комера, цитоскелета, ядерной оболочки и ион-
ных каналов: BAG3, DES, FLNC, LMNA, MYH7, PLN, 
RBM20, SCN5A, TNNC1, TNNT2, TTN и DSP [3]. Еще 
семь генов (14%) — ACTC1, ACTN2, JPH2, NEXN, 
TNNI3, TPM1, VCL — классифицированы как име-
ющие «умеренную» доказательную базу, и ожи-
дается, что дальнейшие исследования повысят 
уровень достоверности их связи с заболевани-
ем [5]. Оставшиеся 32 гена (63%) характеризу-
ются низким уровнем доказательств и требуют 
осторожной интерпретации при клиническом 
использовании [5].

Саркомерные и цитоскелетные белки

Наиболее часто мутации выявляются в гене 
TTN, кодирующем титин — гигантский белок, 
играющий ключевую роль в сборке саркомера 
и поддержании эластичности кардиомиоцита. 
Укорачивающие варианты TTN (TTNtv) являют-
ся одной из основных причин семейных и спо-
радических форм ДКМП [2, 5]. Ген MYH7, коди-
рующий β-тяжёлую цепь миозина, также вносит 
значительный вклад в развитие заболевания. 
Исследование корейских пациентов с помощью 
полногеномного секвенирования выявило ряд 
новых вариантов MYH7, патогенность которых 
была подтверждена компьютерным анализом с 
использованием инструментов SIFT, PolyPhen-2, 
CADD и др. [6, 7]. Мутации в гене TNNT2, коди-
рующем сердечный тропонин Т, демонстриру-
ют фенотипическую вариабельность, в то время 
как одни варианты приводят к гипертрофиче-
ской кардиомиопатии, другие вызывают ДКМП. 
Исследования на платформе функциональной 
геномики показали, что варианты TNNT2, ассо-
циированные с ДКМП, снижают сократимость 
кардиомиоцитов, что коррелирует с изменени-
ем кальциевого аффинитета миофиламентов и 
транскриптомными сдвигами, включая уровень 
NPPB [8].

Белки ядерной оболочки и десмосомы

Ген LMNA, кодирующий ламины А и С, явля-
ется одним из ключевых в патогенезе семейной 
ДКМП. Мутации в этом гене не только приводят 
к ремоделированию миокарда, но и являются ас-
социированными с высоким риском нарушений 
проводимости и жизнеопасных желудочковых 
тахиаритмий (ЖТА), что подчёркивает важность 
молекулярной диагностики LMNA для стратифи-
кации риска внезапной сердечной смерти [2, 6]. 
Ген DSP, кодирующий десмоплакин, также отне-
сён к категории с высокой доказательной базой, 
что подтверждает роль нарушений десмосом в 
развитии ДКМП наряду с аритмогенной кардио-
миопатией правого желудочка [2].

Ионные каналы и регуляторы транскрипции

Ген SCN5A, кодирующий α-субъединицу на-
триевого канала, играет важную роль в генера-
ции и проведении электрических импульсов. По-
мимо классических аритмических синдромов, 
его мутации являются доказанной причиной 
ДКМП. Исследование большой семьи с четырь-
мя поколениями выявило новый вариант SCN5A 
p.C335R у всех поражённых членов семьи. Функ-
циональный анализ на индуцированных плюри-
потентных стволовых клетках продемонстри-
ровал, что данный вариант приводит к потере 
функции натриевого канала, снижению возбу-
димости и замедлению проводимости. Приме-
чательно, что ко-локализация вариантов в ге-
нах каналов и структурных белков (например, 
SCN5A p.C335R и усечение TTN) может усили-
вать тяжесть клинических проявлений [9].

Ген RBM20, кодирующий белок, связыва-
ющий РНК и регулирующий сплайсинг мРНК 
структурных и сигнальных белков саркоме-
ра, является частой причиной наследственной 
ДКМП [10]. Мутации в этом гене, особенно в RS-
домене, нарушают ядерную локализацию бел-
ка, приводя к образованию атипичных гранул 
в цитоплазме и аномальному альтернативному 
сплайсингу. Клинически это проявляется вы-
сокой пенетрантностью семейной кардиоми-
опатии, предрасположенностью к аритмиям и 
высоким риском внезапной сердечной смерти 
(ВСС) [10].

Редкие варианты, гены-кандидаты  
и синдромальные формы ДКМП

Помимо генов с устоявшейся доказательной 
базой, существуют многочисленные гены, вно-
сящие вклад в патогенез ДКМП, но встречаю-
щиеся реже или требующие дополнительного 
изучения. Многие из них были идентифициро-
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ваны при скрининге пациентов с семейными и 
спорадическими формами заболевания.

Z-диск и цитоскелет. Ген CSRP3 (11p15.1) ко-
дирует белок, участвующий в формировании 
Z-диска — структуры, отвечающей за сократи-
тельные свойства мышцы. Этот ген является из-
вестным кандидатом для ДКМП и гипертрофи-
ческой кардиомиопатии. При скрининге 100 па-
циентов с идиопатической ДКМП были обнару-
жены три синонимические вариации (c.96G>A, 
c.336G>A, c.354G>A) [11]. In silico анализ показал, 
что эти, казалось бы, «молчащие» варианты мо-
гут вызывать отклонения в конформации и ста-
бильности мРНК, нарушать использование ко-
донов и влиять на сайты связывания микроРНК, 
что потенциально играет роль в патогенезе за-
болевания [11].

X-сцепленные формы. Особого внимания тре-
буют X-сцепленные причины ДКМП. Ген DMD 
(Xp21.2-p21.1) кодирует дистрофин — важ-
нейший цитоскелетный белок, соединяющий 
внеклеточный матрикс с цитоскелетом и ста-
билизирующий сарколемму. Мутации в DMD 
являются причиной мышечной дистрофии Дю-
шенна и Беккера, где кардиомиопатия выступа-
ет доминирующим проявлением у подростков 
и молодых взрослых, часто в виде ДКМП [12]. 
Нарушение стабильности мембраны приводит 
к дисбалансу кальциевого обмена, перегрузке 
кардиомиоцитов кальцием, их гибели, фиброзу 
и снижению сократительной функции [12]. Важ-
нейшей задачей генетической диагностики яв-
ляется выделение X-сцепленных причин ДКМП 
от аутосомных генов, что критически важно для 
корректного медико-генетического консульти-
рования семьи.

Другим примером X-сцепленной патологии 
является синдром Барта, обусловленный му-
тациями в гене TAZ (tazzin), который кодирует 
белок, участвующий в метаболизме кардиоли-
пина. В клиническом случае трёхлетнего маль-
чика с дилатационной кардиомиопатией, ней-
тропенией и отставанием в росте был выявлен 
новый вариант в сайте сплайсинга гена TAZ 
(c.239-1_239delinsTT), который был квалифици-
рован как патогенный, подтверждая классиче-
ский фенотип синдрома Барта [13].

Десминопатии. Ген DES (Desmin), кодирую-
щий белок промежуточных филаментов, играет 
ключевую роль в поддержании цитоархитекту-
ры кардиомиоцитов, соединяя сократительный 
аппарат с ядром и митохондриями. В клиниче-
ском случае у пациента 62 лет и его сестры с 
семейной ДКМП была выявлена новая гетеро-
зиготная мутация c.1010C>T (p.E439K) в гене 
DES [14]. Исследование на клеточных моделях 
показало, что мутация DES-E439K вызывает не 
только изменения в размере и форме кардио-

миоцитов, но и глубокие нарушения в архитек-
туре митохондрий, снижение их дыхательной 
емкости и изменение метаболической активно-
сти. Примечательно, что перенос нормальных 
митохондрий в мутантные кардиомиоциты вос-
станавливал их функцию, что открывает новые 
терапевтические перспективы [14].

Новые гены-кандидаты и регуляторные 
механизмы. Современные методы исследова-
ния открывают гены, вовлечённые в патоге-
нез ДКМП через нетрадиционные механизмы. 
Изучение роли длинной некодирующей РНК 
(lncRNA) PRKAG2-AS, расположенной в промо-
торной области гена PRKAG2, показало её кри-
тическое значение для функции кардиомиоци-
тов. PRKAG2-AS находится в ядре и регулирует 
транскрипцию изоформ PRKAG2b и PRKAG2d че-
рез взаимодействие с белком PPARG. Подавление 
PRKAG2-AS ведет к апоптозу кардиомиоцитов, 
а экспрессия повышена в сердцах пациентов с 
ДКМП, что указывает на её возможную роль в 
патогенезе сердечной недостаточности [15].

Секвенирование экзома у пациентов с ДКМП 
продолжает выявлять новые варианты в раз-
личных популяциях. Так, у вьетнамских паци-
ентов были обнаружены три новых гетерози-
готных варианта: c.284C>G (p.Pro95Arg) в гене 
MYL2, c.2356A>G (p.Thr786Ala) в гене MYH7 и 
упомянутый выше c.1223T>A (p.Leu408Gln) в 
гене DES, а также ранее описанные патогенные 
варианты в генах MYH7 и PTPN11 [16].

Однонуклеотидные полиморфизмы (SNP) 
как модификаторы риска развития ДКМП

Помимо редких патогенных вариантов с вы-
сокой пенетрантностью, всё большее внимание 
исследователей привлекают распространён-
ные SNP, которые могут модулировать риск раз-
вития ДКМП, влиять на его течение и прогноз. 
В предоставленных материалах описаны ассо-
циации различных SNP с заболеванием в ряде 
популяционных исследований.

Полиморфизмы гена SCN5A 

Ген SCN5A, кодирующий α-субъединицу на-
триевого канала, является не только причиной 
моногенных форм ДКМП, но и содержит распро-
странённые полиморфизмы, влияющие на риск 
развития заболевания. Исследование, проведён-
ное Mazzaccara C. и соавт., изучало возможную 
связь полиморфизма rs1805124 (c.1673A>G-p.
H558R) гена SCN5A с риском развития семейной 
формы ДКМП [17]. Результаты продемонстри-
ровали наличие ассоциативной связи между се-
мейной формой ДКМП и данным полиморфиз-
мом, что позволяет предположить существова-
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ние дополнительных генетических факторов 
предрасположенности к развитию этого мульти-
факторного заболевания [17].

Интерлейкин-32 (IL-32) и воспаление 

Интерлейкины, в частности IL-32, участвуют 
в регуляции иммунных и воспалительных ре-
акций. Полиморфизмы в гене IL-32 могут изме-
нять уровень экспрессии и биологической ак-
тивности белка, влияя на развитие и течение 
ДКМП. В китайском исследовании Peng Y. и со-
авт. был проведён анализ, выявивший статисти-
чески значимую ассоциацию между двумя SNP 
гена IL-32  (rs6762333 и rs10496501) и повышен-
ной частотой развития ДКМП в популяции хань 
[17]. Аллель «C» полиморфизма rs6762333 имел 
положительную связь с заболеваемостью (по-
вышая риск), в то время как аллель «A» поли-
морфизма rs10496501 выступал протективным 
фактором. Это первое крупное исследование, по-
казавшее возможную генетическую связь меж-
ду полиморфизмами IL-32 и возникновением 
ДКМП [18].

Полиморфизмы гена CD247

Ген CD247 кодирует компонент Т-клеточного 
рецептора, играющий роль в иммунном ответе. 
Исследование Li C. и соавт. продемонстрирова-
ло, что два полиморфизма CD247 (rs10484554 и 
rs2239704) статистически значимо различают-
ся по распределению аллелей между группами 
пациентов с ДКМП и контрольной группой [19]. 
Аллель «G» полиморфизма rs10484554 оказался 
связанным с повышением риска развития ДКМП 
(OR=1.67), в то время как аллель «A» полимор-
физма rs2239704 выполнял протекторную роль 
(OR=0.68) [20]. Эти данные свидетельствуют о 
роли полиморфизмов гена CD247 в предраспо-
ложенности к ДКМП у китайцев ханьского про-
исхождения.

Система ренин-ангиотензин (РААС) 
и ремоделирование

Мета-анализ, проведённый Jia X. и соавт., 
обобщил данные о влиянии полиморфизмов ге-
нов ренин-ангиотензиновой системы на риск 
развития кардиомиопатий [20]. Авторы заклю-
чили, что полиморфизмы ренин-ангиотензино-
вой системы оказывают заметное влияние на 
риск развития заболевания, и рекомендовали 
включение генетического тестирования на рас-
пространённые варианты ренин-ангиотензи-
новой системы в алгоритмы диспансерного на-
блюдения и скрининга лиц повышенного риска 
[20].

Маннозосвязывающий лектин (MBL2) 
и врождённый иммунитет 

Маннозосвязывающий лектин (MBL) являет-
ся ключевым элементом врождённого иммуни-
тета. Активность MBL регулируется полимор-
физмами гена MBL2, определяющими его кон-
центрацию в сыворотке. Исследование Mao Y. и 
соавт. убедительно доказало, что полиморфиз-
мы гена MBL2 и низкий уровень сывороточного 
MBL тесно ассоциированы с повышенным ри-
ском развития ДКМП в китайской популяции 
хань [21]. Это подтверждает концепцию важ-
ности MBL в защите от инфекционных агентов 
и роли хронического воспаления в патогенезе 
ДКМП [21].

Матриксные металлопротеиназы (MMP2) 
и внеклеточный матрикс 

Матриксные металлопротеиназы (ММР) 
играют ключевую роль в деградации внекле-
точного матрикса, влияя на ремоделирование 
тканей. В исследовании Li S. и соавт. изучалась 
ассоциация полиморфизмов гена MMP2 с ри-
ском развития ДКМП у китайской народности 
хань [22]. Полученные данные свидетельству-
ют о тесной ассоциации полиморфизмов MMP2 
с риском ДКМП. Авторы предполагают, что по-
вышенное содержание MMP2 и дисбаланс с его 
ингибитором TIMP-2 усиливают процессы раз-
рушения внеклеточного матрикса и провоциру-
ют патологическое ремоделирование миокарда, 
лежащее в основе патогенеза ДКМП [22].

От генотипа к фенотипу:  
прогностическая значимость и 

персонализированные подходы к терапии

Выявление конкретного генетического де-
фекта при ДКМП имеет не только диагностиче-
ское, но и важнейшее прогностическое значе-
ние. Определённые генотипы ассоциированы 
с высоким риском жизнеопасных аритмий, бы-
строго прогрессирования сердечной недоста-
точности и внезапной сердечной смерти (ВСС), 
что требует дифференцированного подхода к 
ведению пациентов.

Согласно Европейским рекомендациям, па-
циенты с ДКМП, несущие патогенные варианты 
в генах LMNA, TMEM43, DSP, RBM20, PLN и укора-
чивающие варианты FLNC, имеют высокий риск 
внезапной сердечной смерти [2]. Это положение 
подтверждается рядом клинических наблюде-
ний. В российском исследовании Вайханской 
Т.Г. и соавт. была подтверждена ассоциация му-
таций в гене LMNA с развитием жизнеопасных 
желудочковых тахиаритмий (ЖТА) [23]. Авторы 
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подчеркивают, что фенотипы ДКМП с TTNtv зна-
чимо не различались по частоте развития ЖТА 
и неблагоприятных исходов от ген-негативной 
группы, тогда как ассоциация LMNA с ЖТА опре-
делена на уровне прогностической значимости, 
что подтверждает важность молекулярной диа-
гностики LMNA как неотъемлемой части инте-
гральной клинической оценки ДКМП для стра-
тификации риска ВСС [234].

Исследование Robles-Mezcua A. и соавт., по-
свящённое характеристике пациентов с мутаци-
ями в гене RBM20, также свидетельствует о на-
личии ярко выраженной предрасположенности 
к возникновению аритмий, высокой пенетрант-
ности семейной кардиомиопатии и высоких ри-
сках ВСС в данной группе [24].

Использование генетического профиля для 
точного прогнозирования времени появления 
первых признаков кардиомиопатии позволит 
проводить своевременное консультирование 
и подготовку пациентов к возможным послед-
ствиям. Исследование Akinrinade O. и соавт. под-
чёркивает, что полезность генетического скри-
нинга возрастает, особенно для детей, так как 
они склонны иметь больше тяжёлых форм па-
тологии [25]. Разработка персонализированных 
рекомендаций для профилактики и лечения 
должна учитывать возрастные и половые разли-
чия в генетических особенностях, что открывает 
перспективы для внедрения генотипирования в 
стандартную практику медицинского обследо-
вания и консультирования пациентов с подозре-
нием на кардиомиопатию [25].

Понимание молекулярных механизмов, ле-
жащих в основе генетически обусловленных 
форм ДКМП, стимулирует разработку таргет-
ных терапий.

Множество мутаций в гене RBM20 является 
частой причиной наследственной ДКМП. Иссле-
дование Nishiyama T. и соавт. продемонстриро-
вало значительный потенциал использования 
техник редактирования генома для коррекции 
генетических мутаций как высокоэффективного 
терапевтического подхода при лечении дилата-
ционной кардиомиопатии. Точное редактирова-
ние патогенных мутаций в гене RBM20 позволи-
ло восстановить нормальную функцию карди-
омиоцитов в экспериментальных моделях [10].

Как уже отмечалось ранее, мутация DES-
E439K вызывает глубокие нарушения в архитек-
туре и функции митохондрий. В исследовании 
Hovhannisyan Y. и соавт. был успешно продемон-
стрирован перенос нормальных митохондрий в 
мутантные кардиомиоциты, что способствовало 
восстановлению как митохондриальной, так и 
сократительной функции клеток [26]. Это от-
крывает новые терапевтические перспективы 
для борьбы с десминопатиями.

Коррекция кальциевого обмена. При миоди-
строфии Дюшенна, ассоциированной с мутаци-
ями в гене DMD, нарушение стабильности сар-
колеммы приводит к дисбалансу кальциевого 
обмена и перегрузке кардиомиоцитов кальцием 
[12]. В обзоре Law ML и соавт. описываются пер-
спективные экспериментальные подходы, на-
правленные на устранение этих нарушений:

•	 применение лекарств, восстанавливающих 
стабильность сарколеммы и минимизирую-
щих поступление кальция в клетку;

•	 использование соединений, регулирующих 
активность рианодиновых рецепторов, для 
контроля над выбросом кальция из депо;

•	 активаторы комплекса SERCA2a/PLN, уси-
ливающие вывод кальция из цитоплазмы 
обратно в саркоплазматический ретику-
лум;

•	 препараты, способные повышать буфери-
зацию цитозоля, уменьшая концентрацию 
свободного кальция [27].

Хотя современные подходы лишь замедляют 
прогрессирование кардиомиопатии при миоди-
строфии Дюшенна, разработка инновационных 
методик, прямо нацеленных на устранение де-
фектов кальциевого обмена, остаётся важным 
направлением будущих исследований [27].

Биомаркеры для персонализации терапии. 
Исследование Wei Y. и соавт. показало, что 

гены CCL2, CXCL12, FKBP5 и BMP2 могут исполь-
зоваться как потенциальные биомаркеры для 
прогноза у пациентов с ДКМП после имплан-
тации левожелудочкового аппарата вспомога-
тельного кровообращения. Уровень экспрессии 
данных генов не коррелирует с основными ге-
модинамическими параметрами и продолжи-
тельностью работы левожелудочкового вспомо-
гательного устройства, но может служить важ-
ным инструментом для оптимального выбора 
терапевтических решений и мониторинга состо-
яния пациентов [28].

Заключение

Представленный обзор литературы обобщает 
современные данные о генетической гетероген-
ности дилатационной кардиомиопатии и демон-
стрирует стремительную эволюцию представле-
ний об этом заболевании — от описания единич-
ных семейных случаев до понимания сложной 
мультифакторной природы, включающей широ-
кий спектр генетических дефектов [29].

Ключевым выводом работы международной 
комиссии экспертов является признание того, 
что, несмотря на значительный объём собран-
ных данных, лишь небольшая доля известных 
генов (12 генов с «определенной/сильной» до-
казательной базой и 7 — с «умеренной») обла-
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дает достаточной степенью надёжности, под-
тверждающей их роль в развитии ДКМП. Боль-
шинство коммерческих генетических панелей 
включают большинство генов с сильными дока-
зательствами, но также содержат значительное 
количество генов с минимальным количеством 
доказательств, что требует осторожности при 
интерпретации результатов тестирования.

Клиническая значимость генетического те-
стирования выходит далеко за рамки подтверж-
дения диагноза. Идентификация патогенных ва-
риантов в генах LMNA, FLNC, RBM20, PLN, DSP по-
зволяет стратифицировать пациентов по риску 
внезапной сердечной смерти и жизнеопасных 
аритмий, определяя необходимость превентив-
ного вмешательства [1, 7, 24]. Кроме того, по-
является всё больше свидетельств полезности 
генетического тестирования для выявления па-
циентов с повышенным риском быстрого про-
грессирования заболевания и перехода в хрони-
ческую сердечную недостаточность [6].

Особый интерес представляют исследования, 
выходящие за рамки классических моногенных 
форм. Изучение однонуклеотидных полимор-
физмов в генах SCN5A, IL-32, CD247, компонентов 
РААС, MBL2 и MMP2 открывает новую страницу 
в понимании ДКМП как мультифакторного за-
болевания, где генетическая предрасположен-
ность может модулироваться распространён-
ными вариантами генов иммунного ответа, 
воспаления и ремоделирования внеклеточного 
матрикса [15-20]. Эти данные расширяют потен-

циальные мишени для терапевтического воз-
действия и профилактики.

Наконец, стремительное развитие техноло-
гий редактирования генома и клеточной те-
рапии приближает эру персонализированного 
лечения. Экспериментальные работы по кор-
рекции мутаций в генах RBM20 и DES, а также 
попытки восстановления кальциевого гомеоста-
за при ДКМП, ассоциированной с мутациями в 
DMD, демонстрируют принципиальную возмож-
ность таргетного воздействия на молекулярные 
механизмы заболевания [11, 13].

Таким образом, генетическое путешествие от 
прошлых представлений о причинах ДКМП к со-
временному пониманию её сложной природы 
обещает улучшить подход к лечению и профи-
лактике этого заболевания. Следующие этапы 
исследований должны быть направлены на рас-
ширение списка генетических маркеров, позво-
ляющих прогнозировать риск развития ДКМП 
и выбирать оптимальную тактику ведения па-
циента, разработку таргетных терапий, воздей-
ствующих на выявленные генетические дефек-
ты, и интеграцию данных генетического про-
филя в национальные программы здравоохра-
нения для активного выявления групп риска и 
своевременного вмешательства [25, 26, 29].

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки.
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лабораторией молекулярно-генетических исследований тера-
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Давно назревает необходимость систематизации внежелудочных проявлений гастрита по аналогии с внепищевод-
ными проявлениями при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. В данном описательном обзоре предпринята 
попытка определить возможность сгруппировать внежелудочные поражения при Helicobacter pylori (индуцированном 
гастрите), которые могут быть связаны по этиологическому или патогенетическому принципу. Особое внимание уде-
лено вопросам коморбидного влияния на организм пациента, сложностям диагностики коинфекций, определению 
роли каждой из них, а также эффективности лечения многочисленных внежелудочных проявлений. Отбор литера-
турных научных источников осуществляли по электронным базам «PubMed» и «РИНЦ». Изначально по названиям и 
аннотациям были выбраны 164 научных статьи. Для подробного анализа оставлено 36 статей.
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Введение

Одним из лучших примеров коморбидности 
пациента могут быть внепищеводные пораже-
ния (проявления) гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни (ГЭРБ). Более двух десятиле-
тий практические врачи и учёные многих спе-
циальностей обсуждают распространённое за-
болевание, которое классифицируется в рамках 

Международной классификации болезней деся-
того пересмотра под шифрами K21.0 («Гастроэ-
зофагеальный рефлюкс с эзофагитом») и K21.9 
(«Гастроэзофагеальный рефлюкс без эзофаги-
та»). Наконец-то в 2025 году, после длительного 
обсуждения в рамках экспертной группы Науч-
ного общества гастроэнтерологов России, была 
создана классификация «Гастроэзофагеальный 
рефлюкс», в которой чётко определено такое по-
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нятие, как «фенотип с атипичными клинически-
ми симптомами (с вовлечением внепищеводных 
органов)». В состав группы симптомов вошли: 
оральный, отоляринго-трахеальный, бронхо-
пульмональный, коронарный (ангинальный и/
или аритмический), экстракоронарный торакал-
гический и смешанный [1].

Для изучения коморбидности пациентов с га-
стритом был осуществлён поиск информации 
в электронных библиотеках «PubMed» и «РИНЦ» 
с  использованием блок-схемы, которая пред-
ставлена на Рисунке.

Helicobacter pylori —  
возможный этиологический фактор 

внежелудочных проявлений

Прежде чем перейти к рассмотрению внеже-
лудочных проявлений при гастрите, индуциро-
ванном Helicobacter pylori, следует сделать акцент 
на том, что род бактерий Helicobacter имеет око-
ло тридцати видов. Такие виды, как Helicobacter 
heilmannii, Helicobacter rappini, Helicobacter canis, 
Helicobacter cinaedi, Helicobacter fenelliae, Helico-
bacter pullorum и Helicobacter bizzozeronnii, наря-
ду с Helicobacter pylori поражают человека и мо-
гут вызывать внежелудочные проявления. Ме-
ханизмы развития внежелудочных поражений 
имеют несколько вариантов. Так, например, He-
licobacter pylori может мигрировать из желудка в 

другие пищеварительные органы и органы дру-
гих систем человеческого организма. Возможно 
развитие хронического системного воспаления 
за пределами желудка за счёт нарушения эпите-
лиальной проницаемости. Феномен «мимикрии» 
микроба способствует развитию аутоиммунных 
нарушений. Также имеет место деструктивное 
воздействие патогена на микробиоту. Исследо-
ватели рассматривают различные внежелудоч-
ные локализации патогенного возбудителя. В их 
число входят ротовая полость, гепатобилиарный 
тракт, кишечник, ЛОР органы, мочевыводящие 
пути, атеросклеротические бляшки [2]. В обзо-
ре, посвящённом гематологическим синдромам, 
авторы гипотетически рассматривают инфек-
цию Helicobacter pylori в качестве первопричины 
развития таких заболеваний, как железо- и В12-
дефицитной анемии, а также тромбоцитопениче-
ской пурпуры [3]. Бесспорно, что ведущую роль 
в патогенезе гематологических синдромов игра-
ет развивающаяся атрофия слизистой оболочки 
желудка [4]. Не затихают научные дискуссии по 
теме взаимодействия Helicobacter-инфекции и па-
тологии пищевода (НПВП-эзофагогастропатия, 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, пище-
вод Барретта, рак пищевода). Напротив, с течени-
ем времени они становятся только острее. Объ-
ясняется противоречивость результатов исследо-
ваний влияния микроба на развитие патологии 
пищевода тем, что исход зависит от локализации 

Найдено  
164 статей

Исключено  
138 статей ввиду  

неполного соответствия 
тематике обзора

Детально  
проанализировано  

36 статей  
и их содержание

Включено  
в анализ 36 полных  

текстов статей

Просмотрено  
164 названий  

и аннотаций статей

Рисунок. Блок-схема алгоритма поиска информации по теме обзора.
Figure. Flowchart of the information search algorithm on the review topic.
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персистенции инфекции. В случае локализации 
микроба в желудке снижается риск заболеваний 
пищевода. Напротив, при локализации очага ин-
фицирования в пищеводе имеет место прогрес-
сирование патологии пищевода. Значительно ус-
ложняется патогенез пищеводной патологии при 
миграции микроба из желудка в слизистую обо-
лочку пищевода, что может происходить после 
эрадикационной терапии [5]. 

Helicobacter pylori —  
возможный патогенетический фактор 

внежелудочных проявлений

Попытка систематизировать внежелудоч-
ные коморбидные проявления увенчалась успе-
хом совсем недавно и была реализована в кли-
нических рекомендациях по Helicobacter pylori-
ассоциированной соматической коморбидности 
большим количеством авторов. Подробно рас-
смотрены такие синдромы, как аутоиммунный 
гастрит, MALT-лимфома, анемия, тромбоцито-
пения, патология полости рта, сиаладеноз око-
лоушных желез, панкреатит, и сахарный диа-
бет [6]. Проблема внежелудочных коморбидных 
проявлений при инфицировании Helicobacter py-
lori достаточно интенсивно изучается в педиа-
трической практике. Возможно формирование 
комплексной коморбидности экстрагастраль-
ных заболеваний у детей, при которых разви-
вается инвалидизация и ухудшается качество 
жизни пациентов [7]. Helicobacter pylori пред-
ставляет собой микроб, который тесно связан 
с этиопатогенезом многих «внежелудочных» 
заболеваний и трудно выявляется, несмотря 
на большое количество методов детекции [8]. 
Большое внимание авторы исследований уде-
ляют роли инфекции Helicobacter pylori в пато-
генезе неалкогольной жировой болезни пече-
ни. Противоречивые результаты исследований 
взаимодействия упомянутых распространённых 
патологий, по мнению авторов обзора, мотиви-
руют исследователей к дальнейшему изучению 
данной проблемы [9]. Не остался незамеченным 
научный факт участия микроба в физиологии и 
патологии микробиоты человека. Прежде все-
го, установлено негативное влияние Helicobacter 
pylori на синдром избыточного бактериального 
роста (СИБР), распространённость которого уве-
личивается в результате коморбидности с уча-
стием упомянутых двух синдромов [10]. Особое 
место занимает участие микроба в этиопатоге-
незе заболеваний парадонта. Многофакторная 
структура этиологии парадонтита способствует 
его раннему появлению у детей и в дальнейшем 
реализуется в таких заболеваниях, как глоссит, 
галитоз, рецидивирующий афтозный стоматит 
и кариес [11]. Механизмы экстрагастральной 

коморбидности дополнены результатами ис-
следований последних лет, которые расширя-
ют наши представления о невероятно сложной 
системной патологии, индуцированной микро-
бами из семейства Helicobacter. Так, например, 
способность Helicobacter pylori инкапсулировать-
ся в грибы рода Candida и таким способом осу-
ществлять вертикальный путь передачи инфек-
ции вызывает живейший интерес к способности 
микробов приспосабливаться [12, 13]. Возмож-
ность микроорганизмов колонизировать па-
родонтальные карманы полости рта человека 
позволяет участвовать в патогенезе пародон-
тита, быть резервуаром для реинфицирования 
слизистой оболочки желудка и внутриорганиз-
менным путём передачи инфекции. Кроме того, 
условия резервуара пародонтальных карманов 
полости рта человека могут способствовать раз-
витию полирезистентности микроорганизмов 
к различным лекарственным препаратам [14–
17]. Обнаружение грибково-бактериальных ас-
социаций заставляет по-иному посмотреть на 
желудочный канцерогенез. Многопатогенные 
коинфекции могут влиять на развитие канце-
рогенеза в желудке, так как они проникают в 
собственную пластинку слизистой оболочки 
желудка [18, 19]. Возможности порождать ле-
карственную устойчивость не ограничиваются 
способностью бактерий, находясь внутри гри-
бов, избегать действия антибиотиков. Некото-
рые периодонтопатогенные микроорганизмы 
могут также избегать иммунного ответа макро-
организма, находясь в аутофагических везику-
лах, которые способствуют выживанию внутри 
клеток человека. Помимо периодонта резер-
вуаром патогенной инфекции может служить 
бактериальный вагиноз, в условиях которого 
также активно формируется антибиотикоре-
зистентность [20, 21]. Грибы Candida, совмест-
но с бактериями находясь в очагах инфекции, 
формируют основные устойчивые сообще-
ства микроорганизмов. При условии совмест-
ной персистенции они приобретают полире-
зистентность как к антибактериальным, так и 
противогрибковым лекарственным средствам. 
Также существенным механизмом формирова-
ния лекарственной устойчивости может быть 
транслокация генов резистентности [22–24]. 
Предполагает участие Helicobacter pylori в пато-
логии слюнных желёз обнаружение патогена в 
протоковых камнях, а также в новообразовани-
ях желез [25]. Хотя связь между микробиотой и 
дистрофическими изменениями в периодонте 
и зубах подтверждена, имеются значительные 
трудности в диагностике и лечении агрессив-
ного периодонтита, связанного с диффузной 
альвеолярной атрофией [26, 27]. Учитывая тот 
факт, что окончательная роль Helicobacter pylori 
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неясна, относительно развития агрессивного 
периодонтита, а также атрофии костей верхней 
или нижней челюсти, имплантология не может 
успешно развиваться [28, 29]. По аналогии с на-
личием кандидозно-микробных ассоциаций в 
периодонтальных карманах обсуждается уча-
стие этих ассоциаций в патогенезе атрофиче-
ского вагинита [30–32]. Исследователи, изуча-
ющие многопатогенные коинфекции, пытают-
ся разделить роли аэробной и анаэробной ваги-
нальной микрофлоры в патогенезе патологии 
репродуктивных органов у женщин [33–35]. 
Кроме упомянутых резервуаров коинфекций, 
следует также обратить внимание на роль оча-
гов инфекции в мочевыводящих путях, ассоци-
ированных с Candida albicans, Helicobacter pylori 
и цитомегаловирусом [36]. В Таблице перечис-
лены упомянутые в тексте возможные внеже-
лудочные синдромы гастрита, индуцированно-
го Helicobacter pylori.

Обсуждение

Внежелудочные проявления гастрита, инду-
цированного Helicobacter pylori, представляют 

собой наиболее многочисленную по структуре 
и распространённости, а также малоизученную 
группу синдромов коморбидности пациентов. 
Многие авторы, касающиеся данной проблемы, 
изучают механизмы развития внежелудочных 
проявлений гастрита, индуцированного Helico-
bacter pylori. Так, например, в одном из недав-
них исследований была выявлена связь между 
микробом, индуцирующим гастрит, и ревмати-
ческими заболеваниями. Данная связь основана 
на общих механизмах патогенеза с участием экс-
прессируемых генов. Анализ транскрипционных 
факторов выявил STAT1, RELA и IRF в качестве 
ключевых регуляторов при коморбидных рев-
матических заболеваниях (ревматоидный ар-
трит, системная красная волчанка, первичный 
синдром Шегрена и системная склеродермия). 
Практическая значимость изучения механиз-
мов внежелудочных синдромов заключается в 
перспективе разработки эффективных лекар-
ственных препаратов с известными терапевти-
ческими мишенями, что позволит облегчить не 
только диагностику данной патологии, но и её 
лечение [37]. Вектор Helicobacter pylori – микро-
биота – кишечник – мозг реализуется с помо-

Таблица
Возможные внежелудочные синдромы гастрита, индуцированного Helicobacter pylori 

Possible extragastric syndromes of Helicobacter pylori-induced gastritis

№/п Возможные внежелудочные синдромы

1 НПВП-эзофагопатия

2 Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

3 Пищевод Барретта

4 Рак пищевода

5 Железо-дефицитная анемия

6 В12-дефицитная анемия

7 Тромбоцитопеническая пурпура

8 Панкреатит

9 Сахарный диабет

10 Сиаладеноз околоушных желез

11 Парадонтит

12 Галитоз

13 Глоссит

14 Рецидивирующий афтозный стоматит

15 Кариес зубов

16 Диффузная альвеолярная атрофия нижней и верхней челюсти

17 Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени

18 Синдром избыточного бактериального роста

19 Атрофический вагинит

20 Инфекции мочевыводящих путей
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щью механизмов нарушения функции гематоэн-
цефалического барьера посредством действия 
нейротрансмиттеров, приводя к таким заболе-
ваниям, как гипергомоцистеинемия, шизофре-
ния, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, 
ишемический инсульт, рассеянный склероз, ми-
грень и синдром Гийена-Барре [38]. Несмотря 
на то, что в предыдущем исследовании авторы 
детально представили патогенетические меха-
низмы связей большого количества неврологи-
ческих заболеваний с Helicobacter pylori, другие 
авторы убедительно опровергают наличие ка-
ких-либо связей болезни Альцгеймера с данной 
инфекцией. Также они указывают на необходи-
мость уточнения наличия взаимосвязи между 
нейродегенеративными заболеваниями и пато-
генными инфекциями [39].

Заключение

Таким образом, становится очевидной необ-
ходимость систематизации внежелудочных про-
явлений гастрита, индуцированного Helicobacter 
pylori, более детального изучения патогенети-
ческих механизмов многочисленных внежелу-
дочных синдромов, широко распространённых 
в человеческой популяции. Системный подход к 
изучению коморбидности и понимание патоге-
нетических механизмов внежелудочных синдро-
мов позволит значительно повысить эффектив-
ность лечения данной патологии. 
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МАРКЕРЫ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ ПРИ СОСУДИСТЫХ 
КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВАХ (ОБЗОР)
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1Махачкалинская клиническая больница ФГБУЗ «Южный окружной медицинский центр Федерального 
медико-биологического агентства» России, Махачкала, Дагестан, Россия 
 2Академия постдипломного образования ФНБУ «Федеральный научно-клинический центр 
специализированных видов медицинской помощи и медицинских технологий Федерального медико-
биологического агентства» России, Москва, Россия

Резюме. В настоящей статье представлен обзор клинико-инструментальных и нейровизуализационных марке-
ров когнитивных нарушений (КН) при сосудистых когнитивных расстройствах, в том числе при хронической ишемии 
головного мозга. Актуальность исследования обусловлена высокой распространённостью когнитивных нарушений 
сосудистого генеза и их значимым влиянием на качество жизни пациентов, а также необходимостью их ранней и точной 
диагностики. Анализ основан на данных клинических шкал, ультразвукового дуплексного сканирования брахиоцефаль-
ных артерий (УЗДС БЦА) и магнитно-резонансной томографии головного мозга (МРТ). В рамках работы оценивались 
ключевые маркеры сосудистого и нейродегенеративного поражения, включая степень стеноза и окклюзии артерий, 
характеристики атеросклеротических бляшек, а также нейровизуализационные признаки (лейкоареоз, лакунарные 
инфаркты, атрофия мозговой ткани, микрокровоизлияния). Показано, что диагностика КН требует комплексного под-
хода, в котором ведущая роль отводится объективной оценке когнитивных функций с использованием стандартизиро-
ванных шкал и опросников. Наиболее информативными инструментами скрининга в клинической практике являются 
шкалы MoCA и Mini-Cog, позволяющие выявлять как умеренные, так и более выраженные когнитивные нарушения. 
Комплексное применение нейропсихологического тестирования и методов нейровизуализации повышает точность 
диагностики, позволяет уточнить генез когнитивного дефицита и определить дальнейшую тактику ведения пациентов.

Ключевые слова: сосудистые когнитивные расстройства, хроническая ишемия головного мозга, умеренные 
когнитивные нарушения, нейропсихологическое тестирование, скрининг когнитивных нарушений, Montreal Cognitive 
Assessment (MoCA), Mini-Cog, МРТ головного мозга, ультразвуковое дуплексное сканирование брахиоцефальных 
артерий, лейкоареоз, лакунарные инфаркты, церебральная атрофия.
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Abstract. This article presents an analysis of the clinical, neurophysiological, and neuroimaging features of mild to 
moderate cognitive impairment (CI) in vascular cognitiva disorders. The relevance of the study is due to the high prevalence 
of cognitive disorders of vascular origin, their significant impact on patients’ quality of life, and the need for their early and 
accurate diagnosis. The analysis is based on data from clinical scales, ultrasound duplex scanning of the brachiocephalic 
arteries, and magnetic resonance imaging (MRI) of the brain. Key markers of vascular and neurodegenerative damage 
were assessed, including the degree of arterial stenosis and occlusion, characteristics of atherosclerotic plaques, as well 
as neuroimaging signs such as leukoaraiosis, lacunar infarcts, brain tissue atrophy, and microbleeds. It is shown that the 
diagnosis of CI requires a comprehensive approach, in which the leading role is given to the objective assessment of cognitive 
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functions using standardized scales and questionnaires. The most informative screening tools in clinical practice are the 
MoCA and Mini-Cog scales, which can detect both moderate and more pronounced cognitive impairments. The combined 
use of neuropsychological testing and neuroimaging methods improves diagnostic accuracy, helps clarify the origin of the 
cognitive deficit, and determines further patient management strategies.
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Введение

Сосудистые когнитивные расстройства (СКР) 
представляют собой гетерогенную группу со-
стояний, характеризующихся снижением ког-
нитивных функций вследствие цереброваску-
лярной патологии [1, 2]. Хроническая ишемия 
головного мозга является одним из частых ва-
риантов СКР и нередко сопровождается нару-
шениями памяти, внимания, исполнительных 
функций и скорости когнитивной обработки ин-
формации. Своевременная и точная диагности-
ка СКР имеет решающее значение для разработ-
ки эффективной терапевтической стратегии и 
улучшения прогноза для пациентов. В данной 
статье представлен комплексный алгоритм ди-
агностики СКР, включающий анализ анамнеза, 
клинический и неврологический осмотр, оцен-
ку когнитивных функций, лабораторные и ин-
струментальные методы исследования, а также 
определение степени когнитивных нарушений 
(КН). Особое внимание уделяется дифференци-
альной диагностике и исключению других этио-
логических факторов когнитивных расстройств.

СКР являются значимой проблемой совре-
менного здравоохранения, оказывая существен-
ное влияние на качество жизни пациентов и 
их социальную адаптацию. Эти состояния обу-
словлены различными патологическими про-
цессами в сосудистой системе головного мозга, 
приводящими к нарушению когнитивных функ-
ций [3]. Разработка унифицированного подхода 
к диагностике СКР позволяет оптимизировать 
процесс выявления пациентов, нуждающихся в 
специализированной помощи, и обеспечить ран-
нее начало соответствующего лечения. В данной 
статье описан поэтапный процесс диагностики, 
начиная с первичного сбора информации и за-
канчивая применением высокотехнологичных 
методов исследования.

Материал и методы
Методология обзора

Настоящая статья выполнена в формате об-
зорного исследования. Поиск литературных ис-
точников проводился в базах данных PubMed, 

eLIBRARY, Scopus и Google Scholar за период преи-
мущественно 2020–2025 гг. Дополнительно ана-
лизировались фундаментальные публикации бо-
лее ранних лет, посвящённые диагностике сосу-
дистых когнитивных расстройств и хронической 
ишемии головного мозга. В обзор включались 
клинические рекомендации, систематические 
обзоры, метаанализы и оригинальные исследо-
вания, посвящённые нейропсихологической диа-
гностике, нейровизуализации, ультразвуковым 
методам исследования и клиническим маркерам 
сосудистого когнитивного дефицита.

Своевременное выявление синдрома КН на-
чинается с детального анализа жалоб пациента 
и/или его близких, касающихся нарушений ког-
нитивной сферы: памяти, внимания, скорости об-
работки информации, речи, зрительно-простран-
ственных функций, исполнительных функций [4, 
5]. Важно не только фиксировать субъективные 
ощущения, но и объективно оценивать степень 
их влияния на повседневную жизнь пациента, его 
социальную и профессиональную активность.

Наиболее важным аспектом является мето-
дология сбора информации. Рекомендуется по-
лучать данные как от самого пациента, так и от 
его информантов (близких родственников, лиц, 
осуществляющих уход), что повышает досто-
верность полученной информации. Это особен-
но важно при наличии у пациента нарушений 
памяти и внимания, затрудняющих адекватное 
восприятие и передачу информации.

Подробный сбор анамнеза позволяет оце-
нить динамику развития КН, что крайне важно 
не только для постановки клинического диагно-
за, но и для назначения адекватной персонифи-
цированной терапии. Постинсультные формы 
синдрома когнитивной дисфункции обычно ха-
рактеризуются острым началом, часто связан-
ным с эпизодом острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК). Дальнейшее течение 
может быть стабильным (стационарным), с воз-
можными улучшениями или ухудшениями. При 
синдроме когнитивной дисфункции, вызванном 
поражением мелких сосудов (например, при хро-
нической ишемии головного мозга), более ха-
рактерно флюктуирующее течение с колебани-
ями выраженности симптомов (улучшениями 
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или ухудшениями) либо ступенчатое ухудшение 
состояния [2, 6].

Уточнение факторов риска хронических цере-
броваскулярных заболеваний входит в алгоритм 
изучения патологии когнитивных расстройств. 
Одной из ключевых стадий является выявление 
факторов, повышающих вероятность развития 
цереброваскулярных заболеваний. К ним отно-
сятся: артериальная гипертензия (АГ), сахарный 
диабет (СД), фибрилляция предсердий, избыточ-
ный вес (ожирение), недостаточная физическая 
активность (гиподинамия), курение, нарушения 
липидного обмена (дислипидемия), ишемиче-
ская болезнь сердца, аритмии, депрессивные со-
стояния, гипергомоцистеинемия [2, 7].

Данные о наличии и выраженности этих фак-
торов можно почерпнуть из медицинской до-
кументации, а также в ходе беседы с пациентом 
и его родственниками. На наличие в анамнезе 
ОНМК, даже при отсутствии явных диагнозов 
инсультов, могут указывать эпизоды острого 
возникновения неврологической симптомати-
ки, которая впоследствии регрессировала. Для 
постинсультных СКР появление КН обычно на-
блюдается в течение 6 месяцев после ОНМК.

Необходимо тщательно изучить медикамен-
тозную терапию, которую принимает пациент, 
как для выявления препаратов, способных не-
гативно влиять на когнитивные функции, так и 
для оценки риска полипрагмазии.

Следующие группы препаратов могут ухуд-
шать когнитивные функции: антихолинергиче-
ские средства, трициклические антидепрессан-
ты, нейролептики, барбитураты, бензодиазепи-
ны, некоторые антигистаминные препараты, бе-
та-блокаторы, сердечные гликозиды и др.

Существует риск полипрагмазии: приём пяти 
и более лекарственных средств, даже без прямо-
го негативного влияния на когнитивную сфе-
ру, сам по себе связан с повышенным риском 
КН. Для корректной оценки медикаментозного 
анамнеза пациенту необходимо предоставить 
полный список принимаемых препаратов с ука-
занием дозировок, частоты и продолжительно-
сти терапии.

Пациентам с когнитивными расстройствами 
рекомендуется комплексное физикальное об-
следование для исключения соматических за-
болеваний, которые могут как усиливать, так и 
вызывать когнитивный дефицит. Особое вни-
мание следует уделить выявлению и оценке со-
путствующих заболеваний, распространённых 
среди пожилых людей, которые могут привести 
к быстрому ухудшению общего и когнитивного 
состояния. Среди часто встречающихся сопут-
ствующих и провоцирующих факторов, влияю-
щих на когнитивные функции, выделяют сер-
дечно-сосудистые заболевания, СД, дисфункцию 

щитовидной железы, инфекционные процессы, 
урологические заболевания (в том числе недер-
жание мочи), нарушения питания и последствия 
падений. Старческая астения  является суще-
ственным фактором риска развития КН, в том 
числе деменции, поэтому её целенаправленное 
выявление и оценка степени тяжести имеют 
первостепенное значение [8].

У всех пациентов с КН необходимо оценивать 
их влияние на повседневную деятельность (ба-
зовую и инструментальную). Данные о функци-
ональном статусе помогают определить тяжесть 
когнитивных расстройств (деменция или неде-
ментные нарушения) и потребность пациента в 
посторонней помощи [9]. 

Деменция диагностируется при необходимо-
сти посторонней помощи в повседневной дея-
тельности. Однако при лёгкой степени демен-
ции такая потребность может быть неочевид-
ной, что требует тщательного анализа всех до-
ступных данных [10]. 

Степени КН:
1.	 Умеренные когнитивные расстройства 

(УКР). УКР характеризуются умеренным сниже-
нием когнитивных способностей, подтверждён-
ным как субъективными жалобами (в том числе 
полученными от информантов), так и объектив-
ными данными. Это снижение превышает воз-
растные нормы, но не препятствует социальной 
и бытовой независимости. Пациенты могут со-
общать о трудностях при решении сложных за-
дач и необходимости использовать компенса-
торные механизмы. Нейропсихологическое те-
стирование выявляет умеренный когнитивный 
дефицит, соответствующий снижению на 1–2 
стандартных отклонения от нормы.

2.	 Деменция — выраженное снижение ког-
нитивных функций, подтверждённое жалобами 
пациента/информантов и объективной оцен-
кой, которое негативно влияет на повседневную 
самостоятельность пациента. Требуется хотя бы 
минимальная помощь в решении сложных бы-
товых вопросов (финансы, приём лекарств).

Степени тяжести деменции:
•	 лёгкая степень: ограничение профессио-

нальной и социальной деятельности, сужение 
круга интересов. Пациент сохраняет самостоя-
тельность в повседневной жизни, но может нуж-
даться в напоминаниях или вспомогательных 
стратегиях.

•	 умеренная степень: снижение инструмен-
тальной (управление финансами) и базисной 
(личная гигиена) активности. Возникают труд-
ности с самостоятельным проживанием, хотя 
пациент может какое-то время оставаться один.

•	 тяжёлая степень: полная утрата бытовой 
самостоятельности, необходимость постоянного 
ухода.
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Уточнение степени когнитивных нарушений 
и оценка результатов исследований

Интегральная оценка. После проведения всех 
диагностических мероприятий осуществляется 
комплексная оценка степени КН (умеренные/
дементные) и их соответствие критериям син-
дрома умеренных КН.

Объективная оценка когнитивных функций с 
помощью стандартизированных шкал и опрос-
ников показана для выявления когнитивного 
дефицита, определения степени его выраженно-
сти и дифференциальной диагностики [11-13]. 
Результаты тестирования следует интерпрети-
ровать в контексте клинической картины, анам-
неза и данных нейровизуализации, поскольку 
ни одна шкала или опросник не являются абсо-
лютно специфичными для конкретного заболе-
вания [14]. 

Современные подходы к диагностике КН, ос-
нованные на диагностических критериях DSM-5 
(Диагностическое и статистическое руководство 
по психическим расстройствам, 5-е издание) 
[15] и рекомендациях международных эксперт-
ных групп, подчеркивают необходимость соблю-
дения следующих принципов:

•	 объективного снижения когнитивных 
функций: диагностика КН предполагает нали-
чие объективно зафиксированного снижения 
когнитивных функций в сравнении с первона-
чальным состоянием, что подтверждается ре-
зультатами нейропсихологического тестирова-
ния или клинической оценкой [16]; 

•	 влияния на повседневную деятельность: 
наличие КН должно негативно сказываться на 
повседневной деятельности человека, степень 
этого влияния может зависеть от тяжести нару-
шений [17]; 

исключения альтернативных причин: важ-
но исключить другие состояния, которые могут 
вызывать или усугублять КН. К ним относятся 
делирий, депрессия, побочные эффекты лекар-
ственных препаратов, а также другие заболева-
ния, которые могут имитировать когнитивный 
дефицит или усиливать его проявления [18]. 

Общие принципы оценки когнитивных 
функций включают в себя валидные показа-
тели, уточняющие характер нарушений и сте-
пень тяжести хронической ишемии головного 
мозга [19, 20]. Скрининговые шкалы являются 
ценным инструментом для быстрой и простой 
оценки когнитивных функций и выявления лиц, 
нуждающихся в более детальном обследовании 
(табл. 1).

Тест «Mini-Cog» является предпочтительным 
инструментом скрининга. Он особенно полезен 
для врачей первичного звена, терапевтов, так 
как позволяет быстро выявить явные КН у па-

циентов с выраженными расстройствами и на-
метить дальнейшие шаги в диагностике. Одна-
ко следует отметить, что Mini-Cog недостаточ-
но чувствителен для выявления УКР [30]. Для 
выявления умеренных КН, особенно у пациен-
тов с незначительным снижением когнитивных 
функций и сохранным уровнем повседневной 
активности, рекомендуется использовать тест 
MoCA [31].

Таким образом, скрининг когнитивного ста-
туса рекомендуется проводить у пациентов, 
предъявляющих жалобы на снижение памяти, 
рассеянность, нарушения речи, а также при на-
личии аналогичных жалоб, отмечаемых род-
ственниками или информантами. Данный под-
ход соответствует современным клиническим 
рекомендациям и диагностическим критериям 
КН, согласно которым основанием для скринин-
гового обследования являются субъективные 
когнитивные жалобы и/или наблюдаемое сни-
жение когнитивных функций в повседневной 
деятельности [16, 18, 32].

Отличить УКР от лёгкой степени деменции 
достаточно сложно. У пациентов с лёгкой де-
менцией, несмотря на отсутствие явных внеш-
них признаков, могут возникать затруднения 
при выполнении сложных повседневных задач, 
связанных с активной умственной деятельно-
стью (решение финансовых вопросов, прием ле-
карств, планирование).

В 2014 г. эксперты Международного обще-
ства по изучению сосудистых поведенческих и 
когнитивных расстройств разработали диагно-
стические критерии СКР [32]. Первый этап диа-
гностики предполагает подтверждение наличия 
у пациента либо деменции, либо умеренных (не-
дементных) КН.

1.	 СКР, связанный с ОНМК.
Критерии:
•	 подтверждённая временная связь КН с ми-

нимум одним эпизодом ОНМК;
•	 начало обычно острое, с последующим по-

степенным или волнообразным изменением де-
фицита, связанным с сосудистыми эпизодами;

•	 когнитивный дефицит сохраняется доль-
ше 3 месяцев после ОНМК;

•	 при подкорковом типе СКР допускается 
стёртое начало и медленное прогрессирование.

•	 Подтверждение ОНМК (наличие хотя бы 
одного из признаков):

•	 данные медицинской документации о 
перенесённом инсульте, имеющем временную 
связь с началом КН;

•	 клинические признаки инсульта: гемипа-
рез, центральный парез лицевой мускулатуры, 
спастическая дизартрия, дисфагия, выпадение 
полей зрения, аффективная лабильность и дру-
гие [33].
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2.	 СКР, не связанный напрямую с ОНМК.
При хронической ишемии головного мозга 

и поражении мелких сосудов когнитивный де-
фицит чаще проявляется снижением скорости 
обработки информации, нарушением внимания, 
исполнительных функций и ухудшением способ-
ности к планированию деятельности. Наруше-
ния памяти при этом могут быть менее выраже-
ны, чем при первичных нейродегенеративных 
заболеваниях.

Дополнительные симптомы (наличие хотя 
бы одного):

•	 проблемы с походкой на ранних стади-

ях:  ранние нарушения походки (шаркающая, 
«магнитная», «паркинсоническая», апраксия 
ходьбы), сопровождающиеся неустойчивостью 
и склонностью к падениям;

•	 ранние нарушения мочеиспускания: импе-
ративные позывы и недержание при отсутствии 
сопутствующей урологической патологии;

•	 личностно-эмоциональные расстрой-
ства: абулия, депрессия, аффективная лабиль-
ность [34].

Таким образом, субъективные жалобы на КН 
могут служить важным индикатором ранних 
когнитивных изменений, даже если результа-

Таблица / Table 1
Сравнительная характеристика скрининговых шкал оценки когнитивных функций 

Comparative characteristics of cognitive screening tools

№ Шкала 
(ссылка)

Целевая 
группа

Оцениваемые  
когнитивные 

домены

Время  
выполнения

Чувствительность / 
специфичность (%)

Клиниче-
ское при-
менение

Ограничения

1

MMSE 
(Mini-

Mental State 
Examina-
tion) [21]

Пациенты 
пожилого 
возраста, 
скрининг 
деменции

Ориентация, па-
мять, внимание, 

речь
5–10 мин. 71–92 / 56–96

Высокая ин-
форматив-
ность при 
деменции

Ограниченная 
чувствитель-

ность при УКР

2

MoCA 
(Montreal 
Cognitive 

Assessment) 
[22, 23]

Подозрение 
на УКР

Память, 
внимание, 

исполнитель-
ные функции, 

зрительно-про-
странственные 

навыки

10–15 мин. 80–94 / 75–87

Высокая 
чувстви-

тельность 
для УКР

Требуется 
адаптация и 

обучение

3 Mini-Cog 
[24]

Первичный 
скрининг

Память, рисова-
ние часов 2–4 мин. 76–86 / 79–89

Быстрый 
скрининг 
деменции

Ниже чувстви-
тельность при 

лёгких КН

4 ADAS-Cog 
[25]

Болезнь Аль-
цгеймера

Память, речь, 
праксис 30–45 мин. Используется для 

оценки динамики

Контроль 
прогресси-

рования

Длительное 
выполнение

5

CDR 
(Clinical 

Dementia 
Rating) [26]

Стадирова-
ние демен-

ции

Память, ориен-
тация, бытовая 

активность
20–30 мин. Высокая диагности-

ческая ценность

Определе-
ние стадии 
деменции

Не приме-
няется как 
скрининг

6 RBANS [27]
Неврологиче-

ские паци-
енты

Память, вни-
мание, речь, 

зрительно-про-
странственные 

функции

20–30 мин. Высокая информа-
тивность

Оценка 
очагового 
дефицита

Требует под-
готовки

7 CFI [28]

Субъектив-
ные ког-

нитивные 
жалобы

Самооценка 
когнитивных 

функций
10–15 мин.

Умеренная корреля-
ция с объективными 

тестами

Дополни-
тельная 
оценка

Зависимость 
от самооценки

8 ECog [29] Пациент + 
информант

Повседневное 
когнитивное 

функциониро-
вание

15–20 мин. Высокая корреляция 
с ADL

Оценка по-
вседневной 
активности

Требует уча-
стия инфор-

манта
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ты нейропсихологического тестирования нахо-
дятся в пределах нормы [35]. Это подчёркивает 
необходимость комплексного подхода к диагно-
стике, учитывающего как объективные, так и 
субъективные данные.

Комплексное неврологическое обследование 
играет ключевую роль в диагностике когнитив-
ных расстройств, помогая установить нозоло-
гическую принадлежность нарушений [36]. При 
подозрении на цереброваскулярную патологию 
особую важность приобретает выявление оча-
говой неврологической симптоматики, а также 
пальпация и аускультация магистральных арте-
рий головы. СКР часто характеризуются поли-
морфной неврологической симптоматикой. [37]. 
Особое внимание при осмотре уделяется оценке 
мышечного тонуса, признаков пирамидных и экс-
трапирамидных нарушений, особенностей поход-
ки, равновесия и наличия тазовых дисфункций. 
Для подкоркового типа сосудистой энцефалопа-
тии характерны двигательные нарушения, такие 
как гипокинезия (снижение двигательной актив-
ности, замедленность движений), которая может 
сопровождаться повышением мышечного тонуса 
(«сосудистый паркинсонизм»). Гипокинезия так-
же проявляется гипомимией и бедностью жести-
куляции. Экстрапирамидные расстройства при 
хронической сосудистой недостаточности часто 
носят симметричный характер. Важным призна-
ком является раннее присоединение нарушений 
мочеиспускания, не связанных с урологическими 
заболеваниями (табл. 2).

Разработка и применение комплексных ме-
тодов нейровизуализации и нейрофизиологи-
ческой оценки играют ключевую роль в пони-
мании причины КН лёгкой и средней степени 
выраженности [38]. Ультразвуковое дуплекс-
ное сканирование брахиоцефальных артерий 
(УЗДС БЦА) и магнитно-резонансная томогра-

фия (МРТ) головного мозга предоставляют 
ценную информацию о структурных и функци-
ональных изменениях, влияющих на когнитив-
ные функции.

УЗДС БЦА — это неинвазивный метод, позво-
ляющий оценить состояние артерий, питающих 
головной мозг, и выявить факторы риска разви-
тия цереброваскулярных заболеваний [39]. 

Критерии оценки атеросклеротических бля-
шек:

•	 Размер — измеряется в миллиметрах и 
отражает выраженность атеросклеротического 
процесса.

•	 Структура  — оценивается как однородная 
или неоднородная. Неоднородные бляшки, со-
держащие липидное ядро или признаки крово-
излияния, ассоциируются с повышенной неста-
бильностью и риском эмболизации.

•	 Степень стеноза — определяется как про-
цент сужения просвета артерии. Стенозы более 
70% являются гемодинамически значимыми и 
повышают риск ишемии головного мозга и КН. 
УЗДС БЦА позволяет количественно оценить 
степень стеноза и его гемодинамическую значи-
мость [40].

Критерии оценки стеноза:
•	 Скорость кровотока — повышенная пико-

вая систолическая скорость кровотока в сонных 
артериях коррелирует со степенью стеноза.

•	 Индекс резистентности (ИР) — повышен-
ный ИР в дистальных отделах сосудистого русла 
может свидетельствовать о наличии микроанги-
опатии в головном мозге.

Диагностика окклюзий сонных артерий игра-
ет ключевую роль в обосновании сосудистых 
нарушений головного мозга. Полная окклюзия 
сонной артерии приводит к резкому снижению 
кровоснабжения головного мозга, что вызыва-
ет тяжёлые КН. УЗДС БЦА позволяет выявить 

Таблица / Table 2
Лабораторные исследования и их цели 

Laboratory tests and their purposes

№ Исследование Цель Клиническое значение

1 Общий анализ крови, общий анализ 
мочи Исключение анемии, инфекции Потенциально обратимые причины 

КН [7]

2 Биохимический анализ крови Выявление метаболических на-
рушений

Почечная, печёночная недостаточ-
ность, электролитные нарушения [8]

3 Глюкоза крови, HbA1c Выявление диабета и предиабета Сосудистый риск КН [7]

4 ТТГ, свободный Т4 Исключение тиреоидной пато-
логии

Потенциально обратимые причины 
КН [7]

5 Витамин B12, фолиевая кислота Исключение дефицитных со-
стояний В12-дефицитная энцефалопатия [7]

6 Липидный профиль Оценка сосудистого риска Атеросклероз и сосудистые КН [19]

7 Коагулограмма Оценка гемостаза Контроль антикоагулянтной тера-
пии [33]
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окклюзии и оценить компенсаторный коллате-
ральный кровоток [41, 42].

Критерии диагностики окклюзии представ-
лены в таблице 3.

МРТ головного мозга обеспечивает деталь-
ную визуализацию структуры мозговой ткани, 
позволяя выявить изменения, характерные 
для КН. Уменьшение объёма мозговой ткани, 
особенно в определённых областях, является 
признаком нейродегенеративных процессов. 
Атрофия гиппокампа — один из самых ранних 
признаков болезни Альцгеймера. Для количе-
ственной оценки объёма гиппокампа может ис-
пользоваться волюметрическая МРТ [43].

При болезни Альцгеймера часто наблюдает-
ся атрофия коры головного мозга в височных и 
теменных долях, а при лобно-височной демен-
ции — в лобных и височных областях.

Структурные изменения головного мозга, вы-
являемые при МРТ, представлены в таблице 4.

Сопоставление результатов УЗДС БЦА и МРТ 
головного мозга позволяет получить комплекс-
ное представление о патогенезе КН. Напри-
мер, наличие значимых атеросклеротических 
бляшек и стенозов сонных артерий, по данным 
УЗДС БЦА, в сочетании с лейкоареозом и лаку-
нарными инфарктами на МРТ указывает на пре-
имущественно сосудистый генез КН [44]. В то 
же время выраженная атрофия гиппокампа и 
коры головного мозга на МРТ при отсутствии 
значимых церебральных сосудистых патологий 
по данным УЗДС БЦА может свидетельствовать 
о нейродегенеративном заболевании, таком как 
болезнь Альцгеймера (табл. 5) [45].

Таким образом, при наличии КН необходимо 
проводить комплексное нейровизуализацион-
ное обследование:

•	 методы структурной нейровизуализации, 
которые позволяют объективно оценить харак-
тер и выраженность патологических изменений, 

Таблица / Table 3
Ультразвуковые критерии окклюзии сонных и патологии позвоночных артерий  

при когнитивных нарушениях 
Ultrasound criteria for carotid occlusion and vertebral artery pathology in cognitive impairment

№ Критерий Ультразвуковая характеристика Клиническое значение
1 Окклюзия сонной артерии Отсутствие кровотока по данным ЦДК Риск хронической гипоперфузии [40, 41]

2 Коллатеральный крово-
ток

Усиление кровотока в контралате-
ральных сосудах Компенсация ишемии [42]

3 Стеноз позвоночных арте-
рий >50%

Снижение линейной скорости крово-
тока

Возможная вертебробазилярная недоста-
точность [39]

4 Изменение скорости 
кровотока

Изменение пиковой систолической 
скорости Ассоциация с гипоперфузией [40]

5 Реверсивный кровоток Подключичный синдром обкрадыва-
ния Риск ишемии задних отделов мозга [41]

6 Аномалии брахиоцефаль-
ных артерий Гипоплазия, патологическая извитость Рассматриваются как фактор риска только 

при гемодинамической значимости [39]

Таблица / Table 4
Структурные изменения головного мозга при нейровизуализации  

и их связь с когнитивными нарушениями 
Structural brain changes on neuroimaging and their association with cognitive impairment

№ Изменение Метод оценки Связь с когнитивными нарушениями

1 Лейкоареоз Т2/FLAIR, шкала Fazekas Снижение внимания и исполнительных 
функций [44]

2 Лакунарные инфаркты МРТ, очаги 3–15 мм Нарушение памяти и внимания [33, 44]

3 Кортикальные инфаркты Очаги кортикального поражения Локализационно-зависимый дефицит 
[33]

4 Подкорковые инфаркты Очаги таламуса,  
базальных ганглиев Нарушение памяти [45]

5 Микрокровоизлияния SWI/GRE Маркер микроангиопатии [44]

6 Расширенные пространства 
Вирхова–Робена МРТ Ассоциация с микроангиопатией [45]

7 Амилоидная ангиопатия Лобарные микрокровоизлияния Риск смешанных КН [44]
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а также установить их связь с клиническими 
проявлениями;

•	 определение визуализационных реперов-
маркеров, которые при цереброваскулярной 
патологии на МРТ/КТ часто характеризуются 
множественными кортикальными и/или под-
корковыми ишемическими очагами (мультиин-
фарктная деменция). 

Значение имеет как общий объём поражен-
ного мозгового вещества, так и локализация 
очагов. Поражение мелких сосудов, приводящее 
к СКР, проявляется лакунарными инфарктами 
в белом и сером веществе, а также гиперинтен-

сивным сигналом от белого вещества (лейко-
ареозом), который считается клинически зна-
чимым при распространении более чем на 25% 
объёма белого вещества.

Критериями исключения служат отсутствие 
очаговых изменений, типичных для сосудисто-
когнитивных расстройств, или же их минималь-
ное выражение (это может указывать на другие 
причины КН). Важно учитывать, что наличие 
«сосудистых» очагов само по себе не исключа-
ет одновременного нейродегенеративного про-
цесса. Диагноз «чистых» сосудисто-когнитивных 
расстройств может быть поставлен только при 

Таблица / Table 5
Типы цереброваскулярных поражений и их вклад в развитие когнитивных нарушений 

Types of cerebrovascular lesions and their contribution to the development of cognitive 
impairment

№ Тип поражения Характеристика Доказательная база

1 Крупноочаговые ин-
фаркты

Значимы локализация и объём по-
ражения

Стратегические зоны: таламус, гиппокамп, 
базальные ганглии [33, 45]

2 Лакунарные инфаркты Множественные лакуны связаны с 
сосудистыми КН

Более выраженный риск при множествен-
ном поражении [33, 44]

3 Лейкоареоз Fazekas 2–3 Независимый предиктор когнитивного 
снижения [44]

4 Внутримозговые кро-
воизлияния

Лобарная локализация, амилоид-
ная ангиопатия Повышенный риск КН [44]

5 Смешанные формы Сосудистые + нейродегенератив-
ные изменения Частый вариант у пожилых пациентов [45]

Таблица / Table 6
Критерии исключения сосудистого генеза когнитивных расстройств 

Exclusion criteria for vascular origin of cognitive impairment

№ Критерий Пояснение Метод подтверждения

1 Отсутствие сосудистых изме-
нений на МРТ

Нет лейкоареоза, лакун, микро-
кровоизлияний МРТ (T1, T2, FLAIR, SWI) [32, 44]

2 Нейродегенеративные за-
болевания

Болезнь Альцгеймера, деменция 
с тельцами Леви и др. МРТ + клинические критерии [15, 32]

3 Психические расстройства Депрессия, шизофрения Клиническое интервью, психометрия 
[7, 18]

4 Метаболические нарушения Гипотиреоз, дефицит B12, лекар-
ственные КН Лабораторное обследование [7]

5 Иные неврологические за-
болевания РС, энцефалит, гидроцефалия МРТ, ликвор, дополнительные методы
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условии, что все выявленные нейровизуализа-
ционные изменения полностью объясняют кли-
ническую картину (табл. 6).

Дополнительно могут быть рекомендованы: 
скрининг на фибрилляцию предсердий, эхокар-
диография для оценки состояния сердца и УЗИ 
брахиоцефальных артерий для диагностики па-
тологии магистральных сосудов головы.

Интеграция данных УЗДС БЦА и МРТ голов-
ного мозга имеет важное клиническое значение. 
Диагностика и дифференциальная диагностика 
позволяют установить этиологию КН (сосуди-
стые, нейродегенеративные, смешанные) и про-
вести дифференциальную диагностику между 
различными типами деменции. Выявление ге-
модинамически значимых стенозов и окклюзий 
брахиоцефальных артерий является прямым 
показанием к оценке риска инсульта и, при не-
обходимости, к проведению реваскуляризиру-
ющих операций. Степень выраженности атеро-
склеротических изменений, лейкоареоза, атро-
фии головного мозга может коррелировать со 
скоростью прогрессирования когнитивного де-
фицита. Результаты исследований позволяют 
выбрать наиболее эффективную стратегию ле-
чения. При сосудистых КН упор делается на кон-
троль факторов риска (АГ, дислипидемия, тром-
бообразование), а при нейродегенеративных — 
на симптоматическую терапию и поддержание 
когнитивных функций [46, 47].

Заключение

Таким образом, клиническая картина СКР в 
значительной степени определяется этиологи-
ческими факторами заболевания. Понимание 
ведущей причины СКР позволяет оптимизи-
ровать медикаментозную коррекцию, которая 
должна быть направлена на лечение перене-
сённого инсульта, СД, АГ, нарушений сердечно-
го ритма, иной сердечно-сосудистой патологии, 
гиперлипидемии, а также на коррекцию образа 
жизни (отказ от курения, снижение избыточной 
массы тела) и других модифицируемых факто-
ров риска.

Основной задачей врача-клинициста являет-
ся подробный сбор анамнеза, который прово-
дится по принципу не только «врач – пациент», 
но и «врач – родственники пациента». Наруше-
ния в когнитивной сфере могут быть как пре-
ходящими, так и не осознаваемыми самим па-
циентом. Следует уточнить наличие транзитор-
ной ишемической атаки в анамнезе, колебания 
уровня сахара, артериального давления, а также 
наследственных факторов. При осмотре паци-
ента необходимо фиксировать перечень прини-
маемых им лекарственных препаратов с учётом 
показаний и противопоказаний, обращая внима-

ние на их возможное влияние на когнитивную 
сферу, с последующей коррекцией дозы при не-
обходимости. Осмотр мультидисциплинарной 
командой позволяет выявить возможные сим-
птомы нарушения толерантности к физической 
нагрузке, признаки дезадаптации, психические 
симптомы, включая тревогу и депрессию, осо-
бенности питания и средовые условия прожива-
ния пациента.

Клиническая оценка включает проведение 
психологического тестирования с экспресс-
оценкой когнитивных функций с использова-
нием специализированных шкал, что позволя-
ет провести экспертную оценку реабилитаци-
онных мероприятий пациентов с хронической 
ишемией головного мозга. 

Применение методов нейровизуализации 
позволяет уточнить характер поражения ве-
щества головного мозга, динамику прогресси-
рования заболевания, обнаружить очаги по-
ражения мозга вследствие сосудистой недо-
статочности. УЗДС БЦА и МРТ головного мозга 
являются фундаментальными методами диа-
гностики и понимания патогенеза КН лёгкой и 
средней степени выраженности. Комплексная 
оценка состояния сосудов головного мозга и 
мозговой паренхимы позволяет не только вы-
явить причины когнитивного дефицита, но и 
оценить риски, спрогнозировать течение за-
болевания и разработать персонализирован-
ную стратегию лечения.

  В доказательную базу КН необходимо 
включать структурные и функциональные из-
менения, коррелирующие с развитием когни-
тивного дефицита. Особое внимание следует 
уделять оценке степени стеноза и окклюзии 
сонных и позвоночных артерий, характеристи-
ке атеросклеротических бляшек, а также вы-
явлению признаков атрофии головного мозга, 
поражения белого вещества (лейкоареоз, ла-
кунарные инфаркты), микрокровоизлияний и 
других патологических паттернов по данным 
МРТ. Сопоставление результатов УЗДС БЦА 
и МРТ позволяет глубже понять механизмы 
развития КН, дифференцировать их этиоло-
гию (сосудистую или нейродегенеративную) 
и определить клиническую значимость полу-
ченных данных для диагностики, оценки ри-
сков и выбора тактики лечения. Дальнейшее 
совершенствование методов нейровизуализа-
ции и их сопоставление с клиническими дан-
ными открывают новые перспективы в изуче-
нии и коррекции КН.
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Резюме. Цель: изучить особенности ЛАГ-специфической и симптоматической терапии, динамику эскалации ле-
чения и частоту неблагоприятных событий в течение трёх лет наблюдения у пациентов с лёгочной гипертензией (ЛГ) 
различной этиологии. Материалы и методы: в исследование включены пациенты с ЛГ различного генеза (идиопа-
тической лёгочной артериальной гипертензией (ИЛАГ, n=30), лёгочной гипертензией на фоне врождённых пороков 
сердца (ВПС, n=30) и с хронической тромбоэмболической лёгочной гипертензией (ХТЭЛГ, n=31)). Анализировали 
длительность ЛАГ-специфической терапии и её структуру, а также частоту неблагоприятных событий. Статистический 
анализ выполняли с оценкой межгрупповых и попарных различий, которые считали статистически значимыми при 
p<0,05. Результаты: анализ проводимой ЛАГ-специфической терапии на момент включения в исследование показал, 
что до включения в исследование пациенты с ХТЭЛГ не получали ЛАГ-специфическую терапию в 77% случаев, что было 
значимо чаще, чем при ВПС (p3=0,004). Двухкомпонентная терапия до включения чаще применялась у пациентов с ВПС 
(в 20% случаев), в то время как у пациентов с ИЛАГ и ХТЭЛГ она отсутствовала (pmg=0,004). После эскалации терапии 
различия по отсутствию ЛАГ-специфического лечения нивелировались, однако наблюдалась разная структура лечения: 
двухкомпонентная терапия по-прежнему чаще применялась у пациентов с ВПС (37%; pmg=0,017), силденафил чаще 
назначался пациентам с ВПС (70%; pmg=0,003), а риоцигуат — пациентам с ХТЭЛГ (55%; pmg<0,001). Через три года на-
блюдения у пациентов с ИЛАГ выявлено значимое увеличение доли трёхкомпонентной терапии (p2=0,001; pmg=0,007), 
у пациентов с ВПС — снижение доли монотерапии и увеличение доли двухкомпонентной терапии (p2=0,007 и p2=0,005 
соответственно), в то время как у пациентов с ХТЭЛГ значимой динамики структуры ЛАГ-специфической терапии не 
выявлено. При анализе частоты неблагоприятных событий максимальная трёхлетняя смертность зарегистрирована 
у пациентов с ИЛАГ — 16%. Через 1 год наблюдения комбинированная конечная точка (смерть по любой причине 
и повторные госпитализации более 1 раза в год) чаще регистрировалась у пациентов с ИЛАГ и ХТЭЛГ (pmg=0,004). 
Заключение: у пациентов с ИЛАГ эскалация лечения проявлялась увеличением доли трёхкомпонентных схем, при 
ВПС — переходом от монотерапии к двухкомпонентной терапии, при ХТЭЛГ преобладала монотерапия с примене-
нием риоцигуата. Полученные данные подтверждают необходимость дифференцированного подхода к лечению у 
пациентов с ЛГ разной этиологии. Неблагоприятные события чаще регистрировались у пациентов с ИЛАГ и ХТЭЛГ. 

Ключевые слова: лёгочная гипертензия, идиопатическая лёгочная артериальная гипертензия, врождённые пороки 
сердца, хроническая тромбоэмболическая лёгочная гипертензия, ЛАГ-специфическая терапия, эскалация терапии.
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FEATURES OF THERAPY AND FREQUENCY OF ADVERSE EVENTS IN 
PATIENTS WITH PULMONARY HYPERTENSION OF DIFFERENT ETIOLOGY

E.A. Devetyarova¹, A.I. Chesnikova²

¹Central City Hospital, Bataysk, Russia 
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Abstract. Objective: to evaluate the characteristics of PAH-specific and symptomatic therapy, treatment escalation dynamics, 
and the incidence of adverse events over a 3-year follow-up period in patients with pulmonary hypertension (PH) of various etiologies. 
Materials and methods: the study included patients with PH of different etiologies: idiopathic pulmonary arterial hypertension 
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(IPAH, n=30), PH associated with congenital heart disease (CHD, n=30), and chronic thromboembolic pulmonary hypertension 
(CTEPH, n=31). We analyzed the duration and structure of PAH-specific therapy, as well as the incidence of adverse events. Statistical 
analysis was performed to assess intergroup and pairwise differences, which were considered statistically significant at p < 0.05. 
Results: analysis of PAH-specific therapy at baseline revealed that prior to study enrollment, 77% of patients with CTEPH 
had not received any PAH-specific therapy, which was significantly more frequent than in the CHD group (p3=0,004). Dual 
therapy prior to enrollment was more commonly used in patients with CHD (20%), whereas it was absent in the IPAH and 
CTEPH groups (pmg=0,004). Following therapy escalation, differences regarding the absence of PAH-specific treatment were 
no longer significant; however, treatment patterns differed: dual therapy remained more frequent in the CHD group (37%; 
pmg=0,017), sildenafil was more frequently prescribed to patients with CHD (70%; pmg=0,003), and riociguat was more frequently 
prescribed to patients with CTEPH (55%; pmg<0,001). At the 3-year follow-up, patients with IPAH showed a significant increase 
in the proportion receiving triple therapy (p2=0,001; pmg=0,007), patients with CHD showed a decrease in monotherapy and 
an increase in dual therapy (p2=0,007 и p2=0,005, respectively), whereas no significant changes in the structure of PAH-specific 
therapy were observed in the CTEPH group. Analysis of adverse events revealed the highest 3-year mortality rate in the IPAH 
group (16%). At 1 year, the composite endpoint (all-cause mortality and >1 hospitalization per year) was more frequently 
observed in patients with IPAH and CTEPH (pmg=0,004). Conclusion: in patients with IPAH, treatment escalation was charac-
terized by an increase in triple therapy regimens; in CHD-associated PH, by a shift from monotherapy to dual therapy; and 
in CTEPH, monotherapy with riociguat predominated. These findings support the need for an etiology-specific approach to 
PH management. Adverse events were more frequently reported in patients with IPAH and CTEPH.

Keywords: pulmonary hypertension, idiopathic pulmonary arterial hypertension, congenital heart disease, chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension, PAH-specific therapy, treatment escalation.
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Введение

Лёгочная гипертензия (ЛГ) представляет со-
бой гетерогенное клинико-гемодинамическое 
состояние, объединяющее различные по про-
исхождению заболевания, для которых харак-
терно повышение давления в лёгочной артерии, 
прогрессирующее ремоделирование лёгочного 
сосудистого русла и развитие правожелудочко-
вой сердечной недостаточности [1, 2]. 

Среди прекапиллярных форм ЛГ особое ме-
сто занимают идиопатическая лёгочная артери-
альная гипертензия (ИЛАГ), ЛГ на фоне врож-
дённых пороков сердца (ВПС) и хроническая 
тромбоэмболическая лёгочная гипертензия 
(ХТЭЛГ). Несмотря на общий прекапиллярный 
гемодинамический профиль, эти формы заболе-
вания отличаются по патогенезу, клиническому 
течению, темпам прогрессирования, подходам 
к лечению и прогнозу [1, 2]. При ИЛАГ ведущую 
роль играет прогрессирующее ремоделирование 
мелких лёгочных артерий и артериол, при ЛГ 
на фоне ВПС — сочетание лёгочно-сосудистого 
ремоделирования и длительно существующих 
внутрисердечных шунтов, при ХТЭЛГ — хрони-
ческая тромбоэмболическая обструкция лёгоч-
ного сосудистого русла с возможным развитием 
вторичной микроангиопатии [1, 2, 3–5].

Актуальность изучения терапии прекапил-
лярных форм лёгочной гипертензии определя-
ется тем, что при одинаковом гемодинамиче-
ском признаке — повышении давления в лёгоч-
ной артерии при нормальном давлении закли-
нивания лёгочной артерии — ИЛАГ, ЛГ на фоне 

ВПС и ХТЭЛГ имеют принципиально различные 
патогенетические механизмы, что определя-
ет различную тактику ведения. Современные 
международные рекомендации подчёркивают 
необходимость ранней эскалации терапии у па-
циентов с ЛАГ, а при ХТЭЛГ ключевое значение 
имеет комплексный подход, включающий анти-
коагулянтную терапию, оценку операбельности, 
лёгочную эндартерэктомию, баллонную ангио-
пластику лёгочных артерий и медикаментозную 
терапию при неоперабельной или резидуальной 
форме заболевания [1, 5–7].

В клинической практике проблема ЛГ ослож-
няется поздней диагностикой, отсутствием чёт-
ко разработанной маршрутизации пациентов, 
неодинаковой доступностью специализирован-
ной помощи и необходимостью длительного на-
блюдения за больными с редкими формами ЛГ. 
Российские клинические рекомендации 2024 г. 
подчёркивают необходимость ведения пациен-
тов с ЛГ в экспертных центрах, а отечественные 
работы по ЛАГ указывают на значимость риск-
ориентированного подхода и последовательной 
эскалации лечения [2, 8, 9]. В связи с этим анализ 
реальной структуры ЛАГ-специфической терапии 
и её динамики у пациентов с ИЛАГ, ЛГ на фоне 
ВПС и ХТЭЛГ имеет не только клиническое, но и 
организационно-практическое значение [2, 8, 9].

Современные подходы к терапии ЛГ предпо-
лагают назначение патогенетического лечения, 
регулярную оценку риска, своевременную эска-
лацию терапии с учётом этиологии заболева-
ния [1–2, 6, 7, 10,11]. В связи с этим сравнитель-
ная оценка терапии у пациентов с различными 
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формами ЛГ имеет важное клиническое значе-
ние, позволяя определить реальные подходы к 
лечению, оценить структуру и динамику ЛАГ-
специфической терапии, выявить особенности 
эскалации лечения и сопоставить их с частотой 
неблагоприятных событий [7, 10, 11].

Цель исследования — изучить особенности 
ЛАГ-специфической и сопутствующей терапии, 
динамику эскалации лечения и частоту неблаго-
приятных событий в течение трёх лет наблюде-
ния у пациентов с ЛГ различной этиологии.

Материал и методы

В исследование были включены пациенты 
старше 18 лет с ЛГ различного генеза. Пациенты 
были распределены в три группы: I группа — 
пациенты с ИЛАГ (n=30), II группа — пациенты с 
ЛГ на фоне ВПС (n=30), III группа — пациенты с 
ХТЭЛГ (n=31).

У пациентов оценивали структуру ЛАГ-
специфической терапии на момент включения 
в исследование, количество назначенных ЛАГ-
специфических препаратов с учетом современ-
ных клинических рекомендаций [1, 2]. Отдельно 
анализировали эскалацию ЛАГ-специфической 
терапии, а также динамику распределения паци-
ентов по числу получаемых препаратов через 1 
и 3 года наблюдения. В качестве комбинирован-
ной терапии рассматривали назначение двух и 
более ЛАГ-специфических препаратов.

Для оценки изменения лечебной тактики ис-
пользовали три этапа наблюдения: исходный 
этап (момент включения в исследование), через 
1 год и через 3 года наблюдения. В анализ ди-
намики эскалации терапии включали пациен-
тов, оставшихся под наблюдением через 1 год (с 
ИЛАГ — 26, ВПС — 28, ХТЭЛГ — 20 пациентов) 
и через 3 года лечения (с ИЛАГ — 13, ВПС — 20, 
ХТЭЛГ — 16 пациентов). Дополнительно анали-
зировали частоту применения препаратов для 
лечения хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) и симптоматическую терапию у паци-
ентов всех трёх групп.

При оценке частоты развития неблагоприят-
ных событий у пациентов с ЛГ разной этиологии 
определяли комбинированную конечную точку 
(ККТ), в составе которой рассматривали смерть 
по любой причине или повторные госпитализа-
ции более одного раза в год по поводу декомпен-
сации сердечной недостаточности (СН), а также 
частоту отдельных составляющих ККТ.

Пациенты подписали добровольное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании. 
Исследование было одобрено этическим коми-
тетом ФГБОУ ВО «Ростовский государственный 
медицинский университет» Минздрава России.

Статистический анализ данных выполнял-

ся с использованием программного обеспече-
ния STATISTICA 12 (StatSoft, США). Распределе-
ние изучаемых показателей проверяли на нор-
мальность с помощью критерия Шапиро-Уилка 
и Колмогорова-Смирнова. Для представления 
результатов использованы медиана и межквар-
тильный диапазон (Me [Q1; Q3]). Качественные 
показатели представлены в виде абсолютных и 
относительных значений. Статистический ана-
лиз выполняли с оценкой межгрупповых и по-
парных различий, которые считали статистиче-
ски значимыми при p<0,05.

Результаты

При анализе временных интервалов от по-
явления симптомов до обращения к врачу было 
установлено, что данный показатель досто-
верно различался между группами (pmg=0,038). 
Наименьший интервал времени отмечался у 
пациентов с ХТЭЛГ — 2,0 [1,0; 5,3] месяца, в то 
время как у пациентов с ИЛАГ он составил 5,6 
[1,0; 12,0] месяца. Максимальная продолжитель-
ность периода от появления симптомов до на-
чала ЛАГ-специфической терапии наблюдалась 
у пациентов с ВПС — 36,2 [12,1; 77,8] месяца, что 
превышало показатели у пациентов с ИЛАГ — 
13,2 [8,0; 28,0] месяца и ХТЭЛГ — 18,0 [7,4; 23,3] 
месяца (табл. 1). Это указывает на более дли-
тельный путь пациентов с ВПС от дебюта забо-
левания до начала патогенетического лечения, 
вероятно, вследствие постепенного развития 
симптоматики и длительной компенсации на 
фоне врождённого порока сердца.

До включения в исследование значимо раз-
личалась доля пациентов, не получавших ЛАГ-
специфическую терапию: при ИЛАГ  — 56%, 
ВПС — 40%, ХТЭЛГ — 77% (pmg=0,008). Отсут-
ствие ЛАГ-специфической терапии достовер-
но чаще наблюдалось у пациентов с ХТЭЛГ по 
сравнению с ВПС (p3=0,004) (рис. 1). Данный 
результат отражает особенности ведения паци-
ентов с ХТЭЛГ, у которых первоочередное зна-
чение имеют антикоагулянтная терапия, оцен-
ка операбельности, хирургические и интер-
венционные методы лечения, в то время как 
ЛАГ-специфическая терапия назначается более 
избирательно [1–3, 8, 9]. 

Частота назначения одного ЛАГ-специфи
ческого препарата до включения в исследова-
ние значимо не различалась между группами 
(pmg=0,168). Однако двухкомпонентная терапия 
достоверно чаще применялась у пациентов с 
ВПС — 20% случаев, в группах ИЛАГ и ХТЭЛГ она 
отсутствовала (pmg=0,004; p1=0,010; p3=0,011). Это 
свидетельствует о более активной и длительной 
терапии у пациентов с ЛГ на фоне ВПС, что, веро-
ятно, связано с длительным анамнезом заболе-
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Таблица / Table 1
Анализ времени от появления симптомов до обеспечения ЛАГ-специфической терапией

Analysis of time from symptom onset to initiation of PAH-specific therapy 

Группы           
Показатель                     

Пациенты  
с ИЛАГ 

(I группа, 
n=30)

Пациенты 
с ВПС 

(II группа,
 n=30)

p1

Пациенты 
с ХТЭЛГ 

(III группа, 
n=31)

p2 p3   pmg

Время от начала заболевания 
до обращения к врачу, мес.

5,6
[1,0; 12,0]

6,0
  [2,0; 17,8]

  
0,453

2,0
[1,0; 5,3] 0,057 0,018 0,038

Время от начала заболевания 
до установления диагноза, мес.

8,0
   [3,8; 19,0]

13,5
  [4,2; 39,2]

  
0,271

5,0
[2,5; 9,5] 0,209 0,037 0,092

Время от начала заболевания до 
получения ЛАГ-специфической 
терапии, мес.

13,2
[8,0; 28,0]

36,2
 [12,1; 77,8]

  
0,075

18,0
[7,4; 23,3] 0,995 0,019 0,057

Примечание: pmg — межгрупповое сравнение; p1 — сравнение I и II групп; p2 — I и III групп; p3 — II и III групп; статистически 
значимые различия выделены полужирным шрифтом.

Note: pmg — intergroup comparison; p1 — comparison between Groups 1 and 2; p2 — comparison between Groups 1 and 3; p3 — com-
parison between Groups 2 and 3; statistically significant differences are highlighted in bold.
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Рисунок 1. Структура ЛАГ-специфической терапии на момент включения в исследование.
Примечание: * — р <0,05 при сравнении I и II групп; • — р <0,05 при сравнении II и III групп.

Figure 1. Distribution of PAH-specific therapy at baseline.
Note: * — р < 0.05 for Group 1 vs. Group 2; • — p < 0.05 for Group 2 vs. Group 3.
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вания, более продолжительным наблюдением и 
постепенной эскалацией лечения [4, 5].

Силденафил был наиболее часто применя-
емым препаратом до включения в исследова-
ние (рис. 2). Его назначение значимо различа-
лось между группами (pmg=0,012): чаще препа-
рат применялся у пациентов с ВПС в 57% слу-
чаев, чем у пациентов с ХТЭЛГ — в 23% случаев 
(p3=0,009). Бозентан также чаще назначался па-
циентам с ВПС (17%) и не использовался при 
ХТЭЛГ (pmg=0,018; p3=0,024). 

После эскалации терапии большинство паци-
ентов с прекапиллярными формами ЛГ получало 
хотя бы один ЛАГ-специфический препарат. От-
сутствие ЛАГ-специфической терапии после эска-
лации сохранялось у 7% пациентов с ИЛАГ, 3% па-
циентов с ВПС и 16% пациентов с ХТЭЛГ без ста-
тистически значимых межгрупповых различий.

Наиболее часто после эскалации сохранялась 
монотерапия у 70% пациентов с ИЛАГ, 57% па-
циентов с ВПС и 78% пациентов с ХТЭЛГ. При 
этом структура комбинированной терапии раз-
личалась между группами. Двухкомпонентная 
терапия значимо чаще применялась у пациен-
тов с ВПС (46%) по сравнению с ХТЭЛГ (5%) 
(p3=0,005; pmg=0,017) (табл. 2).

При анализе отдельных препаратов установ-
лено, что силденафил после эскалации чаще на-
значался пациентам с ВПС в 70% случаев, чем 
пациентам с ХТЭЛГ — 26% (p3<0,001; pmg=0,003) 
(рис. 3). Бозентан применялся при ИЛАГ и ВПС, 
но не назначался пациентам с ХТЭЛГ (pmg=0,022). 

Риоцигуат, напротив, значимо чаще применялся 
у пациентов с ХТЭЛГ (в 55% случаев) по срав-
нению с больными ИЛАГ (22%) и ВПС (10%) 
(pmg<0,001). Такая структура терапии отражает 
патогенетически ориентированный подход к ле-
чению ХТЭЛГ, при которой риоцигуат занимает 
особое место у пациентов с неоперабельной или 
резидуальной формой заболевания [1–3, 8, 9].

При динамическом наблюдении выявлены 
различные сценарии эскалации терапии у паци-
ентов с ИЛАГ, ЛГ на фоне ВПС и ХТЭЛГ (рис. 4). 
У пациентов с ИЛАГ исходно преобладала мо-
нотерапия (70%), двухкомпонентную терапию 
получало 23% пациентов, трёхкомпонентная 
терапия отсутствовала. Через 1 год доля моно-
терапии снизилась до 58%, а трёхкомпонентная 
терапия появилась у 11% пациентов. Через 3 
года монотерапию получало 38%, двухкомпо-
нентную терапию — 31%, трёхкомпонентную 
терапию — 31% пациентов. Значимое увеличе-
ние доли трёхкомпонентной терапии отмечено 
к 3-му году наблюдения (p2=0,001; pg=0,007). 

У пациентов с ЛГ при ВПС исходно один ЛАГ-
специфический препарат получали 57% паци-
ентов, двухкомпонентную терапию — 37%. Че-
рез 1 год доля монотерапии снизилась до 46%, 
а доля двухкомпонентной терапии увеличи-
лась до 46%. Через 3 года монотерапию получа-
ло только 20% пациентов (p2=0,007 и pg=0,027), 
тогда как двухкомпонентная терапия стала до-
минирующим вариантом лечения — 75% случа-
ев (p2=0,005 и pg=0,017). 
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Рисунок 2. ЛАГ-специфические препараты, принимаемые пациентами на момент включения в исследование.
Примечание: • — р <0,05 при сравнении II и III групп.

Figure 2. PAH-specific medications used by patients at baseline.
Note: • — p < 0.05 for Group 2 vs. Group 3.
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Таблица / Table 2
Эскалация ЛАГ-специфической терапии на момент включения в исследование

Escalation of PAH-specific therapy at baseline 

                          Группы
           
Показатель                     

Пациенты 
с ИЛАГ 

(I группа, 
n=30)

Пациенты 
с ВПС 

(II группа,
 n=30)

p1

Пациенты с 
ХТЭЛГ 

(III группа, 
n=31)

p2 p3   pmg

Не получали ЛАГ-препараты, 
абс. (%) 2 (7) 1 (3) 1,000 5 (16) 0,257 0,195 0,172

Получали 1 ЛАГ-препарат,  
абс. (%) 21 (70) 17 (57) 0,431 24 (77) 0,572 0,106 0,220

Получали 2 ЛАГ-препарата, 
абс. (%) 7 (23) 11 (37) 0,411 2 (7) 0,082 0,005 0,017

Получали 3 ЛАГ-препарата, 
абс. (%) 0 (0,00) 1 (3) 0,484 0 (0,00) — 0,492 0,346

Примечание: pmg — межгрупповое сравнение; p1 — сравнение I и II групп; p2 — I и III групп; p3 — II и III групп; статистически 
значимые различия выделены полужирным шрифтом.

Note: pmg — intergroup comparison; p1 — comparison between Groups 1 and 2; p2 — comparison between Groups 1 and 3; p3 — com-
parison between Groups 2 and 3; statistically significant differences are highlighted in bold.
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Рисунок 3. ЛАГ-специфические препараты после эскалации терапии на момент включения в исследование.
Примечание: * — р <0,05 при сравнении I и III групп; • — р <0,05 при сравнении II и III групп.

Figure 3. PAH-specific medications following therapy escalation at baseline.
Note: * — p < 0.05 for Group 1 vs. Group 3; • — p < 0.05 for Group 2 vs. Group 3.
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У пациентов с ХТЭЛГ структура терапии была 
более стабильной. Исходно 78% пациентов по-
лучало монотерапию, 6% — двухкомпонентную 
терапию, 16% не получало ЛАГ-специфического 
лечения. Через 3 года монотерапия также оста-
валась ведущей стратегией (69%), двухкомпо-
нентная терапия применялась у 19%, трёхком-
понентная  — у 6%. Статистически значимой 
внутригрупповой динамики по категориям те-
рапии в группе ХТЭЛГ не выявлено.

Анализ сопутствующей терапии продемон-
стрировал выраженные различия между груп-
пами. Торасемид чаще назначался пациентам 
с ИЛАГ (в 66%) по сравнению с ВПС (p1=0,021), 
что обусловлено более частым развитием отёч-
ного синдрома и большей выраженностью сим-
птомов застоя. 

Варфарин достоверно чаще назначался паци-
ентам с ХТЭЛГ (в 58% случаев), чем пациентам с 
ИЛАГ (p2=0,011) и ВПС (p3<0,001), что отражает 
ключевую роль тромботического компонента в 
патогенезе ХТЭЛГ. 

При анализе смертности по любой причи-
не в течение 3 лет наблюдения статистически 
значимых межгрупповых различий не выявле-
но, однако отмечалась отчетливая тенденция 
(pmg=0,081): максимальная смертность зареги-
стрирована в группе ИЛАГ — 16%; в группе ВПС 
она составила 7%, в группе ХТЭЛГ — 3%. Соот-
ветственно, трёхлетняя выживаемость в груп-
пах составила 84%, 93% и 97%.

Через 1 год наблюдения комбинированная 
конечная точка регистрировалась у 44% паци-

ентов с ИЛАГ, 14% пациентов с ВПС и 57% паци-
ентов с ХТЭЛГ (pmg=0,004). Частота неблагопри-
ятного исхода была значимо выше у пациентов 
с ИЛАГ по сравнению с группой ВПС (p1=0,017), а 
также у пациентов с ХТЭЛГ по сравнению с ВПС 
(p3=0,002). Через 3 года различия по ККТ не до-
стигали статистической значимости (pmg=0,168), 
однако наиболее высокая частота сохранялась у 
пациентов с ХТЭЛГ (в 59% случаев).

Частота госпитализаций более одного раза в 
год через 1 год наблюдения также достоверно 
различалась между группами (pmg=0,013): пока-
затель был выше у пациентов с ХТЭЛГ (52%) по 
сравнению с ВПС (14%, p3=0,005). У пациентов с 
ИЛАГ данный показатель составил 37%. Через 
3 года статистически значимых различий по ча-
стоте повторных госпитализаций не выявлено. 

Обсуждение

Результаты проведённого исследования по-
казали, что терапия пациентов с ЛГ различной 
этиологии имеет определенную специфичность. 
Различия терапии пациентов с прекапиллярны-
ми формами ЛГ определяются не только доступ-
ностью препаратов или врачебной тактикой, но 
и различным патогенезом заболевания.

Согласно данным литературы, ведущим фак-
тором, определяющим необходимость эскала-
ции лечения, при ИЛАГ является прогрессиру-
ющее лёгочно-сосудистое ремоделирование с 
повышением постнагрузки на правый желудо-
чек [1, 2, 6, 7, 10, 11]. В настоящем исследовании 
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именно в этой группе в течение 3 лет наблюде-
ния сформировалась значимая доля пациентов, 
получавших трёхкомпонентную терапию, что 
соответствует риск-ориентированному подходу 
к лечению ЛАГ. У пациентов с ИЛАГ необходи-
мость в интенсификации терапии обусловлена 
более тяжёлым прогрессирующим течением за-
болевания в связи с выраженным повышением 
лёгочного сосудистого сопротивления и более 
значимой перегрузкой правого желудочка.

У пациентов с ЛГ на фоне ВПС терапевтиче-
ская стратегия имела иной характер: уже исход-
но у значительной части больных применялась 
двухкомпонентная терапия, к 3-му году наблю-
дения именно двухкомпонентные схемы остава-
лись доминирующими. Такой подход отражает 
длительный анамнез заболевания, более про-
должительное наблюдение пациентов и посте-
пенное усиление терапии по мере формирова-
ния лёгочно-сосудистого ремоделирования, что 
было продемонстрировано и в работах других 
исследователей [4, 5]. 

При ХТЭЛГ более частое отсутствие ЛАГ-
специфической терапии до включения в иссле-
дование и преобладание риоцигуата в схеме ле-
чения после эскалации соответствуют современ-
ным представлениям о комплексном лечении 
данной формы заболевания. В отличие от ИЛАГ и 
ЛГ на фоне ВПС, терапия ХТЭЛГ не ограничивает-
ся медикаментозным воздействием на лёгочное 
сосудистое русло, а включает антикоагулянтную 
терапию, оценку операбельности, лёгочную эн-
дартерэктомию и баллонную ангиопластику лё-
гочных артерий [1–3, 8, 9]. Стабильность струк-
туры терапии в течение наблюдения обуслов-
лена более избирательным применением ЛАГ-
специфических препаратов в этой группе [3, 8, 9].

Особое внимание в работе уделено анализу ча-
стоты развития неблагоприятных событий в те-
чение одного года и трёх лет наблюдения, кото-
рые чаще регистрировались у пациентов с ИЛАГ 
и ХТЭЛГ. Максимальная трёхлетняя смертность 
отмечалась у пациентов с ИЛАГ, что подчёркива-
ет неблагоприятное течение данной формы забо-
левания и необходимость активного мониторин-
га эффективности проводимой терапии [10, 11, 
13]. У пациентов с ХТЭЛГ высокая частота комби-
нированной конечной точки и повторных госпи-
тализаций через 1 год наблюдения может быть 
обусловлена сохраняющейся гемодинамической 
нагрузкой, тромбоэмболическим характером по-
ражения, что свидетельствует о необходимости 
своевременной оценки хирургических и интер-
венционных возможностей лечения [1–3, 8, 9].

Сопоставление динамики терапии с неблаго-
приятными исходами показывает, что пациен-
ты с ИЛАГ и ХТЭЛГ сохраняют более высокий 
клинический риск, несмотря на проводимое ле-

чение. У пациентов с ИЛАГ максимальная трёх-
летняя смертность позволяет судить о более 
тяжёлом фенотипе заболевания, в тоже время 
высокая частота комбинированной конечной 
точки и повторных госпитализаций при ХТЭЛГ 
подчёркивает значение тромбоэмболического 
компонента, персистирующей гемодинамиче-
ской нагрузки и необходимости своевременного 
решения вопроса об интервенционном или хи-
рургическом лечении [1–3, 8–11].

Таким образом, полученные данные под-
тверждают, что выбор тактики ведения пациен-
тов с ЛГ должен основываться на этиологически 
дифференцированном подходе. Универсальная 
оценка факта назначения ЛАГ-специфической 
терапии недостаточна, необходимо учитывать 
форму ЛГ, длительность заболевания, предше-
ствующую терапию, потребность в эскалации и 
частоту развития неблагоприятных событий [1, 
2, 6, 7, 10, 11].

Заключение

У пациентов с прекапиллярными формами 
ЛГ структура ЛАГ-специфической терапии до-
стоверно различалась в зависимости от этиоло-
гического фенотипа заболевания. До включения 
в исследование пациенты с ХТЭЛГ чаще не полу-
чали ЛАГ-специфическую терапию, в то время 
как у пациентов с ВПС чаще применялись двух-
компонентные схемы. 

После эскалации терапии различия по отсут-
ствию ЛАГ-специфического лечения уменьша-
лись, однако сохранялись особенности выбора 
препаратов: силденафил и двухкомпонентная 
терапия чаще применялись при ЛГ на фоне ВПС, 
риоцигуат — при ХТЭЛГ. 

Динамическое наблюдение показало раз-
личные сценарии эскалации терапии: при ИЛАГ 
увеличивалась доля трёхкомпонентных схем ле-
чения, при ВПС — двухкомпонентной терапии, 
при ХТЭЛГ структура лечения оставалась отно-
сительно стабильной. 

Неблагоприятные события чаще регистри-
ровались у пациентов с ИЛАГ и ХТЭЛГ. Макси-
мальная трёхлетняя смертность наблюдалась у 
пациентов с ИЛАГ. 

Полученные данные подтверждают необхо-
димость персонализированного подхода к лече-
нию ЛГ с учётом этиологии заболевания, струк-
туры терапии, потребности в её эскалации с це-
лью снижения риска развития неблагоприят-
ных событий. 
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Резюме. Цель: провести сравнительную оценку кардиометаболического профиля у лиц мужского и женского пола 
молодого возраста в десятилетнем проспективном наблюдении. Материалы и методы: в проспективное когортное 
исследование включены 251 человек молодого возраста (18–44 лет): 124 мужчины (медиана возраста 27 [21–36] лет) 
и 127 женщин (медиана возраста 35 [26–41] лет). Проведена оценка антропометрических показателей, факторов 
кардиометаболического риска, липидного и углеводного профиля. Результаты: мужчины характеризовались более 
высокими значениями индекса массы тела (ИМТ), окружности талии и частотой гиперурикемии (OШ 4,15; p<0,001). 
За десятилетний период наблюдения зафиксировано ухудшение кардиометаболического профиля: частота абдоми-
нального ожирения значимо возросла у мужчин (с 55,6% до 68,5%; p=0,014), частота гиперлипидемии и нарушений 
гликемии увеличилась в 2,5–3 раза в обеих группах (p<0,05), а частота курения выросла на 19,8% у мужчин и на 32,7% 
у женщин. Распространённость метаболического синдрома увеличилась, достигнув статистической значимости у 
женщин (с 28,3% до 47,2%; p=0,014), и впервые зарегистрированы случаи сахарного диабета 2-го типа (4,8% мужчин, 
2,4% женщин). Разработана прогностическая модель развития МС с включением пола, возраста, ХС-неЛПВП, лептина 
и фибриногена (AUC=0,911; 95% ДИ 0,854–0,951). Пороговое значение лептина >29,1 нг/мл для женщин (AUC=0,875; 
чувствительность 78,4%, специфичность 87,8%) и ХС-неЛПВП >3,76 ммоль/л для мужчин (AUC=0,798) демонстрируют 
высокую прогностическую ценность. Заключение: выявлены существенные гендерные различия в кардиометаболи-
ческом профиле лиц молодого возраста. Разработанная прогностическая модель с гендер-специфичными пороговыми 
значениями позволяет выделить группу высокого риска развития метаболического синдрома для ранней профилактики.

Ключевые слова: кардиометаболический риск, метаболический синдром, адипокины, гендерные различия, про-
гностическая модель, лица молодого возраста.
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GENDER DIFFERENCES IN CARDIOMETABOLIC PROFILE IN YOUNG 
ADULTS: A 10-YEAR PROSPECTIVE FOLLOW-UP STUDY
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Abstract. Objective: To perform a comparative assessment of the cardiometabolic profile in young male and female adults 
over a 10-year prospective follow-up period. Materials and methods: the prospective cohort study enrolled 251 young adults 
(18–44 years old): 124 males (median age 27 [21–36] years) and 127 females (median age 35 [26–41] years). The assessment 
included anthropometric parameters, cardiometabolic risk factors, lipid and carbohydrate profiles. Results: males were 
characterized by higher values of BMI, waist circumference, systolic blood pressure, and a higher frequency of hyperuricemia (OR 
4.15; p<0.001). Over the 10-year follow-up period, a deterioration in the cardiometabolic profile was recorded: the prevalence 
of abdominal obesity significantly increased in men (from 55.6% to 68.5%; p=0.014), the prevalence of hyperlipidemia and 
glycemic disorders increased 2.5-3 times in both groups (p<0.05), and the smoking rate increased by 19.8% in men and by 
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32.7% in women. The prevalence of metabolic syndrome increased, reaching statistical significance in women (from 28.3% 
to 47.2%; p=0.014), and cases of type 2 diabetes mellitus were registered for the first time (4.8% of men, 2.4% of women). A 
predictive model for the development of metabolic syndrome was developed, including sex, age, non-HDL cholesterol, leptin, 
and fibrinogen (AUC=0.911; 95% CI 0.854–0.951). The cut-off value of leptin >29.1 ng/mL for females (AUC=0.875; sensitivity 
78.4%, specificity 87.8%) and non-HDL cholesterol >3.76 mmol/L for males (AUC=0.798) demonstrated high predictive value. 
Conclusion: significant gender differences in the cardiometabolic profile of young adults were identified. The developed 
predictive model with gender-specific cut-off values allows for the identification of a high-risk group for metabolic syndrome 
development, enabling early prevention strategies.
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Введение

Современная парадигма превентивной ме-
дицины рассматривает возраст 18–44 года как 
критическое «окно возможностей» для предот-
вращения будущих кардиометаболических ката-
строф [1, 2]. Наличие факторов риска в этот пе-
риод запускает каскад субклинических измене-
ний в органах-мишенях, определяющих траек-
торию старения организма [3, 4]. Традиционные 
шкалы (SCORE2) ориентированы на краткосроч-
ный прогноз и недооценивают пожизненный 
риск, что ограничивает возможности ранней 
профилактики [5, 6]. Прогностическая значи-
мость факторов риска существенно варьируется 
в зависимости от пола [1, 3]. Гендерные разли-
чия в распределении жировой ткани и активно-
сти ренин-ангиотензиновой системы (РАС) мо-
дулируют характер ремоделирования органов-
мишеней [1, 4]. Полиморфные варианты генов 
РАС (ACE, AGT, AGTR1) выступают «амплифика-
торами» неблагоприятных воздействий, одна-
ко их вклад в развитие метаболического син-
дрома (МС) у лиц молодого возраста в России 
изучен недостаточно [7, 8]. Особую значимость 
приобретает оценка субклинического пораже-
ния сердца, сосудов и почек как объективных 
маркеров биологического возраста. Существую-
щие прогностические модели не интегрируют 
данные о морфофункциональном состоянии ор-
ганов с метаболическими и генетическими мар-
керами, что ограничивает возможности персо-
нализированной стратификации риска [9, 10]. 
В российской популяции наблюдается дефицит 
комплексных исследований, оценивающих вза-
имосвязь кардиометаболического риска, адипо-
кинового профиля и генетики РАС с учётом ген-
дерного диморфизма [1, 4]. Отсутствие моделей 
прогнозирования МС для данной группы пре-
пятствует разработке эффективных программ 
первичной профилактики [1, 10]. Высокая ме-
дико-социальная значимость предотвращения 
преждевременной инвалидизации и смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний определяет 
актуальность данного исследования [1, 8].

Цель исследования — провести сравнитель-
ную оценку кардиометаболического профиля, 
адипокинового статуса и прогностическую зна-
чимость изучаемых показателей у лиц мужского 
и женского пола молодого возраста в 10-летнем 
проспективном наблюдении.

Материалы и методы

Исследование имело гибридный дизайн, со-
стоящий из одноцентрового поперечного сре-
за («cross-sectional study») и проспективного 
когортного наблюдения. Работа проводилась в 
период с 2013 по 2016 гг. с последующим наблю-
дением через 10 лет на базе кафедры факуль-
тетской терапии ФГБОУ ВО «Южно-Уральский 
государственный медицинский университет» 
(ЮУГМУ) Минздрава России. Клиническая часть 
исследования реализована в амбулаторном зве-
не ГАУЗ «Городская клиническая больница №11 
г. Челябинск».

Проведение исследования было официально 
одобрено локальным этическим комитетом при 
ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России (выписка 
из протокола № 11 от 07.11.2013, с изменениями 
№ 7 от 22.02.2019, протокол № 8 от 15.09.2023). 
Дизайн и методы обследования полностью со-
ответствовали этическим стандартам Хельсинк-
ской декларации Всемирной медицинской ассо-
циации (пересмотр 2013 г.) и принципам надле-
жащей клинической практики (GCP). До начала 
любых диагностических манипуляций каждый 
потенциальный участник получил исчерпыва-
ющую информацию о целях работы и подписал 
добровольное информированное согласие на 
участие и обработку персональных данных.

В исследование включались лица молодого 
возраста, отобранные методом сплошной вы-
борки по мере их обращения к врачу-терапевту 
или кардиологу.

Критерии включения: возраст от 18 до 44 лет 
на момент включения; наличие подписанного 
согласия на участие в исследовании.

Критерии исключения: установленные диа-
гнозы сахарного диабета 1-го и 2-го типа, забо-
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леваний сердечно-сосудистой системы и почек; 
системные заболевания соединительной тка-
ни; онкологические заболевания, выявленные 
в последние 5 лет; тромбозы и тромбоэмболии 
в анамнезе; установленные инфекции (тубер-
кулез, вирусные гепатиты и ВИЧ); ментальные 
и психические расстройства; периоды беремен-
ности и лактации.

Для оценки прогнозирования метаболиче-
ского синдрома был выполнен расчёт объёма 
выборки. Планировалось сравнение двух неза-
висимых групп (мужчины и женщины) по ча-
стоте развития МС с использованием двусто-
роннего критерия при уровне значимости 0,05 
и мощности не менее 80%. Расчёт показал, что 
минимальный объём выборки в каждой группе 
должен составлять не менее 100 человек. Для 
компенсации возможного выбывания объем вы-
борки был увеличен до 120 обследованных в 
каждой группе.

Всего в исследование был включён 251 участ-
ник. В рамках анализа гендерных различий вся 
совокупность разделена на две основные груп-
пы: первую группу составили 124 мужчины (ме-
диана возраста 27 [21–36] лет), во вторую груп-
пу вошли 127 женщин (медиана возраста 35 
[26–41] лет).

Клиническое обследование. Протокол кли-
нического осмотра включал сбор жалоб, деталь-
ный анализ анамнеза жизни и заболевания, фи-
зикальное обследование. Антропометрия: из-
мерение роста и веса с последующим расчетом 
индекса массы тела (ИМТ) по формуле Кетле 
(кг/м²). Окружность талии (ОТ) фиксировали на 
середине расстояния между гребнем подвздош-
ной кости и нижним ребром. Критерием абдоми-
нального ожирения считали ОТ ≥94 см у мужчин 
и ≥80 см у женщин. Измерение артериального 
давления (АД) проводилось аускультативным 
методом Короткова после 5-минутного отдыха. 
Диагноз артериальной гипертензии (АГ) уста-
навливался при значениях систолического АД 

(САД) ≥140 мм рт. ст. и/или диастолического АД 
(ДАД) ≥90 мм рт. ст.

Лабораторная диагностика. Забор веноз-
ной крови осуществлялся строго натощак (по-
сле 8–12-часового голодания). Метаболический 
профиль: определение концентрации глюкозы 
плазмы, гликированного гемоглобина (HbA1c), 
липидного спектра (общего холестерина, три-
глицеридов, липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП)), уровня мочевой кислоты, мочевины 
и креатинина. Уровень липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП) рассчитывался по форму-
ле Фридвальда. Коагуляционные тесты: оценка 
параметров коагуляционного гемостаза с опре-
делением протромбинового, тромбинового и ак-
тивированного частичного тромбопластиново-
го времени (АЧТВ), концентрации фибриногена. 
Гормонально-цитокиновый статус: определение 
уровней инсулина, лептина, адипонектина, ин-
гибитора активации плазминогена 1 типа (PAI-
1), интерлейкинов (IL-1β, 6, 8, 10) и фактора не-
кроза опухоли-α (ФНО-α) методом твердофазно-
го ИФА.

Статистический анализ. Статистическая 
обработка выполнена с использованием паке-
тов MedCalc® (версии 22.0) и веб-приложения 
SNPStats. Критический уровень значимости при-
нимали равным 0,05. Для оценки соответствия 
распределения количественных признаков за-
кону нормального распределения использовали 
критерий Шапиро – Уилка и критерий Колмого-
рова – Смирнова. Для признаков с нормальным 
распределением результаты представлены как 
M±SD, при отклонении от нормального — как 
Me [Q1–Q3]. Для сравнения двух независимых 
групп применяли t-критерий Стьюдента или 
U-критерий Манна – Уитни. Сравнение частот 
качественных признаков выполняли с исполь-
зованием критерия χ² Пирсона или точного кри-
терия Фишера. Для оценки динамики количе-
ственных показателей через 10 лет применяли 
парный t-критерий Стьюдента или T-критерий 

Таблица / Table 1 
Антропометрическая характеристика исследуемых групп спустя 10 лет
Anthropometric characteristics of the study groups at the 10-year follow-up

Показатели Мужчины,  
исходно

Мужчины,  
спустя 10 лет p Женщины,  

исходно
Женщины,  

спустя 10 лет p 

ИМТ, кг/м² 26,3 
[23,4-29,1]

27,3 
[25,3-28,7] 0,025 24,0 

[20,9-30,5]
27,3 

[24,0-33,0] <0,001

ОТ, см 95 
[84-101,5]

96 
[90-102] <0,001 81,5 

[70-95]
84 

[76-99] <0,001

ОТ/рост² 0,52 
[0,47-0,57]

0,53 
[0,51-0,57] <0,001 0,49 

[0,43-0,57]
0,51 

[0,46-0,60] <0,001

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии.

Note: BMI — body mass index, WC — waist circumference.
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Вилкоксона. Для построения прогностической 
модели развития МС использовали метод бинар-
ной логистической регрессии. Диагностическую 
значимость оценивали методом ROC-анализа.

Результаты

За десятилетний период наблюдения у лиц 
молодого возраста обоего пола зафиксирована 
статистически значимая отрицательная дина-
мика антропометрических показателей, харак-
теризующих нарастание массы тела и абдоми-
нального ожирения (табл. 1). 

У мужчин и женщин отмечено достоверное 
увеличение ИМТ (у мужчин: с 26,3 [23,4–29,1] до 
27,3 [25,3–28,7] кг/м², p=0,025; у женщин: с 24,0 
[20,9–30,5] до 27,3 [24,0–33,0] кг/м², p<0,001), 
окружности талии (p<0,001) и индекса ОТ/рост² 
(p<0,001). При этом у женщин темпы прироста 
ИМТ были более высокими, что привело к ниве-
лированию исходных межгендерных различий 
по данному показателю к концу наблюдения. 

Анализ адипоцитокинового профиля проде-
монстрировал значимую вариабельность в зави-
симости от пола. У молодых женщин зафиксиро-
ваны более высокие уровни лептина (21,5 [13,6–
45,2] против 15,5 [4,4–16,2] нг/мл; p<0,001), ади-
понектина (8,9 [7,5–11,0] против 7,9 [4,9–10,0] 
мкг/мл; p=0,001) и лептин/адипонектинового 
соотношения (2,24 [1,25–4,16] против 0,98 [0,50–
2,49]; p<0,001) в сыворотке крови, в то время как 
у мужчин наблюдались достоверно более высо-
кие сывороточные концентрации PAI-1 (399,7 
[264,1–597,9] против 342,3 [221,9–453,5] нг/мл; 
p=0,017). Концентрация фибриногена была до-
стоверно выше у женщин: 3,94 [3,41–4,52] про-
тив 3,42 [2,85–3,99] г/л у мужчин (p<0,001). По 
уровням интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-
8, ИЛ-10) и ФНО-α статистически значимых раз-
личий в общей выборке не установлено. Особый 
интерес представляют данные подгруппового 
анализа лиц с метаболическим синдромом (МС). 

У мужчин с МС (n=45) в сравнении с женщина-
ми с МС (n=36) на фоне более низких значений 
лептина (13,0 пг/мл против 71,2 пг/мл; p<0,001) 
и адипонектина (6,8 мкг/мл против 9,7 мкг/мл; 
р=0,031) выявлены достоверно более высокие 
уровни провоспалительного маркера ФНО-α 
(6,6 [5,6–8,3] пг/мл против 5,6 [5,2–6,7] пг/мл; 
p=0,045). Наиболее высокие значения лептин/
адипонектинового соотношения установлены у 
женщин с МС — 8,0 [4,3–9,7] против 2,3 [1,0–5,8] 
у мужчин с МС (p<0,001).

При оценке изменений частоты основных 
кардиометаболических факторов риска и карди-
ометаболических заболеваний выявлены разно-
направленные тенденции (табл. 2).

Частота абдоминального ожирения увели-
чилась в обеих группах, однако статистически 
значимый прирост отмечен только у мужчин. 
Ожидаемым явилось нарастание частоты гипер-
липидемии и нарушений гликемии натощак, ча-
стота которых увеличилась более чем в 2,5 раза 
у мужчин и почти в 3 раза у женщин. Наиболее 
драматичные изменения коснулись частоты 
курения: прирост составил 19,8% у мужчин и 
32,7% у женщин. Частота МС возросла в обеих 
группах, причём у женщин динамика достигла 
статистической значимости. За десятилетний 
период впервые зарегистрированы случаи са-
харного диабета 2-го типа: у 4,8% мужчин и 2,4% 
женщин. Парадоксальным на первый взгляд вы-
глядит снижение частоты артериальной гипер-
тензии (у мужчин на 17,7%, у женщин на 18,9%). 
Данный феномен, вероятно, обусловлен наличи-
ем транзиторной АГ 1-й степени и «гипертензии 
белого халата» при первичном обследовании, 
эффектом лечения и естественной регрессией 
начальных форм на фоне модификации образа 
жизни.

Для оценки независимых предикторов МС 
спустя 10 лет была построена модель бинарной 
логистической регрессии с включением пяти 
переменных: уровень ХС-неЛПВП (ммоль/л), 

Таблица / Table 2
Частота основных факторов кардиометаболического риска спустя 10 лет

Prevalence of major cardiometabolic risk factors at the 10-year follow-up

Показатели Мужчины, 
исходно

Мужчины, 
спустя 10 лет p Женщины,  

исходно
Женщины, 

спустя 10 лет p 

Абдоминальное ожирение 69 (55,6) 85 (68,5) 0,014 67 (52,8) 77 (60,6) 0,171
Артериальная гипертензия 47 (37,9) 33 (26,6) <0,001 48 (37,8) 31 (24,4) <0,001
Гиперлипидемия 72 (58,1) 82 (66,1) 0,012 69 (54,3) 83 (65,4) 0,043
Нарушение гликемии 9 (7,3) 24 (19,4) <0,001 11 (8,7) 30 (23,6) <0,001
Курение 30 (24,2) 45 (36,2) <0,001 18 (14,5) 26 (20,5) <0,001
Метаболический синдром 45 (36,3) 61 (49,2) 0,151 36 (28,3) 60 (47,2) 0,014
Сахарный диабет 
2-го типа 0 (0) 6 (4,8) <0,001 0 (0) 3 (2,4) <0,01
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возраст (лет), пол (мужской/женский), концен-
трация лептина (нг/мл) и уровень фибриноге-
на (г/л). Полученная модель оказалась стати-
стически значимой (χ²=94,95; df=5; p<0,001) и 
объясняла от 46,5% (R² Кокса-Снелла) до 62,0% 
(R² Найджелкерка) дисперсии зависимой пере-
менной. Тест Хосмера – Лемешова подтвердил 
хорошую калибровку модели (χ²=10,66; df=8; 
p=0,222). Наибольший вклад вносила пере-
менная «Пол» (коэффициент 2,49; Wald=14,80; 
p=0,0001): отношение шансов составило 12,12 
(95% ДИ 3,40–43,20), что указывает на много-
кратное повышение вероятности МС у мужчин 
по сравнению с женщинами. Повышение уров-
ня ХС-неЛПВП на одну единицу увеличивало 
шансы МС в 2,03 раза (ОШ=2,03; 95% ДИ 1,19–
3,44; p=0,0088). Возраст также являлся значи-
мым фактором: каждый дополнительный год 
жизни повышал шансы на 8,9% (ОШ=1,09; 95% 
ДИ 1,02–1,16; p=0,0074). Концентрация лепти-
на ассоциировалась с увеличением шансов на 
7,1% на единицу измерения (ОШ=1,07; 95% ДИ 
1,04–1,11; p<0,0001). Уровень фибриногена так-
же был значимым предиктором (ОШ=2,10; 95% 
ДИ 1,22–3,63; p=0,0075).

Оценка операционных характеристик раз-
работанной модели подтвердила её высокую 
предсказательную ценность: при стандартном 
пороге классификации p=0,5 точность прогноза 
составила 80,3%. Показатели чувствительности 
и специфичности достигли 76,7% и 83,5% соот-
ветственно. Величина площади под ROC-кривой 
(AUC), составившая 0,911 (95% ДИ 0,854–0,951), 
свидетельствует об отличном дискриминаци-
онном потенциале полученной математической 
модели.

Итоговое уравнение логистической регрес-
сии приняло следующий вид: logit(p) = –10,56 + 
0,71 × ХС-неЛПВП + 0,09 × Возраст + 2,49 × пол 
(мужской) + 0,07 × Лептин + 0,74 × Фибриноген.

В ходе анализа прогностического вклада от-
дельных маркеров было установлено, что уро-
вень лептина обладает значимой связью с ри-
ском формирования МС (AUC = 0,734; 95% ДИ 
0,656–0,802; p < 0,0001). С помощью индекса 
Юдена (J = 0,4193) определён критический по-
рог концентрации лептина >29,1 нг/мл, обеспе-
чивающий специфичность на уровне 89,87% при 
чувствительности 52,05%. При этом в женской 
когорте диагностическая ценность лептина ока-
залась существенно выше: AUC составила 0,875 
(95% ДИ 0,787–0,937; p<,001), а использование 
аналогичного порога отсечки (>29,1 нг/мл) по-
зволило достичь баланса чувствительности 
(78,4%) и специфичности (87,8%).

Для мужской популяции наиболее информа-
тивным предиктором МС выступил показатель 
ХС-неЛПВП: площадь под ROC-кривой составила 

0,798 (95% ДИ 0,716–0,865; p<0,001). Оптималь-
ное пороговое значение для данного маркера 
было зафиксировано на уровне >3,76 ммоль/л, 
что обеспечило чувствительность 68,3% и спец-
ифичность 85,7%.

Обсуждение

Проведённое исследование подтвердило ги-
потезу о гендерном диморфизме в формирова-
нии профиля кардиометаболического риска у 
лиц молодого возраста. Несмотря на то, что в 
мужской когорте исходно зафиксированы бо-
лее выраженные антропометрические признаки 
абдоминального ожирения (высокие значения 
ИМТ, ОТ и индекса ОТ/ОБ) и более высокие циф-
ры систолического АД, структурно-функцио-
нальный ответ органов-мишеней у женщин ока-
зался более агрессивным. В частности, именно 
в женской группе была выявлена парадоксаль-
но высокая частота эксцентрического ремоде-
лирования миокарда ЛЖ (13,4% против 4,0% у 
мужчин; p=0,013) и субклинического снижения 
фильтрационной функции почек (11,8% при 
полном отсутствии такового у мужчин; p<0,001).

Полученные нами закономерности коррели-
руют с выводами Zhernakova D.V. и соавт. (2022), 
которые на примере масштабной когорты 
Lifelines обосновали нелинейный характер эво-
люции факторов риска в зависимости от пола 
[11]. Установленное нами нивелирование исход-
ных различий по ИМТ к исходу 10-летнего на-
блюдения объясняется описанным в литературе 
феноменом ускоренной метаболической дегра-
дации у женщин после 35–40 лет.

Специфику мужского кардиометаболическо-
го фенотипа во многом определяет выявленная 
высокая распространённость гиперурикемии 
(ОР 4,15; p<0,001) и её тесная сопряженность с 
атерогенной дислипидемией (ОШ 25,7; p=0,002). 
Эти данные находят отражение в работах Liu R. 
и соавт. (2021), где мужской пол рассматрива-
ется как независимый детерминант нарушений 
обмена мочевой кислоты, потенцирующих риск 
сосудистых катастроф [12].

Анализ адипокинового статуса определил 
фундаментальные различия патогенеза: жен-
ский профиль характеризуется существенным 
преобладанием уровней лептина (21,5 против 
15,5 нг/мл), адипонектина и их прогностиче-
ски значимого соотношения (2,24 против 0,98; 
p<0,001). 

Биологической основой выявленного поло-
вого диморфизма служат данные мета-анализа 
Rocha A.R.F. et al. (2025), согласно которым гор-
мональный фон, в частности уровень эстроге-
нов, напрямую модулирует экспрессию генов 
лептина (LEP) и адипонектина (ADIPOQ) [13]. 
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Полученные нами результаты позволяют гово-
рить о принципиально разных патогенетиче-
ских путях формирования МС в зависимости от 
пола. Если в мужской когорте развитие МС ассо-
циировано преимущественно с системным про-
воспалительным ответом, что подтверждается 
высокими концентрациями ФНО-α (6,6 пг/мл) и 
PAI-1, то у женщин ведущим звеном патогенеза 
выступает дисфункция жировой ткани с прева-
лирующей ролью гиперлептинемии [14].

Практическая значимость работы опреде-
ляется разработкой математического алгорит-
ма стратификации риска, объединившего не-
сколько независимых предикторов: возраст, 
пол, сывороточные концентрации ХС-неЛПВП, 
лептина и фибриногена. Исключительная пред-
сказательная сила модели (AUC = 0,911) и её 
воспроизводимость (80,3% верных прогнозов) 
позволяют рассматривать данный инструмент 
как надежную основу для реализации стратегий 
персонализированной профилактики. Использо-
вание предложенных нами пороговых значений 
(cut-off) — уровня лептина >29,1 нг/мл для жен-
щин и ХС-неЛПВП >3,76 ммоль/л для мужчин — 

обеспечивает высокую точность идентифика-
ции пациентов группы риска.

Заключение

Проведённое исследование позволило обо-
сновать концепцию выраженного гендерного 
диморфизма в формировании кардиометабо-
лического профиля лиц молодого возраста. Вы-
явленная в ходе десятилетнего проспективно-
го наблюдения прогредиентная отрицательная 
динамика основных факторов кардиометабо-
лического риска подтверждает гипотезу о не-
обходимости активного мониторинга и их кор-
рекции на этапе «окна возможностей» (18–44 
года), вне зависимости от исходного состояния 
пациента.
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СУТОЧНЫЙ ПРОФИЛЬ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
И ОСОБЕННОСТИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКОГО ОТВЕТА 
НА МОДЕЛИРОВАННУЮ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНУЮ НАГРУЗКУ 
У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ И ОЖИРЕНИЕМ

Д.В. Трегубова, В.В. Скибицкий, А.В. Фендрикова

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Краснодар, Россия 

Резюме. Цель: оценить особенности суточного профиля артериального давления, центрального аортального 
давления, артериальной ригидности, гемодинамической реакции на моделированную психоэмоциональную нагруз-
ку у пациентов с артериальной гипертонией и разной тяжестью ожирения. Материалы и методы: в исследование 
включены 63 пациента (29 — с ожирением I степени, 34 — с ожирением II степени) с неконтролируемой артериальной 
гипертонией (АГ). Всем обследуемым проводилось измерение офисного артериального давления (АД), суточное мони-
торирование АД (СМАД) с оценкой показателей суточного профиля АД, центрального аортального давления (ЦАД) и 
артериальной ригидности. Моделированная психоэмоциональная нагрузка (МПН) проводилась с помощью следующих 
ментальных проб: арифметический счет по Э.Крепелину, поиск чисел по красно‑чёрной таблице К.К. Платонова, задание 
на публичное чтение незнакомого текста с критикующими замечаниями и временным лимитом при заинтересован-
ности пациента. Предполагалось выделение трёх типов гемодинамического ответа систолического АД (САД) на МПН: 
1-й тип — повышение на 5–19 мм рт. ст. от исходного, 2-й тип — на 20–39 мм рт. ст. и 3-й тип — на 40 мм рт. ст. и более. 
Результаты: при оценке показателей СМАД, ЦАД и артериальной ригидности у пациентов в зависимости от тяжести 
ожирения была выявлена взаимосвязь (у лиц с АГ и ожирением I степени регистрировались более низкие значения 
изучаемых параметров по сравнению с респондентами, имеющими ожирение II степени). На фоне МПН у пациентов с 
АГ и ожирением I степени чаще всего наблюдался 1-й тип гемодинамического ответа (соответственно 90,5% случаев), 
а у небольшого количества регистрировалось снижение САД в среднем на 5,1 мм рт. ст. У респондентов со II степенью 
ожирения по сравнению с группой с I степенью статистически значимо (p<0,001) чаще регистрировались более вы-
раженные типы гемодинамического ответа (2-й и 3-й) — 73,5% и 3% случаев, а также увеличение диастолического АД 
и частоты сердечных сокращений (ЧСС). Заключение: при оценке показателей СМАД, ЦАД, артериальной ригидности 
и реакции АД, ЧСС на МПН наиболее высокие значения изучаемых параметров и выраженная гипертензивная реакция 
регистрировались у пациентов с АГ и ожирением II степени по сравнению с лицами, имеющими ожирение I степени, 
что может подтверждать большую «стресс-восприимчивость» данной категории респондентов. 

Ключевые слова: артериальная гипертония, моделированная психоэмоциональная нагрузка, гемодинамический 
ответ, ожирение.
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DIURNAL BLOOD PRESSURE PROFILE AND FEATURES OF THE 
HEMODYNAMIC RESPONSE TO SIMULATED PSYCHOEMOTIONAL 
STRESS IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND OBESITY

D.V. Tregubova, V.V. Skibitsky, A.V. Fendrikova

Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia

Abstract. Objective: to evaluate the characteristics of the daily profile of blood pressure, central aortic pressure, arterial 
stiffness, and hemodynamic response to simulated psychoemotional stress in patients with arterial hypertension and varying 
degrees of obesity. Materials and methods: the study included 63 patients (29 with stage I obesity, 34 with stage II) with 
uncontrolled arterial hypertension. All subjects underwent office blood pressure (BP) measurement, 24-hour BP monitoring 
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(ABPM) with assessment of the 24-hour BP profile, central aortic pressure (CAP), and arterial stiffness. Simulated psychoemo-
tional stress (SPS) was carried out using the following mental tests: arithmetic counting according to E. Kraepelin, searching 
for numbers in K.K. Platonov’s red-and-black table, a task of public reading of an unfamiliar text with critical comments and 
a time limit if the patient was interested. It was assumed that 3 types of hemodynamic response of systolic BP (SBP) to SPS 
were distinguished: type 1 — an increase of 5–19 mm Hg. from the initial, type 2 — by 20–39 mm Hg and type 3 — by 40 
mm Hg or more. Results: when assessing the parameters of ABPM, CAP, and arterial stiffness in patients depending on the 
severity of obesity, a relationship was found: individuals with hypertension and stage I obesity had lower values of the stud-
ied parameters compared to respondents with stage II obesity. Against the background of SPS, patients with hypertension 
and stage I obesity most often observed type 1 hemodynamic response (90,5% of cases, respectively), and a small number 
recorded a decrease in SBP by an average of 5,1 mmHg. In respondents with stage II obesity, compared with the group with 
stage I, statistically significantly (p<0,001) more often recorded more pronounced types of hemodynamic response (2 and 
3) — 73,5% and 3% of cases, as well as an increase in diastolic blood pressure and heart rate. Conclusion: when assessing 
the indicators of ABPM, CAP, arterial stiffness and the response of blood pressure and heart rate to SPS, the highest values 
of the studied parameters and a pronounced hypertensive response were recorded in patients with hypertension and stage 
II obesity compared to individuals with stage I obesity, which may confirm the greater “stress susceptibility” of this category 
of respondents.

Keywords: arterial hypertension, simulated psychoemotional stress, hemodynamic response, obesity.
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Введение

Артериальная гипертония (АГ) и ожирение, 
а также их сочетание являются наиболее рас-
пространёнными и значимыми факторами ри-
ска сердечно‑сосудистых осложнений [1]. Име-
ется достаточно много убедительных фактов, 
свидетельствующих об утяжелении течения АГ 
и ухудшении прогноза при метаболических на-
рушениях, в частности при ожирении [2, 3]. Не-
смотря на то, что роль ожирения в развитии и 
прогрессировании АГ доказана, остаются недо-
статочно исследованными особенности измене-
ний сосудистой стенки, ригидности артерий, цен-
трального аортального давления, с учетом тяже-
сти ожирения. Так, в исследовании Multi-Ethnic 
Study of Atherosclerosis, включавшем более 6000 
лиц без сердечно-сосудистых заболеваний (хотя 
около трети получало антигипертензивные пре-
параты), была выявлена отрицательная корреля-
ционная связь между ожирением и артериальной 
жесткостью [4]. В других работах демонстрирует-
ся отсутствие подобной взаимосвязи или четкая 
ассоциация тяжести ожирения и ухудшения пара-
метров ригидности артерий [5,6]. 

Важным и не всегда учитываемым в клиниче-
ской практике фактором формирования и про-
грессирования как АГ, так и ожирения является 
хронический стресс. В ряде исследований пока-
зано, что у здоровых людей с высоким уровнем 
ситуационной тревожности пятилетний отно-
сительный риск развития АГ достигает 95% и 
может способствовать повышению и поддержа-
нию высокого уровня артериального давления 
(АД) за счет нарушения механизмов его само-
регуляции [7,8]. В работе Vicennati V. с соавт. ана-

лизировалась динамика массы тела у женщин, 
переживших психологический стресс [9]. Уста-
новлено, что темпы прироста массы тела оказа-
лись максимальными именно в группе женщин, 
у которых ожирение возникло после стрессо-
вого воздействия. Кроме того, уровень свобод-
ного кортизола в суточной моче был выше у 
лиц со стресс-ассоциированным ожирением по 
сравнению с группой контроля и пациентками, 
страдавшими ожирением с детского/подрост-
кового возраста. Можно полагать, что наруше-
ние секреции одного из гормонов стресса кор-
тизола — важный механизм увеличения массы 
тела на фоне стрессовых ситуаций. В крупном 
исследовании с участием 2527 человек в возрас-
те 54–87 лет была продемонстрирована стати-
стически значимая положительная связь уровня 
кортизола с массой тела, окружностью талии и 
наличием абдоминального ожирения [10]. 

Оценить особенности реакции гемодинами-
ческих параметров на стрессовую ситуацию до-
статочно сложно, а особенности данной реак-
ции у лиц с АГ и различной тяжестью ожирения 
изучены недостаточно. В исследовании О.Н. Ан-
троповой с соавт. показано, что у мужчин с АГ и 
абдоминальным ожирением при оценке стресс-
реактивности на рабочем месте с помощью про-
бы «математический счёт» прирост систоличе-
ского АД (САД) и частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) превышал аналогичные показатели 
у лиц с нормальной окружностью талии [11]. 
Однако в работе не определялась реакция АД в 
ответ на психоэмоциональную нагрузку в зави-
симости от значений индекса массы тела (ИМТ).

Таким образом, представляется актуальным 
определение особенностей патологических из-



51Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice
2026;7(2):49-56

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ Д.В. Трегубова, В.В. Скибицкий, А.В. Фендрикова
СУТОЧНЫЙ ПРОФИЛЬ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ И ОСОБЕННОСТИ  

ГЕМОДИНАМИЧЕСКОГО ОТВЕТА НА МОДЕЛИРОВАННУЮ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНУЮ НАГРУЗКУ...

менений не только офисного АД, но и параме-
тров суточного мониторирования АД, централь-
ного давления в аорте, артериальной ригидно-
сти, а также гемодинамической реакции на мо-
делированную психоэмоциональную нагрузку 
(МПН) у пациентов с АГ в зависимости от тяже-
сти ожирения. 

Цель исследования — оценить особенности 
суточного профиля АД, центрального аорталь-
ного давления, артериальной ригидности, гемо-
динамической реакции на МПН у пациентов с АГ 
и разной тяжестью ожирения.

Материалы и методы

В исследование включены 63 пациента с АГ: 
с ожирением I степени — 29 пациентов, с ожире-
нием II степени — 34 пациента. 

Критериями включения в исследование яв-
лялись: 1) неконтролируемая АГ (диагноз уста-
навливался в соответствии с клиническими ре-
комендациями [12]); 2) ожирение I и II степеней 
[13]; 3) подписанное добровольное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. 

Критериями исключения были: вторичные 
АГ, ранний восстановительный период ишеми-
ческого/или геморрагического инсульта, пере-
несённый инфаркт миокарда и/или реваскуля-
ризация коронарных артерий, острый коронар-
ный синдром, стенокардия напряжения III–IV 
функциональных классов (ФК), сложные нару-
шения ритма и проводимости, хроническая сер-
дечная недостаточность II–IV ФК (NYHA), поро-
ки сердца, выраженные нарушения функции пе-
чени и почек, кардиомиопатии, миокардиты. 

Всем пациентам проводилось измерение 
офисного АД, суточное мониторирование 
АД (СМАД), (аппаратный комплекс BPLab® 
Vasotens (ООО «Петр Телегин», (Россия). При 
анализе результатов СМАД оценивались сле-
дующие показатели: среднесуточные уровни 
САД, диастолического АД (ДАД), дневные (д) и 
ночные (н) уровни САД, ДАД, вариабельность 
дневного и ночного САД, ДАД, индекс време-
ни (ИВ) САД, ДАД, пульсовое АД (ПАД), а также 
параметры, характеризующие артериальную 
жесткость и центральное аортальное давление 
(ЦАД): среднесуточные значения САД и ДАД в 
аорте, пульсовое АД в аорте, вариабельность 
САД и ДАД в аорте, индекс аугментации (AIxао, 
%), амплификация пульсового давления (PPA, 
%), оценочная скорость пульсовой волны в аор-
те (PWVao, м/с). 

Для определения гемодинамической реакции 
на МПН использовался комплекс проб: арифме-
тический счёт по Э. Крепелину, поиск чисел по 
красно‑чёрной таблице К.К. Платонова, задание 
на публичное чтение незнакомого текста с кри-

тикующими замечаниями и временным лими-
том при заинтересованности пациента [14. В от-
вет на МПН регистрировались значимые изме-
нения САД, что позволило нам выделить 3 типа 
гемодинамического ответа САД: 1-й тип — по-
вышение его на 5–19 мм рт. ст. от исходного, 2-й 
тип — на 20–39 мм рт. ст. и 3-й тип — на 40 мм 
рт. ст. и более. У отдельных пациентов зафикси-
ровано уменьшение САД от 1 до 20 мм рт. ст.

Протокол исследования одобрен независи-
мым этическим комитетом ФГБОУ ВО КубГМУ 
Минздрава России (№ 125 от 12.09.2023 г.). Все 
лица, включённые в исследование, дали пись-
менное добровольное согласие на проведение 
обследований и использование их данных.

Статистический анализ проводился с помо-
щью программы StatTech v. 4.8.5 (ООО «Статтех», 
Россия). Количественные показатели оцени-
вались на предмет соответствия нормальному 
распределению с помощью критерия Шапиро – 
Уилка (при числе исследуемых менее 50) или 
критерия Колмогорова – Смирнова (при числе 
исследуемых более 50). Количественные по-
казатели, выборочное распределение которых 
соответствовало нормальному, описывались 
с помощью средних арифметических величин 
(M) и стандартных отклонений (SD). В качестве 
меры репрезентативности для средних значе-
ний указывались границы 95% доверительного 
интервала (95% ДИ). В случае отсутствия нор-
мального распределения количественные дан-
ные описывались с помощью медианы (Me) и 
нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3). Кате-
гориальные данные описывались с указанием 
абсолютных значений и процентных долей. 95% 
доверительные интервалы для процентных до-
лей рассчитывались по методу Клоппера – Пир-
сона. Сравнение двух групп по количественному 
показателю, распределение которого в каждой 
из групп соответствовало нормальному, при ус-
ловии равенства дисперсий выполнялось с по-
мощью t-критерия Стьюдента. Сравнение двух 
групп по количественному показателю, распре-
деление которого отличалось от нормального, 
выполнялось с помощью U-критерия Манна – 
Уитни. Сравнение трёх и более групп по количе-
ственному показателю, распределение которого 
отличалось от нормального, выполнялось с по-
мощью критерия Краскела – Уоллиса, апостери-
орные сравнения — с помощью критерия Данна 
с поправкой Холма. Различия считались стати-
стически значимыми при p<0,05.

Результаты

Включённые в исследование пациенты с I и 
II  степенями ожирения были сопоставимы по 
возрасту. Вместе с тем уровень офисных САД, 
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Таблица / Table 1
Исходные характеристики пациентов с АГ и ожирением I и II степени (Me [Q1–Q3])

Baseline characteristics of patients with arterial hypertension and obesity of I and II degrees  
(Me [Q1–Q3])

Показатели Ожирение I степени Ожирение II степени
Возраст, лет 55,0 [45,0; 62,0] 52,50 [48,0; 57,7]
Стаж АГ, лет 6,00 [4,0; 10,0] 4,00 [3,0; 5,7] *
ИМТ, кг/м2 32,30 [31,2; 33,1] 35,60 [35,2; 36,7] *
САД оф., мм рт. ст. 145,0 [142,0; 151,0] 152,50 [145,7; 160,0] *
ДАД оф., мм рт. ст. 92,0 [89,0; 95,0] 95,0 [91,0; 103,7] *
ЧСС, в минуту 75,0 [71,0; 77,0] 83,0 [79,0; 86,0] *

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, оф. — офисное; * — р<0,05 для сравнения двух групп пациентов.

Таблица / Table 2
Показатели СМАД у пациентов с ожирением I и II степени (Me [Q1–Q3])

Indicators of daily blood pressure monitoring in patients with obesity of I and II degrees  
(Me [Q1–Q3])

Показатели Ожирение I степени Ожирение II степени р

САД24, мм рт. ст. 149,0 [146,1; 152,2] 157,1 [154,6; 159,6] 0,001

ДАД24, мм рт. ст. 93,0 [91,0; 95,0] 105,5 [102,0; 108,0] 0,001

САДд, мм рт. ст. 148,2 [145,1; 151,3] 158,1 [155,6; 160,5] 0,001
ДАДд, мм рт. ст. 97,0 [92,0; 100,0] 106,5 [102,2; 110,0] 0,001
ИВ САДд, % 46,0 [19,0; 57,0] 93,5 [52,5; 97,0] 0,001
ИВ ДАДд, % 36,0 [22,0; 73,0] 95,0 [68,0; 98,0] 0,001
Вар САДд, мм рт. ст. 13,0 [12,0; 17,0] 18,5 [15,0; 21,0] 0,003
Вар ДАДд, мм рт. ст. 10,0 [9,0; 13,0] 17,0 [12,0; 19,0] 0,001
САДн, мм рт. ст. 143,0 [140,0; 149,0] 157,5 [152,0; 170,0] 0, 001
ДАДн, мм рт. ст. 94,0 [92,0; 97,0] 104,5 [94,2; 118,8] 0,001
ИВ САДн, % 59,0 [55,0; 96,0] 95,0 [39,5; 98,0] 0,007
ИВ ДАДн, % 75,0 [51,0; 99,0] 93,5 [59,5; 98,0] 0,633
Вар САДн, мм рт. ст. 15,0 [12,0; 15,0] 15,5 [11,0; 18,0] 0,781
Вар ДАДн, мм рт. ст. 10,3 [8,7; 11,9] 13,5 [11,8; 15,2] 0,007
ПАД, мм рт. ст. 55,0 [50,9; 59,1] 53,7 [51,5; 55,9] 0,525

Значения показателей центрального аортального давления
САД24ао, мм рт.ст. 125,0 [117,0; 137,0] 146,5 [123,8; 151,0] 0,009
ДАД24ао, мм рт.ст. 85,0 [81,0; 99,0] 97,5 [85,0; 102,8] 0,015
ПАДао, мм рт.ст. 38,0 [34,0; 42,0] 43,5 [36,2; 45,0] 0,009
Вар САДао, мм рт.ст. 13,0 [11,0; 18,0] 17,0 [13,5; 19,0] 0,009
Вар ДАДао, мм рт.ст. 10,0 [8,0; 12,0] 16,0 [12,0; 18,0] 0,001

Значения показателей ригидности артерий
AIxао, % 7,0 [3,0; 20,0] 34,0 [15,5; 46,0] 0,001
PPA, % 124,0 [122,0; 126,0] 153,0 [128,5; 165,0] 0,001
PWVao, м/с 9,0 [8,5; 10,2] 10,1 [9,5; 13,0] 0,021

Примечание: р — статистическая значимость межгрупповых различий показателей 

Сокращения: д  — днём, н  — ночью. САД24  — среднесуточное значение САД, ДАД24  — среднесуточное значение ДАД, 
САДд — среднедневное значение САД, ДАДд — среднедневное значение ДАД, САДн — средненочное значение САД, ДАДд — 
средненочное значение ДАД, ИВ САДд — индекс времени САДд, ИВ ДАДд — индекс времени ДАДд, ИВ САДн — индекс вре-
мени САДн, ИВ ДАДн — индекс времени ДАДн, Вар САДд — вариабельность САД днем, Вар ДАДд — вариабельность ДАД 
днем, Вар САДн — вариабельность САД ночью, Вар ДАДн — вариабельность ДАД ночью, ПАД — пульсовое АД, САД24ао — 
среднесуточное значение САД в аорте, ДАД24ао — среднесуточное значение ДАД в аорте, ПАДао — пульсовое АД в аорте, 
Вар САДао — вариабельность САД в аорте, Вар ДАДао — вариабельность ДАД в аорте, AIxао — индекс аугментации в аорте, 
PPA — амплификация пульсового давления, PWVao — оценочная скорость пульсовой волны в аорте.
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Таблица / Table 3
Количество пациентов с ожирением I и II степени с разными вариантами ответа  

САД на МПН
The number of patients with obesity of I and II degrees with different variants of systolic blood 

pressure response to simulated psychoemotional stress

Типы гемодинамического ответа Ожирение I степени Ожирение II степени р
Подъем САД на 5–19 мм рт. ст.
(1-й тип) 24 (90,5%) * 8 (23,5%) 0,001

Подъем САД на 20–39 мм рт. ст.
(2-й тип) 3 (4,8%) 25 (73,5%) ** 0,001

Подъем САД более 40 мм рт. ст.
(3-й тип) 0 (0,0) 1 (3,0%) 0,352

Снижение САД на 1–20 мм рт. ст. 2 (4,7%) 0 (0,0) 0,120

Примечание: р<0,05 — при сравнении количества пациентов с ожирением I и II степени в рамках одного типа гемодинами-
ческого ответа; * — р<0,05 при сравнении количества пациентов с 1-м типом гемодинамического ответа со 2-м, 3-м типами 
и снижением САД; ** — р<0,05 для пациентов со 2-м типом гемодинамического ответа по сравнению с 1-м, 3-м типами и 
снижением САД. 

Таблица / Table 4 
Изменение ДАД и ЧСС в ответ на МПН у пациентов с АГ и ожирением I и II степени

Changes in diastolic blood pressure and heart rate in response to simulated psychoemotional 
stress in patients with hypertension and obesity of I and II degrees

Показатели
Ожирение I степени Ожирение II степени

р
до МПН в конце МПН до МПН в конце МПН

ДАД, 
мм рт. ст. 92,0

[89,0; 95,0]
99,0 *

[95,0; 102,0]
96,8 

[94,0; 99,7]
111,3 *

[107,7; 114,9]

р1-р2=
0,709, 

р3–р4=
0,001

ЧСС, 
в минуту 74,3

[72,1; 76,4]
80,9 *

[77,9; 84,0]
83,0 

[79,0; 86,0]
94,0 *

[88,0; 97,0]

р1–р2=
0,001, 

р3–р4=
0,001

Примечание: р1–р2 — для различия показателей до МПН при сравнении групп пациентов с ожирением I и II степени; р3–
р4 — для различия показателей в конце МПН при сравнении групп с ожирением I и II степени; * — р<0,05 уровень значимо-
сти для различий показателей ДАД и ЧСС до и после МПН.

ДАД и ЧСС оказался значимо выше у респонден-
тов с ожирением II степени по сравнению с лица-
ми с ожирением I степени. Однако стаж АГ у паци-
ентов с ожирением I степени был больше, чем у 
пациентов с ожирением II степени (табл. 1). 

При сравнении параметров СМАД, ЦАД и ар-
териальной ригидности пациентов с АГ в зави-
симости от ИМТ установлено, что у респонден-
тов с ожирением II степени были статистически 
значимо более высокие показатели (среднесу-
точные, дневные и ночные САД и ДАД, ИВ АД 
днем и ночью, вариабельность АД в дневные и 
ночные часы, САД24ао, ДАД24ао, ПАДао, Вар СА-
Дао, Вар ДАДао, AIxао, PPA, PWVao) по сравне-
нию с лицами, имевшими ожирение I степени 
(табл. 2).

Гемодинамическая реакция в ответ на МПН 
различалась в зависимости от значений ИМТ 

(табл. 3). Так, у пациентов с ожирением I степе-
ни в большинстве случаев (90,5%) отмечался 
1 тип гемодинамического ответа в отличие от 
лиц, имевших ожирение II степени. Снижение 
САД в ответ на МПН наблюдалось у 2 человек. 
При наличии ожирения II степени, по сравнению 
с группой сравнения, существенно чаще, а имен-
но в 73,5% случаев, регистрировался 2-й тип ре-
акции АД на МПН, а 3-й тип (подъём САД более 
чем на 40 мм рт. ст.) имел место у 1 пациента.

В зависимости от ИМТ на фоне МПН отмеча-
лось неравнозначное увеличение ДАД и ЧСС: у 
лиц с ожирением I степени в среднем на 7,6% 
и 8,9%, а с ожирением II степени — на 15,0% и 
13,2% соответственно (p<0,05) (табл. 4). Кроме 
того, статистически значимо различались и ве-
личины повышения ДАД и ЧСС в ответ на МПН у 
пациентов с ожирением I и II степеней.
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Обсуждение

Сравнительная оценка показателей СМАД, 
ЦАД и артериальной ригидности у пациентов с 
АГ и ожирением I–II степени показала наличие 
статистически значимых их различий в зависи-
мости от ИМТ. Так, у лиц с ожирением I степени 
регистрировались более низкие значения дан-
ных параметров по сравнению с таковыми при 
ожирении II степени. Снижение эластичности 
сосудов при ожирении обусловлено комплексом 
патологических изменений: активизацией вну-
трисосудистого воспаления, дисфункцией эндо-
телия, утолщением интимы‑медии и сужением 
просвета артерий. Увеличение жёсткости сосу-
дистой стенки сопряжено с повышенным ри-
ском сердечно‑сосудистых осложнений. Соглас-
но данным когортного исследования Whitehall 
II, наличие любой формы ожирения, а также вы-
сокая доля жировой ткани в организме коррели-
руют с увеличением жёсткости сосудов [15]. От-
личительная черта нашего исследования состо-
ит в сравнительном анализе показателей ЦАД 
и артериальной жесткости у пациентов с АГ и 
ожирением I–II степеней.

При проведении МПН была выявлена взаи-
мосвязь между тяжестью ожирения и типом ге-
модинамического ответа. Так, на фоне ожирения 
II степени наблюдалось значимое повышение 
САД (2-й и 3-й типы реакции) по сравнению с 
пациентами, имевшими ожирение I степени. Ре-
акция ДАД и ЧСС в ответ на МПН была аналогич-
ной у лиц с АГ и ожирением II степени по срав-
нению с респондентами с I степенью ожирения. 

Важно, что более значимые неблагоприятные 
изменения параметров СМАД, артериальной ри-
гидности и ЦАД, выявленные у лиц с ожирением 
II степени, регистрировались при меньшем ста-
же АГ, чем у пациентов с ожирением I степени.

Выявленные особенности могут объясняться 
чрезмерной активацией симпатической нервной 
системы, которая, как правило, сочетается с хро-
ническим психоэмоциональным стрессом [16]. 
Проведённые исследования демонстрируют, что 
метаболические нарушения, включающие аб-
доминальное ожирение и сниженную физиче-

скую активность, ассоциированы с повышенной 
активацией симпатической нервной системы. 
Симпатическая гиперреактивность, как извест-
но, наряду с активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, является ключевым 
патогенетическим фактором АГ, ремоделирова-
ния сосудистой стенки и прогрессирования ги-
пертрофии миокарда левого желудочка [17, 18]. 
Кроме того, в ответ на стресс вне зависимости от 
его природы происходит стремительная актива-
ция гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы, которая «запускает» каскад реакций, 
приводящий к резкому росту выработки глюко-
кортикоидов корой надпочечников. В свою оче-
редь, увеличение ригидности сосудистой стен-
ки ассоциирована с высокой активностью как 
симпатической, так и гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой систем [19,20]. Таким образом, 
можно полагать, что АГ, ожирение и хронический 
стресс в совокупности способствуют существен-
ным изменениям не только суточного профиля 
АД, но и параметров артериальной жесткости, 
которые нарастают по мере увеличения тяжести 
ожирения. Вероятно, выраженность ожирения в 
определенной мере обусловливает разную сте-
пень увеличения АД и ЧСС в ответ на МПН, 

Заключение

У пациентов с АГ и ожирением II степени по-
казатели СМАД, ЦАД и артериальной ригидно-
сти были значительно выше, чем у лиц с ожире-
нием I степени. В ответ на МПН при ожирении 
II степени регистрировались более «тяжёлые» 
типы гемодинамического ответа, а также уве-
личение ДАД и ЧСС по сравнению с пациентами, 
имевшими ожирение I степени, что может сви-
детельствовать об их повышенной чувствитель-
ности к стрессовым нагрузкам. Учёт этих осо-
бенностей в дальнейшем, возможно, позволит 
предложить индивидуализированный подход в 
лечении АГ у лиц с ожирением. 
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Резюме. Цель: оценка показателей ВСР по данным холтеровского мониторирования электрокардиограммы (ХМЭКГ) 
у пациентов со стабильной ИБС в зависимости от наличия симптомов депрессии, а также анализ различий показателей 
в зависимости от тактики ведения пациентов с ИБС. Материалы и методы: в исследование включены пациенты со 
стабильной ИБС 2–3-го функциональных классов (ФК) (n=89), из них 45 пациентов в группе хирургического лечения и 
44 — в группе консервативного лечения. Результаты: по результатам психометрического тестирования обе группы 
дополнительно были разделены в зависимости от наличия или отсутствия признаков депрессии. Выводы: наличие 
депрессивной симптоматики сопровождалось снижением показателей rMSSD и pNN50. В свою очередь среди паци-
ентов с симптомами депрессии показатели SDNNi и pNN50 были ниже у лиц, госпитализированных для проведения 
чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) со стентированием.

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, симптомы депрессии, ишемическая болезнь сердца, коро-
нарное стентирование, кардиальный прогноз.
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Abstract. Objective: to evaluate HRV parameters derived from Holter electrocardiogram monitoring (Holter-ECG) in 
patients with stable CAD according to the presence of depressive symptoms, and to analyze differences in these parameters 
depending on the management strategy for CAD. Materials and methods: the study included 89 patients with stable CAD, 
functional class II–III (n=89), of whom 45 were assigned to a surgical treatment group and 44 to a conservative treatment 
group. Results: based on psychometric testing results, both groups were further stratified according to the presence or ab-
sence of depressive symptoms. Conclusions: the presence of depressive symptoms was associated with reduced rMSSD and 
pNN50 values. Furthermore, among patients with depressive symptoms, SDNNi and pNN50 parameters were significantly 
lower in individuals hospitalized for percutaneous coronary intervention (PCI) with stenting compared to those managed 
conservatively. Depressive symptoms in patients with stable CAD are associated with impaired time-domain HRV parameters, 
particularly reflecting parasympathetic modulation. 
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Введение

Вариабельность сердечного ритма (ВСР) в 
последние годы привлекает большое внима-
ние в исследованиях патологии сердечно-со-
судистой системы, психического здоровья и 
старения. ВРС представляет собой неинвазив-
ный показатель активности и функционально-
го состояния вегетативной нервной системы 
(ВНС). Изменения ВСР отражают способность 
человека адаптироваться к изменениям вну-
тренней и внешней среды. Кроме того, пара-
метры ВСР коррелируют с широким спектром 
патологических состояний, что делает этот 
показатель мощным инструментом прогнози-
рования риска развития заболеваний и оцен-
ки эффективности лечения [1]. Снижение ВСР 
рассматривается как проявление относитель-
ного преобладания симпатического звена ВНС 
и может являться фактором риска развития 
жизнеугрожающих желудочковых аритмий и 
внезапной смерти у пациентов с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), особенно перенёсших 
острый инфаркт миокарда (ОИМ) [2, 3]. Сле-
дует отметить, что, по данным литературы, 
депрессивные расстройства сопровождаются 
дисфункцией ВНС и изменением ВСР. Это рас-
сматривается в качестве одного из механизмов, 
опосредующих негативное влияние депрессив-
ных расстройств на прогноз у пациентов с ИБС 
[4]. В свою очередь у пациентов с депрессив-
ными расстройствами повышен риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Кроме 
того, исследования показали, что параметры 
ВСР, измеренные до или во время коронарного 
стентирования, ассоциированы с вероятностью 
неблагоприятных исходов после ЧКВ, что под-
тверждает потенциальное применение ВСР как 
прогностического маркера риска у пациентов, 
подвергающихся стентированию коронарных 
артерий [5].

Оценка ВСР у пациентов с ИБС и коморбид-
ными аффективными расстройствами вызыва-
ет повышенный интерес, так как является про-
стым и доступным в клинической практике ин-
струментом, позволяющим оценить функцию 
ВНС у пациентов данной группы [6].

Цель исследования — оценить показатели 
ВСР по данным холтеровского мониторирова-
ния электрокардиограммы (ХМЭКГ) у пациен-
тов со стабильной ИБС 2–3-го функциональ-
ных классов (ФК) в зависимости от наличия 
симптомов депрессии, а также провести ана-
лиз различий показателей в зависимости от 
тактики ведения пациентов с ИБС (чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ) со стен-
тированием или только консервативное лече-
ние).

Материалы и методы

В исследовании приняли участие пациенты 
мужского пола со стабильной ИБС, стенокарди-
ей напряжения 2–3-го ФК. Все пациенты были 
разделены на 2 группы: группа хирургическо-
го лечения (пациенты, которым планировалось 
проведение транслюминальной баллонной ан-
гиопластики со стентированием, n=45), и груп-
па консервативного лечения (n=44). Далее по 
результатам психометрического тестирования 
обе группы дополнительно были разделены в 
зависимости от наличия или отсутствия призна-
ков депрессии. 

Диагноз «ИБС» был установлен в соответ-
ствии с актуальными российскими клинически-
ми рекомендациями по диагностике и лечению 
стабильной стенокардии, 2024 г., выбор тактики 
ведения пациентов также осуществлялся с учё-
том действующих рекомендаций [7]. 

Критериями исключения являлись неста-
бильная стенокардия, ОИМ в течение 6 месяцев 
до момента госпитализации; психические забо-
левания и зависимости, в том числе наркома-
ния и алкоголизм; сопутствующие заболевания, 
способные повлиять на изучаемые показатели 
(онкологические заболевания, хроническая об-
структивная болезнь лёгких, бронхиальная аст-
ма, инфекционные заболевания, воспалитель-
ные заболевания кишечника, болезни крови и 
др.); ХСН II стадии, прогрессирующая ХСН; жен-
ский пол; отказ от участия в исследовании; от-
сутствие возможности самостоятельно запол-
нить анкеты.

Всем пациентам, включённым в исследова-
ние, при госпитализации проводилось психоме-
трическое тестирование с одновременным ис-
пользованием двух опросников: HADS (Hospital 
Anxiety and Depression Scale) и CES-D (Center for 
Epidemiologic Studies Depression Scale, опрос-
ник Центра эпидемиологических исследова-
ний США). Опросник HADS обладает высокой 
чувствительностью и специфичностью при вы-
явлении тревожных и депрессивных симпто-
мов. Анкета HADS была разработана Zigmond 
A.S. и Snaith R.P. в 1983 г. и широко применяется 
в условиях общемедицинской практики, в том 
числе и в кардиологии. По каждой из двух под-
шкал, входящих в опросник, количество баллов 
от 0 до 7 соответствует отсутствию симптомов 
тревоги/депрессии, от 8 до 10 — симптомам 
тревоги/депрессии, выраженным субклини-
чески, более 10  — клинически выраженным 
симптомам тревоги/депрессии. Опросник CES-
D был разработан в 1977 г. и широко приме-
няется в эпидемиологических исследовани-
ях. Чувствительность метода составляет 83%, 
специфичность  — 78%. Количество баллов, 
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набранных по CES-D, от 0 до 17 соответствова-
ло отсутствию симптомов депрессии, от 18 до 
25 — расценивалось как наличие симптомов 
депрессии легкой степени, 26 и более баллов — 
как симптомы тяжелой депрессии. 

По результатам тестирования при наличии 
критериев психоэмоциональных отклонений 
по данным обоих опросников одновременно 
исследуемый включался в группу пациентов, 
имеющих симптомы депрессии. Таким обра-
зом были сформированы четыре группы, сопо-
ставимые по основным клиническим характе-
ристикам. Различия были выявлены лишь по 
частоте встречаемости перенесенного ОИМ в 
группе консервативного лечения в зависимо-
сти от наличия психоэмоциональных отклоне-
ний (табл. 1).

Суточное холтеровское мониторирование 
ЭКГ осуществлялось с использованием систе-
мы Cardiospy («Labtech», Венгрия), версия про-
граммного обеспечения — V4.04.RC24.

Оценка ВСР проводилась согласно принятым 
стандартам Европейского кардиологического 
общества и Североамериканского общества сти-
муляции и электрофизиологии [8]. Оценивались 
следующие параметры: SDNN — среднеквадра-
тичное отклонение интервалов R – R, измерен-
ное за 5 минут, от среднего; SDANN — стандарт-

ное отклонение средних интервалов R – R за 5 
минут; SDNNi — среднее значение SDNN на всех 
пятиминутных отрезках; rMSDD — квадратный 
корень из средней суммы квадратов разностей 
между смежными R – R интервалами; pNN50 — 
процент разницы между смежными R – R интер-
валами, отличающимися более, чем на 50 мс.

Статистическая обработка данных прово-
дилась с помощью программ Statistica 10.0 и 
Microsoft Office Excel 2013. Количественные ве-
личины при условии нормального распределе-
ния представлены в виде среднего значения ± 
стандартной ошибки среднего (M±m). Проверка 
гипотезы о равенстве средних осуществлялась 
при помощи критерия Манна – Уитни. Все па-
циенты дали добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании в соответ-
ствии с Хельсинской декларацией.

Результаты

26,6% пациентов из группы хирургическо-
го лечения было отнесено в группу пациентов, 
имеющих симптомы депрессии. Среднее чис-
ло баллов по CES-D у них составило 18,79±1,8, 
по шкале депрессии HADS – 8,07±0,64 бал-
лов; в группе лиц без симптомов депрессии — 
7,48±0,87 баллов по CES-D и 3,15±0,33 по HADS. 

Таблица / Table 1
Клиническая сопоставимость групп

Clinical comparability of groups

Показатель

Группа 
хирургического 

лечения,  
без симптомов 

депрессии,  
n=33

Группа 
хирургического 

лечения, 
с симптомами 

депрессии,  
n=12

Группа 
консервативного 

лечения, 
без симптомов 

депрессии,  
n=32

Группа 
консервативного 

лечения, 
с симптомами 

депрессии,  
n=12

Возраст, годы 57,97±1,49 60,21±2,29 62,15±1,26 60,88±1,25

Количество пораженных 
артерий 2,00±0,17 2,73±0,62 - -

SYNTAX, баллы 12,72±1,37 16,45±3,37 - -

Длительность ИБС, лет 4,94±1,01 3,50±0,86 5,51±0,89 6,36±0,91

Длительность ГБ, лет 7,48±1,39 9,64±3,01 8,46±1,03 9,00±1,38

ОИМ в анамнезе 36,36% 16,66% 18,78% 58,33%

Сахарный диабет 2 типа 18,18% 16,66% 21,85% 25%

Курение 21,21% 25% 31,25% 41,66%

Фракция выброса ЛЖ, % 41,90±1,55 40,64±2,20 43,33±1,11 40,44±2,44
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Такие показатели ВСР как rMSSD и pNN50 были 
значимо ниже в группе лиц, имеющих депрес-
сивные симптомы по сравнению с пациентами, 
не имеющими симптомов депрессии (табл. 2). 

У пациентов из группы консервативного лече-
ния с симптомами депрессии (27,27% от их общего 
числа) число баллов CES-D составляло 20,27±1,46, 
число баллов по шкале депрессии HADS  — 
8,19±0,7; у лиц из этой же группы, но не имеющих 
симптомов депрессии, число баллов CES-D было 
8,61±0,68, HADS — 5,40±0,31. Среди пациентов, по-
лучающих консервативное лечение, не было полу-
чено различий показателей ВСР в зависимости от 
наличия симптомов депрессии (табл. 3). 

Одновременно с различиями по ВСР в груп-
пе хирургического лечения регистрировалось 
большее число неблагоприятных исходов. При 
сравнении аналогичных показателей у пациен-
тов с симптомами депрессии в группе хирурги-
ческого лечения отмечались более низкие пока-
затели SDNNi и pNN50 по сравнению с группой 
консервативной терапии.

Таким образом, наличие симптомов депрес-
сии в группе хирургического лечения ассоции-
ровалось со снижением таких показателей ВСР 
как rMSSD и pNN50 по сравнению с пациента-
ми, не имеющими симптомов депрессии. В груп-
пе хирургического лечения показатели SDNNi и 
pNN50 были значимо ниже по сравнению с груп-
пой консервативного лечения.

Обсуждение

Полученные результаты свидетельствуют 
о том, что у больных, направленных на ЧКВ 
со стентированием, наличие депрессивной 
симптоматики ассоциировалось со значимым 
снижением временных показателей ВСР  — 
rMSSD и pNN50,  — отражающих преимуще-
ственно активность парасимпатического зве-
на ВНС, в то время как в группе консерватив-
ного лечения подобной зависимости выявле-
но не было.

Следует отметить, что выявленные измене-
ния соответствуют современным представле-
ниям о патофизиологической связи между аф-
фективными расстройствами и нарушением 
автономной регуляции сердечного ритма. Так, 
снижение ВСР при депрессии рассматривается 
как проявление дисбаланса ВНС с относитель-
ным преобладанием симпатической активно-
сти и ослаблением вагусных влияний. Подобные 
сдвиги могут способствовать электрической не-
стабильности миокарда, повышению риска же-
лудочковых аритмий и неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий, что ранее было по-
казано у пациентов после инфаркта миокарда и 
при хронических формах ИБС.

Особый интерес представляет тот факт, что 
ассоциация между симптомами депрессии и сни-
жением ВСР была обнаружена преимуществен-

Таблица / Table 2
ВСР в группе хирургического лечения в зависимости от наличия симптомов депрессии

HRV in the surgical treatment group depending on the presence of depressive symptoms

Показатель ВСР С симптомами депрессии Без симптомов депрессии Z-критерий р
SDNN 115,71±11,95 111,67±6,44 0,742 0,458
SDANN 100,83±13,81 101,79±6,19 0,701 0,483
SDNNi 39,50±3,04 47,43±3,41 1,443 0,149
rMSSD 28,83±0,95* 43,79±7,90 1,649 0,039
pNN50 6,33±0,99* 11,29±1,41 1,897 0,048

Таблица / Table 3
ВСР в группе консервативного лечения в зависимости от наличия симптомов депрессии

HRV in the conservative treatment group depending on the presence of depressive symptoms

Показатель ВСР С симптомами депрессии Без симптомов депрессии Z-критерий р
SDNN 132,50±10,06 115,00±5,92 -1,608 0,108
SDANN 116,67±9,80 98,64±6,26 -1,658 0,097
SDNNi 54,33±6,48* 51,45±4,38 -0,452 0,651
rMSSD 33,67±3,19 35,36±3,45 -0,050 0,960
pNN50 9,83±1,29* 10,27±1,43 0,301 0,763

Примечание: знаком * отмечены показатели, при сравнении которых в группах хирургического и консервативного лечения 
получены статистически значимые результаты (р≤0,05).

Note: the * sign indicates indicators for which statistically significant results (p≤0.05) were obtained when compared in the surgical 
and conservative treatment groups.
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но в группе хирургического лечения. Возмож-
ным объяснением может служить более высо-
кий уровень психоэмоционального напряжения 
у пациентов, ожидающих инвазивного вмеша-
тельства, а также потенциально более тяжёлое 
поражение коронарного русла в данной когорте. 
Не исключено, что у данной категории больных 
депрессивная симптоматика выступает марке-
ром более выраженной нейрогуморальной ак-
тивации и системного воспалительного ответа, 
что находит отражение в параметрах ВСР.

Отсутствие значимых различий показателей 
ВСР в зависимости от симптомов депрессии в 
группе консервативной терапии может быть 
связано с меньшей тяжестью клинического со-
стояния и более стабильным течением заболе-
вания.

Наряду со снижением показателей ВСР у па-
циентов хирургической группы отмечено боль-
шее число неблагоприятных клинических исхо-
дов, что позволяет рассматривать депрессивную 
симптоматику и связанные с ней изменения ав-
тономной регуляции как потенциальные про-
гностические маркеры. Полученные результаты 
подтверждают целесообразность комплексной 
оценки психоэмоционального статуса у больных 
ИБС перед проведением ЧКВ. Скрининг симпто-
мов тревоги и депрессии и оценка ВСР могут ис-
пользоваться для дополнительной стратифика-
ции риска у пациентов со стабильной ИБС, осо-
бенно у пациентов перед плановым эндоваску-
лярным вмешательством.

Выводы

Симптомы депрессии выявлены у 26,6% па-
циентов со стабильной ИБС, госпитализирован-
ных для хирургического лечения, и у 27,27% 
пациентов, получающих консервативную тера-
пию, что подтверждает высокую распростра-
нённость депрессивной симптоматики в дан-
ной когорте.

Наличие симптомов депрессии у пациентов 
со стабильной ИБС сопровождалось снижени-
ем некоторых показателей ВСР: rMSSD и pNN50 
были ниже, у лиц, имеющих депрессивные сим-
птомы.

При наличии симптомов депрессии более 
низкие показатели SDNNi и pNN50 были у паци-
ентов, госпитализированных для коронарного 
стентирования (по сравнению с группой консер-
вативной терапии), что может указывать на бо-
лее выраженные нарушения автономной регу-
ляции в данной подгруппе.

Полученные данные подтверждают целесо-
образность скрининга депрессивной симптома-
тики у пациентов со стабильной ИБС, особенно 
перед проведением инвазивных вмешательств с 
целью комплексной оценки прогноза и оптими-
зации тактики ведения.
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Резюме. Цель: оценка чувствительности и диагностической ценности распространённых анкетных методик (SF-36, 
ВОЗ, шкала Бека, Ноттингемский профиль здоровья, CES-D, HADS, шкала Бернса) для определения уровня депрессии, 
тревоги и качества жизни у пациентов с циррозом печени. Материалы и методы: исследование проводилось ме-
тодом перекрестного сравнения анкетных методик с последующим сравнительным анализом полученных данных. 
Результаты: установлено, что каждая методика обладает различной чувствительностью к определению психоэмоци-
ональных нарушений и качества жизни. Заключение: требуется осторожный подбор инструментария в зависимости 
от конкретных целей обследования.
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Abstract. Objective: to evaluate the sensitivity and diagnostic value of commonly used questionnaire methods (SF-36, 
WHO, Beck Scale, Nottingham Health Profile, CES-D, HADS, Burns Scale) for determining the level of depression, anxiety and 
quality of life in patients with liver cirrhosis. Materials and methods: the study was conducted using a cross-comparison of 
questionnaire methods followed by a comparative analysis of the data obtained. Results: it was found that each method has 
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Введение

Хронические заболевания внутренних ор-
ганов, такие как цирроз печени, часто сопро-

вождаются появлением психоэмоциональных 
расстройств, среди которых депрессия и тревога 
занимают ведущие позиции [1]. Современные 
исследования подтверждают связь между нали-
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чием депрессии и неблагоприятным прогнозом, 
низкой приверженностью лечению и снижени-
ем качества жизни пациентов [2]. В связи с этим 
важным направлением является поиск и разра-
ботка надежных способов диагностики психоэ-
моциональных нарушений у пациентов с цирро-
зом печени.

Использование различных анкетных ме-
тодик представляет собой простой и доступ-
ный способ диагностики депрессии, тревоги и 
оценки качества жизни. Многие современные 
врачи применяют анкеты SF-36, ВОЗ-QoL, Нот-
тингемский профиль здоровья, а также спе-
циализированные опросники, такие как BDI-
II, CES-D, HADS и опросник Бернса. Междуна-
родные исследования показывают хорошую 
чувствительность и специфичность данных 
инструментов [2–5]. Но остается актуальным 
вопрос о том, какая именно комбинация мето-
дик даст наиболее полную и точную картину 
психоэмоционального состояния пациентов с 
циррозом печени.

Именно поэтому данное исследование на-
правлено на комплексное сравнение различных 
анкетных методик и выделение наиболее пред-
почтительного подхода к диагностике психоэ-
моциональных нарушений у пациентов с цирро-
зом печени.

Материалы и методы

Объектом исследования стали 75 пациентов 
с подтвержденным диагнозом «Цирроз пече-
ни» различной этиологии, проходивших стаци-
онарное лечение в терапевтическом отделении 
№2 Государственного бюджетного учреждения 
здравоохранения клинической больнице скорой 
медицинской помощи министерства здравоох-
ранения Краснодарского края в 2025г. Возраст 
пациентов составил от 35 до 65 лет, средний 
возраст — 52 ± 7 лет, 50 (67%) мужчин, 25 (33%) 
женщин. Стадия цирроза печени определялась 
согласно классификации Child-Pugh.

Диагностика психоэмоционального статуса и 
качества жизни осуществлялась с применением 
следующих методик:

Шкала SF-36 (Short Form-36) — универсаль-
ный инструмент оценки качества жизни, вклю-
чающий 8 компонентов, таких как физические 
функции, ролевая деятельность, болевые ощу-
щения, общее восприятие здоровья, жизненная 
энергия, социальное функционирование, эмоци-
ональное состояние и ментальное здоровье [6].

ВОЗ-QoL (WHOQOL-BREF)  — международ-
ная анкета, созданная Всемирной организацией 
здравоохранения для оценки качества жизни по 
четырём основным направлениям: физическое 
здоровье, психологическое здоровье, социаль-

ные взаимоотношения и условия окружающей 
среды [7].

Ноттингемский профиль здоровья — мульти-
дисциплинарный опросник, позволяющий оце-
нивать физическое состояние, усталость, нару-
шение сна, эмоциональные реакции и социаль-
ный комфорт пациентов [8].

Опросник Бека (BDI-II) — признанный стан-
дарт диагностики депрессии, состоящий из 21 
пункта, рассчитанного на суммарную оценку 
симптомов депрессии [9].

CES-D (Center for Epidemiological Studies 
Depression Scale)  — широко используемый 
скрининг-тест для первичной оценки депрессии 
[10].

HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) — 
специальный инструмент для оценки тревоги и 
депрессии, рекомендованный для первичного 
звена здравоохранения [11].

Шкала Бернса — относительно новый опрос-
ник, предложенный индийскими учеными для 
оценки психоэмоциональных нарушений [12].

Все участники заполнили анкеты анонимно 
и добровольно. Далее полученные данные обра-
батывались методами дескриптивной статисти-
ки и корреляционного анализа с расчетом ко-
эффициента Пирсона. Данные обрабатывались 
с использованием статистического пакета SPSS 
Version 26 (IBM Analytics, Chicago, США). Исследо-
вание проводилось в соответствии с принципа-
ми Хельсинской Декларации.

Результаты

Применение различных анкетных методик 
привело к значительным отличиям в оценке 
психоэмоционального статуса и качества жизни 
пациентов с циррозом печени. 

Рассмотрим основные результаты.
По шкале SF-36 примерно половину пациен-

тов (40%) можно отнести к группе с умеренно 
сниженным качеством жизни (рис. 1). У 40 па-
циентов зафиксировано резкое падение уровня 
жизни, что свидетельствует о тяжёлых ослож-
нениях цирроза или особенностях восприятия. 
С другой стороны, 5 пациентов отметили нео-
бычно высокое качество жизни, что могло быть 
обусловлено эффектом успешного лечения или 
иными факторами.

При проведении опроса по анкете ВОЗ-QoL 
выделены следующие группы пациентов (рис. 
2): больные с высоким уровнем качества жиз-
ни — 45 человек (60%); больные с повышенным 
уровнем качества жизни — 18 пациентов (24%); 
средний, пониженный и низкий уровень каче-
ства жизни отмечен у 12 пациентов (15%).  

Используя Ноттингемский профиль здоро-
вья, мы пришли к выводу, что большинство па-
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Рисунок 1. Оценка качества жизни по шкале SF-36 у пациентов с циррозом печени, чел. 
Figure 1. Assessment of quality of life using the SF-36 scale in patients with liver cirrhosis, pers.
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Рисунок 2. Оценка качества жизни по опроснику ВОЗ у пациентов с циррозом печени, чел. 
Figure 2. Assessment of quality of life using the WHO questionnaire in patients with liver cirrhosis, pers.
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Рисунок 3. Оценка уровня депрессии по опроснику Ноттингемского профиля здоровья у пациентов с циррозом печени, чел. 
Figure 3. Assessment of depression levels using the Nottingham Health Profile questionnaire in patients with liver cirrhosis, pers.
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Рисунок 4. Оценка уровня депрессии по опроснику Бека у пациентов с циррозом печени, чел. 
Figure 4. Assessment of depression levels using the Beck questionnaire in patients with liver cirrhosis, pers.
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Рисунок 5. Оценка уровня депрессии по шкале-опроснику CES-D у пациентов с циррозом печени, чел. 
Figure 5. Assessment of depression levels using the CES-D questionnaire in patients with liver cirrhosis, persons.
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Рисунок 6. Оценка уровня тревожности по шкале больничного беспокойства  
и депрессии (HADS) у пациентов с циррозом печени, чел. 

Figure 6. Assessment of anxiety levels using the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) in patients  
with liver cirrhosis, pers.
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циентов чувствует себя хорошо физически и со-
циально, но треть больных имели ограничения 
в повседневной активности (рис. 3).

Диагностические показатели депрессии и 
тревоги, полученные по разным методикам, так-
же различались.

При проведении опроса по шкале Бека (BDI–
II) депрессивные симптомы различной интен-
сивности выявлены у всех 75 пациентов: 35 че-
ловек (46%) имели минимальную депрессию, 30 
(40%) — лёгкую, 5 (6%) — умеренную, 5 (6%) — 
тяжёлую (рис. 4).

Данные получены при проведении анализа 
по опроснику CES-D: депрессивные симптомы 
различной степени выраженности выявлены 
лишь у 25 пациентов (32%), при этом 10 пациен-
тов (13%) имели лёгкую депрессию, 15 пациен-
тов (19%) — умеренную и тяжёлую (рис. 5).

При проведении опроса по HADS среди паци-
ентов с циррозом печени различной этиологии 
подтверждена низкая частота тревожных и де-
прессивных симптомов, выявлены лишь началь-
ные стадии депрессии у 15 респондентов (19%) 
(рис. 6).

Однако результаты анкетирования по шкале 
Бернса демонстрируют высокую тревожность у 
значительной части пациентов (80% респонден-
тов), что ставит под сомнение надежность неко-
торых предыдущих выводов.

Обсуждение

Приведённые результаты наглядно иллю-
стрируют сложность интерпретации психоэмо-
ционального статуса и качества жизни у паци-
ентов с циррозом печени. Выявлены существен-
ные различия в оценках одних и тех же пациен-
тов, выполненные с использованием различных 
анкетных инструментов. Причины этого явле-
ния кроются в различных целях и структурах 
анкетных методик. Одни анкеты нацелены на 
детальное исследование физиологических и 
социальных составляющих жизни (SF-36, ВОЗ-
QoL, Ноттингемский профиль здоровья), другие 
предназначены для быстрой диагностики де-

прессии и тревоги (ZSDS, CES-D, HADS, опросни-
ки Бернса и Бека).

Особенно важной представляется проблема 
низкой чувствительности ряда методик к глубо-
ким изменениям психоэмоционального состоя-
ния. Например, опросник CES-D редко регистри-
ровал выраженные депрессивные эпизоды, тог-
да как опросник Бека (BDI–II) уверенно отмечал 
даже тонкие оттенки депрессивных ощущений. 
Такая ситуация требует особо тщательного от-
бора методик для клинического применения, 
если принимать во внимание цели диагностики 
и конкретные нужды пациента.

Продемонстрирована особая чувствитель-
ность методики Бернса в оценке тревожных 
переживаний, что предполагает особую пред-
расположенность пациентов с циррозом печени 
к развитию тревожных расстройств. Вероятно, 
включение этого инструмента в программы об-
следования станет полезным дополнением к су-
ществующему арсеналу диагностики.

Заключение

Наше исследование подтвердило существен-
ные различия в чувствительности анкетных ме-
тодик к выявлению психоэмоциональных нару-
шений и снижению качества жизни у пациентов 
с циррозом печени. Необходимость учёта струк-
туры и назначения каждой методики диктует 
обязательность комплексного подхода к выбо-
ру анкетирования, сочетающего общепринятые 
инструменты (SF-36, ВОЗ-QoL, Ноттингемский 
профиль здоровья) и специализированные ин-
струменты (опросник Бека (BDI-II), ZSDS, CES-D, 
HADS, опросник Бернса). Дополнительно под-
тверждено важное значение включения новых 
инструментов, таких как шкала Бернса, для об-
наружения тревожных расстройств у пациентов 
с циррозом печени.
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Резюме. Врождённый порок сердца в виде единственного левого желудочка — редкая врождённая патология, 
клинический прогноз которой напрямую зависит от своевременного хирургического вмешательства. У некоторых 
пациентов анатомические особенности порока уравновешивают лёгочный и системный кровотоки что позволяет 
им доживать до зрелого возраста без оперативного лечения. Разбор данного клинического случая направлен на де-
монстрацию такого пациента, дожившего до возраста 29 лет, но с неблагоприятным исходом из-за дополнительных 
отягчающих факторов. 
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Abstract. Congenital heart disease in the form of a single left ventricle is a rare congenital pathology, the clinical prognosis 
of which directly depends on timely surgical intervention. In some patients, the anatomical features of the defect balance 
pulmonary and systemic blood flow, allowing them to survive into adulthood without surgery. This clinical case report aims to 
present such a patient, who survived to the age of 29, but with an unfavorable outcome due to additional complicating factors.
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Введение

Врождённые пороки сердца (ВПС) — одно из 
распространённых врождённых нарушений, раз-
вивающееся примерно у 1% новорождённых [1]. 
Аномалия в виде единственного желудочка серд-
ца (ЕЖС) встречается намного реже и составляет 
2,5% среди всех ВПС [2, 3]. Без оперативного вме-
шательства около 90% пациентов с ЕЖС умира-
ет в возрасте до 10 лет [4]. Однако в нескольких 
отчётах о клинических случаях отмечается, что в 
редких случаях пациент может дожить до 50–60 
лет без хирургической помощи [5–7].

В 83% случаев порок морфологически и 
структурно представлен одним из желудоч-
ков сердца, когда другой желудочек или от-
сутствует вовсе, или выглядит как небольшая 
рудиментарная камера [8]. Таким образом, у 
пациентов с ЕЖС возникают нарушения гемо-
динамики в виде параллельного кровообраще-
ния по обоим кругам кровообращения и слия-
ние оксигенированной и деоксигенированной 
крови из-за того, что полости предсердий со-
единяются лишь с одним доминирующим же-
лудочком, так называемый «цианотический» 
порок [9].



70 Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2026;7(2):69-75

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИГ.Н. Шеметова, В.А. Сураева, Р.Н. Молодцов, Л.А. Немцева, И.Ю. Самсонов
ПАЦИЕНТ С НЕОПЕРИРОВАННЫМ ЕДИНСТВЕННЫМ ЛЕВЫМ ЖЕЛУДОЧКОМ:  
КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР

Описание клинического случая

Пациент Л., 29 лет, обратился на приём по 
месту жительства 23.07.2014 г. с жалобами на 
одышку смешанного характера при небольшой 
физической нагрузке, реже в покое, головокру-
жение, периодические носовые кровотечения, 
отёки стоп в вечерние часы, перебои в работе 
сердца.

Ухудшение состояния в виде снижения толе-
рантности к физической нагрузке отмечает по-
следние два месяца, тогда же появились отёч-
ность нижних конечностей и перебои в работе 
сердца. Консультирован кардиологом диагно-
стического центра г. Саратова. Со слов пациента, 
при обследовании была выявлена анемия (сте-
пень и вид не уточняет). Рекомендовано лече-
ние в виде приёма 1 таблетки дигоксина в сутки 
(точную дозу назвать затрудняется) и препара-
тов железа. Препараты железа принимал в те-
чение двух недель с незначительным положи-
тельным эффектом (выраженность одышки не-
сколько уменьшилась), последующий контроль 
общего анализа крови не проводил. В связи с со-
хранением жалоб явился на текущий приём. 

Из анамнеза известно, что с восьмилетнего 
возраста состоит на учёте у кардиолога с диа-
гнозом «ВПС: единственный левый желудочек», 
по поводу чего имеет инвалидность. Неодно-
кратно проходил обследование в диагностиче-
ском центре г. Саратова, стационарное лечение 
отрицает. С подросткового возраста периодиче-
ски отмечает приступообразную умеренно вы-
раженную одышку при физической нагрузке. 
Постоянно лечение не получал, периодически 
принимал метаболические препараты и витами-
ны. Пациенту была рекомендована трансплан-
тация сердца, но больной к кардиохирургу не 
обращался. 

Кроме того, из анамнеза установлены: каль-
кулезный холецистит, миопия, состояние после 
лазерной коррекции обоих глаз, хронический 
пиелонефрит вне обострения, хроническая бо-
лезнь почек 3-й степени. Пациент имеет зависи-
мость в виде табакокурения в течение послед-
них 10 лет. Со слов пациента, отмечалась аллер-
гическая реакция в виде коллапса на витамины 
группы В. 

При объективном осмотре состояние паци-
ента расценено как тяжёлое. Обращало на себя 
внимание астеническое телосложение с явными 
признаками пониженного питания, слабо раз-
витой мускулатурой (рост — 175 см, вес — 52 кг, 
индекс массы тела — 16,98 кг/м²). Кожные по-
кровы были чистые, сухие, с выраженным акро-
цианозом носа, ушей, кончика языка. Слизистые 
бледные, цианотичные. При осмотре конечно-
стей: отёчность стоп, пальцы кистей в виде «ба-

рабанных палочек» и «часовых стекол», что ука-
зывает на хроническую артериальную гипоксе-
мию.

При осмотре сердечно-сосудистой системы: 
верхушечный толчок в 5-м межреберье слева. 
При перкуссии границ относительной сердеч-
ной тупости: правая — по правому краю груди-
ны, верхняя — на уровне 3-го межреберья, ле-
вая — на 1 см кнаружи от срединно-ключичной 
линии в 5-м межреберье. 

При аускультации сердца отмечалась при-
глушённость сердечных тонов, систолический 
шум во всех точках аускультации, выслушивал-
ся ритм галопа (признаки клапанной патоло-
гии и выраженной сердечной недостаточности). 
Частота сердечных сокращений (ЧСС) и пульс 
равны (90 в минуту), пульс одинаковый на обе-
их руках, удовлетворительных качеств, ритмич-
ный. Артериальное давление на обеих руках — 
110/70 мм рт. ст. 

Со стороны дыхательной системы была вы-
явлена одышка (частота дыхательных движение 
(ЧДД) — 24 в минуту). При аускультации выслу-
шивалось везикулярное дыхание, ослабленное 
в нижних отделах, там же определялось неболь-
шое количество влажных мелкопузырчатых 
хрипов, что вписывалось в картину декомпенси-
рованной сердечной недостаточности.

По остальным органам и системам без осо-
бенностей. В связи с тяжестью состояния паци-
енту была предложена экстренная госпитали-
зация. Бригадой скорой медицинской помощи 
пациент госпитализирован в НУЗ «Дорожная 
клиническая больница г. Саратова» с направи-
тельным диагнозом «Хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН) IIБ, функциональный класс 
(ФК) 3, декомпенсация», где был сразу же пере-
ведён из приёмного отделения в отделение ин-
тенсивной терапии кардиологии.

На электрокардиограмме при поступлении 
регистрировался синусовый ритм с ЧСС 82 в 
минуту, отклонение электрической оси сердца 
вправо. Отмечалась перегрузка правых отделов 
сердца в виде гипертрофии правого желудочка, 
полная блокада правой ножки пучка Гиса.

В ходе проведённого обследования исключе-
на тромбоэмболия лёгочной артерии (Д-димер 
отрицательный), выявлена выраженная проте-
инурия (общий анализ мочи: белок – 2,0 г/л). 
Анемии на момент текущей госпитализации вы-
явлено не было, напротив, отмечалась эритро-
цитемия (эритроциты — 8,19×10^12/л, гемо-
глобин — 196 г/л при поступлении, показатели 
гемоглобина нарастали до 205 г/л). Также от-
мечена гипокоагуляция по обеим путям свер-
тывания крови и удлинение конечного этапа 
свертывания крови, по данным коагулограммы 
(активированное частичное тромбопластиновое 
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время — 63,3 сек.). Со стороны биохимических 
показателей изменений не было.

По результатам эхокардиографии (ЭхоКГ), 
подтверждён ВПС в виде единственного лево-
го желудочка с двойным входом (два сосуда вы-
ходят из единственного желудочка сначала па-
раллельно, затем пересекают друг друга). Были 
уточнены следующие параметры: фракция вы-
броса (ФВ) 60%, наличие гипертрофии желудоч-
ка, умеренная дилатация предсердий, относи-
тельная недостаточность атриовентрикуляр-
ных клапанов с умеренной регургитацией. Из 
наиболее значимых отклонений — повышение 
тpaнcтpикуcпидaльного гpaдиeнта дaвлeния до 
89 мм pт. cт.

Окончательный диагноз: «Врождённый по-
рок сердца: единственный левый желудочек. От-
носительная недостаточность митрального кла-
пана II–III степени. Относительная недостаточ-
ность трикуспидального клапана III–IV степени. 
Лёгочная гипертензия тяжёлой степени. Гипер-
трофия левого желудочка выраженной степени. 
Осложнение: ХСН II Б (III ФК). Острая сердечная 
недостаточность».

На седьмой день госпитализации пациент 
переведён в общую палату кардиологического 
отделения с улучшением (уменьшились одышка 
и выраженность отёков на нижних конечностях, 
исчезли мелкопузырчатые хрипы в лёгких). 
Вскоре выписан на амбулаторное лечение со 
следующей рекомендованной фармакотерапи-
ей: приём спиронолактона 50 мг, метопролола 
12,5 мг, ивабрадина 10 мг, периндоприла 2,5 мг, 
ацетилсалициловой кислоты 75 мг. После выпи-
ски пациент чувствовал себя стабильно, нагруз-
ки переносил удовлетворительно.

Очередные госпитализации в НУЗ «Дорож-
ная клиническая больница г. Саратова» проис-
ходили в декабре 2014 г. и марте 2015 г. в связи 
с повторными эпизодами декоменсации ХСН. Со-
стояние усугубилось перенесённой в конце фев-
раля/начале марта вирусной инфекцией, после 
которой пациент отметил нарастание одышки, 
перебоев в работе сердца. В связи с этим при го-
спитализации в марте был выставлен диагноз 
«Подострый миокардит», дополнительно прове-
дена антибактериальная терапия, терапия пре-
паратами – нестероидные противовоспалитель-
ные средства с подключением гормональной те-
рапии метипредом. Тогда же консультирован в 
кардиохирургическом центре, рекомендовано 
оформление документов в федеральный центр 
сердечно-сосудистой хирургии (ФЦССХ) г. Мо-
сквы.

С декабря по март 2015 г. отмечалась отри-
цательная динамика. По данным ЭКГ, отмеча-
лась перегрузка левых отделов сердца, признаки 
дилатации левого предсердия, блокада задней 

ветви левой ножки пучка Гиса. Увеличилась пе-
регрузка правых отделов, появились признаки 
гипертрофии правого предсердия, отмечено за-
медление атриовентрикулярной проводимости. 

По результатам ЭхоКГ: увеличение размеров 
полостей сердца, развитие выраженной гипер-
трофии единственного левого желудочка (тол-
щина стенок — 1,2/1,8 см, масса миокарда лево-
го желудочка — 357 г, индекс массы миокарда — 
219 г/м2 (при норме не более 115 г/м2), сниже-
ние глобальной сократимости левого желудочка 
(снижение ФВ с 60% до 40%), нарастание ми-
тральной и трикуспидальной недостаточности 
(до III–IV ст.). Сохранялась лёгочная гипертен-
зия на уровне 89–90 мм рт. ст. На декомпенса-
цию по большому кругу кровообращения ука-
зывало расширение и коллабирование нижней 
полой и печеночных вен после глубокого вдоха 
менее чем на 50%.

По результатам холтеровского мониториро-
вания электрокардиограммы выявлено погра-
ничное количество желудочковых экстрасистол 
до 15 в час, всего 115 одиночных и 1 парная 
мономорфная желудочковая экстрасистола 4А 
градации. Наблюдались постоянные изменения 
ST-T с эпизодами депрессии ST, вероятно, обу-
словленные перегрузкой единственного левого 
желудочка. К лечению добавлен амиодарон 100 
мг в сутки. 

По лабораторным показателям отрицатель-
ной динамики не прослеживалось, сохранялась 
гипокоагуляция, эритроцитоза не выявлено. По-
сле проведённого лечения в марте 2015 г. паци-
ент выписан на амбулаторный этап с улучше-
нием в виде уменьшения слабости, одышки, на-
растания ФВ по данным ЭхоКГ до 55%. Рекомен-
довано продолжить прием плановой терапии, к 
лечению добавить приём амиодарона на посто-
янной основе и продолжить приём метипреда в 
течение месяца. Назначена плановая госпитали-
зация на май 2015 г., на которой признаков мио-
кардита выявлено не было.

В октябре 2015 г. больной проходил обследо-
вание, лечение в ОКХЦ для определения даль-
нейшей тактики. Консультирован в НКО РАМН 
НЦССХ им. Бакулева 07.07.2015 г., рекомендова-
но продолжить симптоматическую терапию. Од-
нако на фоне проводимого лечения положитель-
ного эффекта не ощущал. Со временем одышка 
стала более выраженной, появились эпизоды 
резкого головокружения с помутнением созна-
ния.

Последняя госпитализация  — в ноябре 
2015 г. Пациент поступил по самообращению в 
НУЗ ДКБ г. Саратова, госпитализирован в палату 
интенсивной терапии. При поступлении состо-
яние расценивалось как тяжёлое, объективно 
определялись признаки высокой лёгочной ги-
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пертензии: выраженный акроцианоз, пальцы в 
виде «барабанных палочек», обращала на себя 
внимание бледность кожных покровов. Отмеча-
лись признаки нарушения гемодинамики: тен-
денция к гипотонии (АД — 95/60 мм. рт. ст.), та-
хикардия с экстрасистолией 105–110 в минуту.

При осмотре органов дыхания: одышка сме-
шанного характера, ЧДД  — до 25 в минуту, 
SрО2 — 89%. Аускультативно в лёгких дыхание 
ослаблено, влажные мелко-, средне-пузырчатые 
хрипы в задненижних отделах.

По результатам обзорной рентгенографии 
органов грудной клетки выявлено расширение 
тени сердца в поперечнике, в верхнем лёгочном 
поле справа определяется тень с чёткими конту-
рами, обусловленная расширенным корнем. 

По данным ЭхоКГ: отрицательная динами-
ка в сравнении с предыдущей госпитализацией 
(увеличилась степень лёгочной гипертензии до 
97 мм pт. cт., снизилась ФВ до 35–40%). 

В лабораторных данных отмечено нараста-
ние креатинина до 150 мкмоль/л (скорость клу-
бочковой фильтрации по формуле Коккрофта – 
Голта — 46 мл/мин.). В общем анализе крови: 
признаки анемии (гемоглобин — 90 г/л, эритро-
циты — 4,55×10^12/л с заниженными показа-
телями среднего объёма эритроцитов, средне-
го содержания гемоглобина в эритроците, гема-
токрит — 29,3%); лейкопении (лейкоциты — 
3,7×10^9/л); тромбоцитопении — 76×10^9/л). 
В коагулограмме — нормокоагуляция.

К концу первых суток госпитализации со-
стояние больного ухудшилось. Возникла потеря 
сознания, на раздражители пациент не реаги-

ровал. Объективно: тахипноэ (ЧДД — 30–34 в 
минуту.), приглушение тонов сердца, пульс на 
периферии определялся с трудом. ЧСС — 40 в 
минуту, АД — 40/0 мм рт. ст. В лёгких дыхание 
жесткое, хрипов нет. РО2 – 70%. Нарастала по-
лиорганная недостаточность, в связи с чем от-
мечались выраженные изменения в результатах 
лабораторных методов исследования (табл. 1).

Больной был переведён на искусственную 
вентиляцию лёгких, подключен к О2, вводились 
гормоны, налажена инфузия вазопрессоров 
(внутривенная инфузия дофамина со скоростью 
8 мкг/кг/мин). На ЭКГ в динамике: ухудшение 
процессов реполяризации в верхушечно-боко-
вой области. 

Несмотря на проводимое лечение, состояние 
пациента прогрессивно ухудшалось: нарастали 
признаки сердечной декомпенсации, появились 
признаки отёка лёгких, брадикардия, гипотония 
с последующей потерей сознания и остановкой 
дыхания. В дальнейшем было зарегистрировано 
урежение сердечного ритма с переходом в идио-
вентрикулярный ритм, асистолию. В 23:00 кон-
статирована биологическая смерть больного.

Диагноз по результатам патологоанатоми-
ческого вскрытия:

Основное заболевание: ВПС. Единственный 
левый желудочек. Транспозиция магистральных 
артерий. Открытый артериальный проток. От-
носительная недостаточность митрального кла-
пана II–III степени. Относительная недостаточ-
ность трикуспидального клапана III–IV степени. 
Лёгочная гипертензия тяжёлой степени. Гипер-
трофия единственного желудочка.

Таблица / Table 1 
Динамика лабораторных показателей

Dynamics oflaboratory parameters

Показатели 17.11.2015 (1) 17.11.2015 (2)

Креатинин 183 мкмоль/л 215 мкмоль/л

Глюкоза 12,94 ммоль/л 10,1 ммоль/л

Билирубин общий 30,2 мкмоль/л 31,9 мкмоль/л

Калий 6,35 ммоль/л 7,1 ммоль/л

СРБ 8,2 мг/л 8,2 мг/л

АСТ 55,8 ЕД/л 113,1 ЕД/л

АЛТ 21,2 ЕД/л 116,9 ЕД/л

КФК-МВ 62,5 ЕД/л
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Сопутствующие заболевания: Хроническая 
анемия, лёгкая степень. Хронический кальку-
лезный холецистит, вне обострения. Миопия, 
состояние после лазерной коррекции обоих 
глаз. Хронический пиелонефрит, вне обостре-
ния. ХБП 3 ст.

Осложнения: ХСН IIБ (IV ФК). Лёгочная ги-
пертензия тяжёлой степени. Полиорганная не-
достаточность. Синдром слабости синусового 
узла от 17.11.2015 г.: ритм АВ-соединения, не-
пароксизмальная синусовая тахикардия, парок-
сизмальное трепетание предсердий с проведе-
нием 2:1. Острая сердечная недостаточность (IV 
ст. Killip) 17.11.2015г. Некоронарогенный некроз 
единственного желудочка. Идиовентрикуляр-
ный ритм. Асистолия. Апноэ.

Обсуждение

Представленный клинический случай — на-
глядный пример того, что пациенты с неопери-
рованным ВПС в виде единственного желудочка 
могут дожить до взрослого возраста, испытывая 
минимальное количество симптомов на ранних 
этапах заболевания. Клиническая картина нео-
перированного порока определяется характери-
стикой входа в желудочек (двойной, одинарный, 
общий), соотношением магистральных артерий 
(конкордантное, дискордантное) и наличием 
стеноза лёгочной артерии или лёгочной гипер-
тензии [9].

Наибольшая выживаемость наблюдается 
у пациентов с двойным входом в левый желу-
дочек, транспозицией магистральных сосудов 
и умеренным стенозом лёгочной артерии. Счи-
тается, что такое сочетание пороков позволя-
ет преимущественно насыщенной кислородом 
крови поступать из левого предсердия в аорту. 
Кроме того, умеренная степень стеноза лёгоч-
ной артерии обеспечивает достаточный приток 
крови к лёгким, не приводя к выраженной ги-
поксемии, но и не перегружая желудочек [5, 10].

Описываемый пациент имел морфологиче-
ски благоприятную форму ВПС (двойной вход 
в желудочек, транспозиция магистральный ар-
терий), что, по всей видимости, долгое время 
сохраняло порок компенсированным, несмотря 
на факт наличия открытого артериального про-
тока, который потенциально мог увеличить ге-
модинамическую нагрузку. Вероятно, данный 
дефект имел малые размеры, из-за чего и не ви-
зуализировался при проведении ЭхоКГ, а соот-
ветственно, не оказывал критического влияния 
на гемодинамику пациента.

Причинами декомпенсации заболевания и 
неблагоприятного исхода, вероятно, стали сразу 
несколько факторов. Во-первых, пагубная при-
вычка пациента в виде табакокурения, что явля-

ется одним из важнейших факторов риска раз-
вития сердечно-сосудистых и респираторных за-
болеваний [11]. Во-вторых, наличие сопутству-
ющей патологии в виде хронической болезни 
почек, так как данное заболевание напрямую 
связано с развитием и прогрессированием сер-
дечной недостаточности [12–15].

Третьим, и, на наш взгляд, каталитическим 
фактором неблагоприятного исхода стал пере-
несённый пациентом подострый постинфекци-
онный миокардит, на фоне которого отмеча-
лась выраженная декомпенсация ХСН, и, несмо-
тря на временное улучшение после лечения, со-
стояние пациента в дальнейшем стремительно 
ухудшалось. 

Гипокоагуляция, выявленная у пациента на 
первых этапах госпитализации, стала ожидае-
мым осложнением цианотических пороков серд-
ца [16]. Хроническая кровопотеря в виде носо-
вых кровотечений у описываемого пациента 
могла привести к развитию анемии и ухудшить 
течение и прогноз заболевания (что мы видим 
при первичном обращении).

До сих пор достоверно не установлены точ-
ные причины нарушений процессов свертыва-
ния при ВПС. В качестве факторов, способству-
ющих этому явлению, были предложены такие 
причины, как тромбоцитопения, нарушения 
функции тромбоцитов, диссеминированное вну-
трисосудистое свертывание крови, первичный 
фибринолиз и снижение выработки факторов 
свертывания крови из-за нарушения функции 
печени и дефицита витамина К [16–20].

Заключение

С учётом высокого уровня смертности паци-
ентов с ЕЖС без хирургического вмешательства 
становится понятным, что «золотым стандар-
том» лечения являются реконструктивные опе-
рации, помогающие сбалансировать нарушен-
ный кровоток [2]. Тем не менее, определённые 
анатомические особенности позволяют пациен-
там с ЕЖС выживать, имея лёгкие или умерен-
ные клинические проявления и сохраняя хоро-
шее качество жизни [21]. 

Главными факторами выживаемости стано-
вятся правильный образ жизни пациента, адек-
ватная медикаментозная терапия (лечение от-
ёчного синдрома, регулирование резистентно-
сти легочных или системных сосудов, лечение 
сопутствующих заболеваний) и профилактика 
инфекционных заболеваний.
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Резюме. Атриомегалия (гигантское левое предсердие (ЛП)) является редким, но тяжёлым осложнением длительно 
существующих ревматических пороков сердца. Данное состояние сопряжено с высоким риском фибрилляции пред-
сердий и тромбоэмболических осложнений, а также компрессией прилегающих структур. Представлен случай лечения 
56-летней пациентки с ревматической болезнью сердца, комбинированным пороком митрального и аортального 
клапанов и формированием гигантского ЛП (объём до 761 мл, переднезадний размер до 99 мм). Пациентке было 
выполнено одномоментное протезирование двух клапанов, пластика трикуспидального клапана и хирургическая 
редукция ЛП. Хирургическая коррекция атриомегалии в сочетании с протезированием клапанов позволяет значи-
тельно уменьшить объём предсердия, улучшить гемодинамику и предотвратить фатальные осложнения.

Ключевые слова: атриомегалия, гигантское левое предсердие, ревматическая болезнь сердца, протезирование ми-
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Abstract. Atriomegaly (giant left atrium (LA)) is a rare but severe complication of long-standing rheumatic heart disease. 
This condition is associated with a high risk of atrial fibrillation and thromboembolic complications, as well as compression of 
adjacent structures. We present a case of treatment of a 56-year-old female patient with rheumatic heart disease, combined 
mitral and aortic valve disease, and formation of a giant LA (volume up to 761 ml, anteroposterior dimension up to 99 mm). 
The patient underwent simultaneous double valve replacement, tricuspid valve repair, and surgical left atrial reduction. 
Surgical correction of atriomegaly in combination with valve replacement allows for significant reduction of atrial volume, 
improvement of hemodynamics, and prevention of fatal complications.
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Введение

Атриомегалия, или гигантское левое пред-
сердие (ГЛП), определяется как значительное 
увеличение размеров левого предсердия (ЛП), 
превышающее 65 мм в переднезаднем размере 
при эхокардиографии [1–3]. Основной причиной 
развития ГЛП остается ревматическая болезнь 
сердца, приводящая к митральной недостаточ-
ности и/или стенозу [2, 3]. Патогенез выражен-
ной дилатации ЛП обусловлен хронической пе-
регрузкой давлением и объёмом, а также ревма-
тическим панкардитом, вызывающим фиброз 
и ослабление стенки предсердия, что делает её 
податливой к растяжению [2, 4].

Гемодинамические последствия атриоме-
галии включают стаз крови, способствующий 
тромбообразованию, снижение предсердного 
«вклада» в сердечный выброс из-за фибрилля-
ции предсердий и компрессию прилегающих 
структур (пищевода, бронхов) [2, 3, 5, 6]. Без хи-
рургического вмешательства прогноз при ГЛП 
неблагоприятен из-за высокого риска тромбо-
эмболий и прогрессирующей сердечной недо-
статочности [1–3]. Стандартная коррекция кла-
панного порока без редукции ЛП часто не при-
водит к самостоятельному уменьшению разме-
ров гигантского предсердия [1, 3–5]. 

В настоящей статье представлен клиниче-
ский случай пациентки, поступившей в кар-
диохирургическое отделение ГБУ РО «РОКБ» с 
комбинированным пороком митрального и аор-
тального клапанов и формированием гигант-
ского ЛП.

Описание клинического случая

Пациентка К., 56 лет, поступила в кардиохи-
рургическое отделение с жалобами на одышку 
при минимальной физической нагрузке (ходьба 
до 200 м по прямой), общую слабость, утомляе-
мость, головокружение, перебои в работе серд-
ца, эпизоды учащенного сердцебиения и уреже-
ния пульса (до 35 ударов в минуту в покое), пе-
риодические подъёмы артериального давления 
(АД) (максимальные значения — 160/100 мм рт. 
ст.) и отёки нижних конечностей. Из анамнеза 
известно, что пациентка с детства часто болела 
ангинами, в связи с чем регулярно получала би-
циллинопрофилактику. Считает себя больной с 
18 лет, когда впервые был диагностирован рев-
матический порок сердца. Длительное время на-
блюдалась амбулаторно. Ориентировочно около 
10 лет назад появилась одышка при умеренной 
физической нагрузке и эпизоды повышения АД. 
Ухудшение состояния отмечает в течение по-
следних 3 лет: снизилась толерантность к физи-
ческим нагрузкам, стала нарастать одышка, по-

явились эпизоды нарушений ритма. На период 
поступления в стационар пациентка принимала 
верошпирон 50 мг, торасемид 2,5 мг, периндо-
прил 4 мг, дапаглифлозин 10 мг, дигоксин 0,25 
мг ½ таблетки, варфарин 2,5 мг, низкомолеку-
лярный гепарин (эноксапарин 0,4 мл 2р/д под-
кожно).

При поступлении состояние пациентки оце-
нивалось как состояние средней тяжести. Кож-
ные покровы бледные, умеренный цианоз губ. 
Аускультативно определялись аритмичные 
тоны сердца, систолодиастолический шум на 
верхушке. АД на момент осмотра составляло 
120/70 мм рт. ст. 

По данным электрокардиографии (ЭКГ), 
при поступлении регистрировался ритм  — 
фибрилляция предсердий (ФП), бради-нор-
мосистолическая форма, признаки гипертро-
фии левого желудочка (ЛЖ). Ранее амбулатор-
но пациентке было проведено холтеровское 
мониторирование ЭКГ. На протяжении всего 
периода наблюдения определялась постоян-
ная форма ФП бради-нормосистолический ва-
риант с частотой сокращений желудочков от 
29 до 108 уд./мин. На фоне основного ритма 
обнаружены паузы максимальной продолжи-
тельностью до 3,13 сек.

При проведении эхокардиографии (ЭхоКГ) 
выявлены гемодинамически значимые струк-
турно-функциональные изменения сердца. Так, 
по результатам ЭхоКГ обнаружены тяжелый сте-
ноз митрального клапана (МК) (градиент дав-
ления средний, 13 мм рт. ст., площадь отверстия 
1,2 см²), тяжёлая недостаточность МК (шири-
на vena contracta (VC) — 8–9 мм), тяжёлая недо-
статочность аортального клапана (АК) (ширина 
VC — 7–8 мм), умеренно-тяжёлая недостаточ-
ность трикуспидального клапана (ТК) (ширина 
VC — 8 мм); атриомегалия ЛП (диаметр ЛП — 99 
мм, объём — 761 мл, индексированный объём 
ЛП (ИОЛП) — 461 мл/м²). Расчётное систоли-
ческое давление в лёгочной артерии (рСДЛА) 
составило 50 мм рт. ст. Систолическая функция 
была скомпенсирована: фракция выброса (ФВ) 
ЛЖ — 57%. Тромбов в полостях сердца на мо-
мент осмотра выявлено не было. 

На фотографиях (рис. 1) представлена карти-
на ЭхоКГ исследования полостей сердца паци-
ентки при поступлении.

Результаты рентгенографии органов грудной 
клетки (ОГК): лёгочные поля без очаговых из-
менений, корни не расширены, границы сердца 
значительно расширены в поперечнике.

Пациентке проведена коронароангиография, 
по результатам которой гемодинамически зна-
чимых стенозов коронарных артерий выявлено 
не было. Ишемическая этиология ремоделиро-
вания миокарда была исключена.
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Рисунок 1. ЭхоКГ картина ЛП пациентки до хирургического вмешательства.
Figure 1. Preoperative echocardiographic image  

of the left atrium.
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Рисунок 2. Хронология ведения пациентки с атриомегалией, обусловленной длительно  
существующим ревматическим пороком сердца.

Примечание: КАГ — коронароангиография, ЭхоКГ — эхокардиография, ЭКС — электрокардиостимулятор.  
Даты указаны в формате дд.мм.

Figure 2. Timeline of management in a female patient with a giant left atrium secondary to long-standing rheumatic heart disease. 
Note: CAG — coronary angiography, EchoCG — echocardiography, PCS — permanent cardiac pacemaker, MV — mitral valve, AoV — 

aortic valve, TV — tricuspid valve, AV — atrioventricular, FU — follow-up (outpatient monitoring). Date format: DD.MM.



79Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice
2026;7(2):76-82

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ О.Е. Коломацкая, М.Ю. Кострыкин, Е.А. Кудряшова, Д.К. Лобачев, Н.А. Семенцова, В.Д. Шамханьянц
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ АТРИОМЕГАЛИИ  

(ГИГАНТСКОГО ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ), ОБУСЛОВЛЕННОЙ ДЛИТЕЛЬНЫМ ТЕЧЕНИЕМ РЕВМАТИЧЕСКОГО ПОРОКА СЕРДЦА

В дооперационном периоде основные гемато-
логические показатели пациентки находились 
в пределах допустимых значений. Маркер сер-
дечной недостаточности (NT-proBNP) составлял 
1113 пг/мл, что подтверждало наличие исход-
ной выраженной декомпенсации кровообраще-
ния на фоне тяжёлого многоклапанного пора-
жения.

На основании жалоб пациентки, сведений из 
анамнеза заболевания и данных объективного 
обследования, а также с учётом результатов ЭКГ 
и ЭхоКГ установлен следующий клинический 
диагноз: «Хроническая ревматическая болезнь 
сердца. Комбинированный порок митрально-
го, аортального и трехстворчатого клапанов: 
тяжёлый стеноз и недостаточность МК, стеноз 
и недостаточность АК, трикуспидальная недо-
статочность. Осложнения: ХСН IIА стадии, ФК 3 
(NYHA). Атриомегалия ЛП. Лёгочная гипертен-
зия. Постоянная форма ФП, тахи-брадисистоли-
ческий вариант».

С учётом состояния пациентки, её относи-
тельно молодого возраста, прогрессирующе-
го ухудшения СН, объёма поражения структур 
сердца консилиумом кардиологов и кардиохи-
рургов РОКБ было принято решение провести 
оперативное вмешательство в условиях искус-
ственного кровообращения (ИК), которое вклю-
чало протезирование АК механическим проте-
зом Carbomedics Orbis №21, протезирование МК 
механическим протезом Carbomedics Optiform 
№29, пластику ТК по Батиста, редукцию (пла-
стику) ЛП для уменьшения его объёма, пере-
вязку ушка ЛП (для профилактики тромбоэм-
болий).

Оперативное вмешательство произведено 
без технических осложнений. Общее время ис-
кусственного кровообращение (ИК) составило 
227 минут, время пережатия аорты — 154 ми-
нуты. Ранний послеоперационный период (2–3-
и сутки) осложнился развитием полной атрио-
вентрикулярной (АВ) блокады, потребовавшей 
временной электрокардиостимуляции. С учётом 
стойкости нарушений проводимости на 4-е сут-
ки после операции имплантирован частотно-
адаптированный двухкамерный электрокарди-
остимулятор Enitra 6 DR.

Кроме того, отмечено развитие постпери-
кардиотомного синдрома с двусторонним ги-
дротораксом, купированного консервативной 
терапией (дексаметазон, диуретики, антибак-
териальная терапия). В динамике наблюдалось 
восстановление систолической функции ЛЖ: ФВ 
увеличилась с 30% на 3-и сутки до 60% к момен-
ту выписки. На контрольной эхокардиографии 
перед выпиской отмечена выраженная положи-
тельная динамика: размер ЛП уменьшился до 58 
мм, объём — до 170 мл (снижение объёма более 

чем в 4 раза). Функция протезов удовлетвори-
тельная. 

Тактика ведения пациентки отражена на ри-
сунке 2. 

В раннем послеоперационном периоде (1–5-
е сутки) в клиническом анализе крови ожида-
емо зарегистрирована транзиторная анемия: 
уровень гемоглобина снизился с исходных 185 
г/л до 120 г/л к 5-м суткам. Также отмечалась 
тромбоцитопения с падением уровня тромбо-
цитов с 216×10⁹/л до 66×10⁹/л на 3-и сутки. В 
ответ на обширную хирургическую травму за-
фиксирован закономерный системный воспа-
лительный ответ в виде выраженного лейко-
цитоза до 23,10×10⁹/л в 1-е сутки после опе-
рации. К моменту выписки гематологические 
показатели успешно стабилизировались (Hb — 
130  г/л, лейкоциты  — 7,72×10⁹/л, тромбоци-
ты — 264×10⁹/л).

В биохимическом профиле крови в первые 
дни после операции была зафиксирована тран-
зиторная стрессовая гипергликемия (до 14,92 
ммоль/л на 2-е сутки) с последующей нормали-
зацией до 4,31 ммоль/л перед выпиской. Пока-
затели, отражающие функцию почек (креати-
нин, мочевина) и печёночные ферменты, не под-
верглись критическим изменениям.

Ключевым изменением маркеров сердечной 
недостаточности стало резкое повышение уров-
ня NT-proBNP до 10780 пг/мл на 9-е сутки после 
операции. Подобный скачок является ожидае-
мым для раннего послеоперационного периода 
после хирургической редукции ГЛП и протези-
рования клапанов, отражая острую реакцию ми-
окарда на хирургический стресс, травму тканей 
и адаптацию камер сердца к принципиально но-
вым гемодинамическим условиям.

В системе гемостаза в раннем послеопераци-
онном периоде отмечался рост фибриногена как 
белка острой фазы (до 9,28 г/л на 4-е сутки). В 
связи с имплантацией двух механических про-
тезов пациентке был инициирован подбор дозы 
варфарина под контролем МНО. На фоне тера-
пии отмечались транзиторные колебания пока-
зателя (с максимальным ростом МНО до 4,76 на 
15-е сутки), однако после коррекции дозы анти-
коагулянта к моменту выписки были достигну-
ты стабильные целевые значения.

Пациентка выписана на 21-е сутки после опе-
рации в удовлетворительном состоянии. Отме-
чалось значительное улучшение толерантности 
к физической нагрузке, уменьшение одышки. 
Функция имплантированных протезов без на-
рушений, ритм электрокардиостимулятора ста-
бильный. 

С целью профилактики тромбоэмболиче-
ских осложнений, с учётом наличия механиче-
ских протезов, согласно современным клини-
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ческим рекомендациям, пациентке назначена 
постоянная антикоагулянтная терапия варфа-
рином 2,5 мг 1 раз в день вечером под контро-
лем МНО (целевой уровень — 2,5–3,5). Для кон-
троля за течением СН и профилактики её даль-
нейшего прогрессирования назначены спиро-
нолактон 50 мг утром, бисопролол 1,25–2,5 мг 
утром, дапаглифлозин 10 мг утром. Ингибитор 
протонной помпы 20 мг назначен курсом с це-
лью гастропротекции на фоне антикоагулянт-
ной терапии.

Обсуждение

Атриомегалия не является самостоятельным 
заболеванием, а служит конечным проявлени-
ем различных патологических процессов, при-
водящих к хронической перегрузке предсердий 
объёмом или давлением [2, 3, 5]. Распространён-
ность этого состояния среди пациентов, направ-
ляемых на хирургическое лечение митрального 
клапана, варьируется от 3% до 19% [7, 8].

Своевременное выявление причины атри-
омегалии имеет первостепенное значение, по-
скольку от этого зависит выбор оптимальной 
терапевтической тактики, будь то медикамен-
тозное лечение, хирургическая коррекция или 
терапия основного системного заболевания [1–
3, 5, 9].

Ревматические пороки сердца  — наиболее 
частая причина увеличения предсердий [2, 3]. 
Длительная перегрузка объёмом или давлени-
ем, характерная для клапанной дисфункции, при-
водит к прогрессирующей дилатации. Наличие 
митральной недостаточности и длительно суще-
ствующей регургитации способствует развитию 
ГЛП в связи с объёмной перегрузкой [2, 10].

В представленном случае атриомегалия яв-
ляется классическим примером «ревматическо-
го» ремоделирования сердца. Патологический 
процесс при хронической ревматической болез-
ни сердца характеризуется прогрессирующими 
структурными изменениями клапанов сердца: 
утолщением, фиброзом, кальцификацией и сра-
щением створок. Наиболее часто МК и АК, при 
этом вовлечение трёх и более клапанов встреча-
ется у 30–34% пациентов с клапанной патологи-
ей [2, 3, 9, 11].

Прогноз при естественном течении атриоме-
галии без адекватной терапии основного забо-
левания является неблагоприятным. Основные 
осложнения атриомегалии включают жизнеу-
грожающие нарушения ритма, тромбоэмболиче-
ские осложнения, прогрессирование СН, а также 
компрессионный синдром [1–3, 12].

Тромбоэмболические события обусловлены 
стазом крови в огромных, плохо сокращающихся 
полостях предсердий в сочетании с изменения-

ми эндокарда, что создает условия для форми-
рования тромбов [2, 3, 6]. 

Наиболее частым и клинически значимым 
нарушением ритма является ФП. Структурное 
ремоделирование, дилатация предсердий созда-
ют субстрат для возникновения ФП, а сама арит-
мия усугубляет дилатацию, что формирует по-
рочный круг (ФП порождает ФП) [1–3, 13].

Дисфункция предсердий вносит существен-
ный вклад в прогрессирование СН, приводя к по-
степенной декомпенсации сердечной деятель-
ности [3, 10, 12].

В редких случаях ГЛП может сдавливать окру-
жающие анатомические структуры и приводить 
к развитию так называемого компрессионного 
синдрома. Классическим примером является син-
дром Ортнера — охриплость голоса из-за сдавле-
ния возвратного гортанного нерва [2, 5, 12].

Своевременное выявление и лечение атрио-
мегалии направлены на предотвращение этих 
серьёзных осложнений и улучшение долгосроч-
ного прогноза. Длительно существующий ми-
тральный порок (стеноз и регургитация) приво-
дит к повышению внутрипредсердного давле-
ния и объёма. Расширение камеры увеличивает 
напряжение стенки, что вызывает дальнейшую 
дилатацию, фиброз и потерю сократительной 
способности. Особенностью данного случая яв-
ляется экстремальный размер ЛП (объём >700 
мл), что соответствует критериям гигантского 
ЛП (ГЛП) [2, 5, 12]. Спонтанное контрастирова-
ние (феномен дыма), часто наблюдаемое при та-
ких размерах ЛП, является предиктором тром-
боэмболий, хотя у данной пациентки тромбоз не 
был выявлен до операции, перевязка ушка ЛП 
была абсолютно показана как мера профилак-
тики инсульта в соответствии с современными 
рекомендациями1 [6, 14].

Выбор тактики хирургической редукции ЛП 
был обоснован. По данным литературы, простое 
протезирование МК без атриопластики при ГЛП 
не приводит к значимому уменьшению разме-
ров предсердия в отдаленном периоде [1, 3–5]. 
Редукция объёма ЛП не только устраняет ком-
прессию окружающих органов (бронхов, лёгоч-
ных вен), но и создает более благоприятные ус-
ловия для гемодинамики, хотя восстановление 
синусового ритма при столь длительном анам-
незе ФП и выраженном фиброзе маловероят-
но [1, 3, 13]. В данном случае развитие полной 
АВ-блокады, вероятно, связано с обширностью 
вмешательства на фиброзном каркасе сердца в 
условиях длительной ишемии миокарда и ис-
ходных изменений проводящей системы [3–5].

1 Клинические рекомендации: митральный стеноз. 2025. 
URL: https://medpoint.pro/article/mitralnii-stenoz-2026 (дата 
обращения: 17.02.2026).
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Заключение

Клинический случай демонстрирует успеш-
ное хирургическое лечение пациентки с крити-
ческой атриомегалией на фоне ревматического 
порока сердца. Агрессивная хирургическая так-
тика, включающая многоклапанное протезиро-
вание и редукцию ЛП, позволила достичь зна-
чительного уменьшения объёмов сердца и ста-
билизации состояния. Пациенты с ГЛП требуют 
тщательного предоперационного планирования 

и пожизненного мониторинга антикоагулянт-
ной терапии.
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РАК ПАРАЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ПАЦИЕНТКИ МОЛОДОГО 
ВОЗРАСТА: КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Е.Е. Зимовейскова, Е.Ю. Петровская, Е.М. Стрельцова, И.А. Хрипун

ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» Минздрава России, Ростов-на-Дону, 
Россия

Аннотация. Рак паращитовидной железы представляет собой крайне редкое злокачественное новообразо-
вание эндокринной системы и составляет менее 1% всех случаев первичного гиперпаратиреоза. Заболевание 
характеризуется выраженной гормональной активностью, развитием тяжёлой гиперкальциемии и высоким 
риском поражения органов мишеней, что нередко определяет тяжесть клинического течения. Ввиду отсутствия 
специфических клинических признаков и редкости нозологии диагностика рака паращитовидной железы на 
дооперационном этапе остаётся сложной задачей. В статье представлен клинический случай рака паращито-
видной железы у пациентки 39 лет, сопровождавшийся экстремально высоким уровнем паратиреоидного гор-
мона (до 1534 пг/мл) и выраженной гиперкальциемией. Особенностью наблюдения явилось наличие крупного 
объёмного образования правой области шеи, первоначально расцененного как патология щитовидной железы, 
а также сочетание опухолевого процесса с аутоиммунным тиреоидитом. Представлены данные лабораторных, 
инструментальных и морфологических исследований, этапы клинического маршрута пациентки и результаты 
хирургического лечения. Данный клинический случай подчёркивает необходимость комплексной оценки кли-
нико-лабораторных данных и повышения диагностической настороженности врачей различных специальностей 
в отношении рака паращитовидной железы.

Ключевые слова: рак паращитовидной железы, первичный гиперпаратиреоз, гиперкальциемия, паратиреоидный 
гормон, клинический случай.
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PARATHYROID CANCER IN A YOUNG FEMALE PATIENT: A CLINICAL 
CASE REPORT

E.E. Zimoveyskova., E.Y. Petrovskaya, E.M. Streltsova, I.A. Khripun

Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

Abstract. Parathyroid carcinoma is an extremely rare malignant neoplasm of the endocrine system, accounting for less 
than 1% of all cases of primary hyperparathyroidism. The disease is characterized by pronounced hormonal activity, severe 
hypercalcemia, and a high risk of target organ damage, which largely determines the severity of its clinical course [4,5]. Due 
to the absence of specific clinical manifestations and the rarity of this entity, preoperative diagnosis of parathyroid carcinoma 
remains a significant clinical challenge. This article presents a clinical case of parathyroid carcinoma in a 39-year-old female 
patient, accompanied by extremely elevated parathyroid hormone levels (up to 1534 pg/mL) and marked hypercalcemia. A 
distinctive feature of this case was the presence of a large right-sided cervical mass initially interpreted as thyroid pathology, 
as well as the coexistence of parathyroid carcinoma with autoimmune thyroiditis. The report includes detailed laboratory, 
imaging, and histopathological findings, outlines the patient’s clinical course, and describes the outcomes of surgical treat-
ment. The presented clinical case highlights the importance of a comprehensive assessment of clinical and laboratory data 
and emphasizes the need to increase diagnostic vigilance among physicians of various specialties regarding parathyroid 
carcinoma.

Keywords: parathyroid carcinoma, primary hyperparathyroidism, hypercalcemia, parathyroid hormone, clinical case.
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Введение

Рак паращитовидной железы (РПЩЖ) — это 
редкое злокачественное новообразование, ко-
торое составляет менее 1% всех случаев первич-
ного гиперпаратиреоза [1, 2]. Заболеваемость 
РПЩЖ оценивается в пределах 0,005–0,015 слу-
чаев на 100 000 населения в год, что обуслов-
ливает ограниченный клинический опыт и от-
сутствие крупных рандомизированных иссле-
дований [3, 4]. В отличие от доброкачественных 
аденом паращитовидных желез, рак данной ло-
кализации чаще характеризуется агрессивным 
течением, выраженной гормональной активно-
стью и тяжёлыми метаболическими нарушени-
ями. Ведущим патогенетическим механизмом 
заболевания является неконтролируемая се-
креция паратиреоидного гормона (ПТГ), приво-
дящая к развитию тяжёлой гиперкальциемии, 
гипофосфатемии, поражению костной ткани и 
почек, а также к развитию кардиоваскулярных 
осложнений [2, 5].

Клинические проявления РПЩЖ, как прави-
ло, неспецифичны и могут включать общую сла-
бость, боли в костях, нефролитиаз, диспепсиче-
ские явления, психоэмоциональные нарушения, а 
также локальные симптомы компрессии органов 
шеи при наличии объёмного образования [1, 6]. В 
ряде случаев заболевание манифестирует под ма-
ской воспалительных заболеваний шеи или па-
тологии щитовидной железы, что существенно 
затрудняет своевременную диагностику [3].

Особую сложность представляет доопераци-
онная дифференциальная диагностика между 
доброкачественными и злокачественными но-
вообразованиями паращитовидных желёз. Не-
смотря на то, что экстремально высокие уровни 
ПТГ и кальция рассматриваются как возможные 
маркеры злокачественного процесса, в клини-
ческой практике они не всегда позволяют одно-
значно установить диагноз до морфологической 
верификации [4, 7].

Основным и единственным радикальным ме-
тодом лечения рака паращитовидной железы 
остаётся хирургическое вмешательство с удале-
нием опухоли единым блоком, нередко в соче-
тании с резекцией прилежащих тканей и регио-
нарной лимфаденэктомией [2, 5]. При этом ран-
няя диагностика и своевременно выполненное 
оперативное лечение играют ключевую роль в 
прогнозе заболевания.

В связи с редкостью данной патологии и от-
сутствием специфических клинических призна-
ков представление клинических случаев рака 
паращитовидной железы имеет важное значе-
ние для повышения диагностической насторо-
женности врачей терапевтического, эндокрино-
логического и хирургического профиля

Описание клинического случая

Пациентка, 39 лет, первоначально обрати-
лась на приём к врачу-терапевту по месту жи-
тельства осенью 2024 г. за медицинской помо-
щью с жалобами на болезненность и ощущение 
сдавливания в области шеи, выраженную об-
щую слабость. Указанные симптомы пациент-
ка связывала с перенесённым накануне острым 
тонзиллитом.

В ходе первичного осмотра терапевтом было 
рекомендовано проведение лабораторного об-
следования, включая общий, биохимический 
анализы крови, уровни ТТГ, Т4, ПТГ, ультразву-
ковое исследование щитовидной железы.

Анамнез жизни
Из анамнеза известно, что пациентка стра-

дает хроническим тонзиллитом. Хронических 
соматических заболеваний ранее не отмечала. 
Постоянно лекарственные препараты не при-
нимала. Наследственный и семейный анамнез, 
включая онкологические заболевания, не отяго-
щён. Вредные привычки отрицает.

Объективный статус: общее состояние паци-
ентки удовлетворительное. Кожные покровы 
нормальной окраски, чистые, без высыпаний. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет. Перифери-
ческих отёков не выявлено. Тоны сердца рит-
мичные. Артериальное давление — 136/88 мм 
рт. ст., частота сердечных сокращений  — 
93 уд./мин.

Пальпация щитовидной железы затрудне-
на за счёт объёмного образования в правых от-
делах шеи. Определяются увеличенные подче-
люстные лимфатические узлы справа, умеренно 
плотной консистенции, подвижные, безболез-
ненные.

Лабораторные и инструментальные иссле-
дования

При первичном приёме терапевта были на-
значены следующие лабораторные обследова-
ния и выявлены выраженные нарушения фос-
форно-кальциевого обмена. Уровень паратире-
оидного гормона от 05.11.2024 г. составил 1233 
пг/мл (норма — 15–65 пг/мл).

При первичном обращении к эндокринологу 
пациентка предъявляла жалобы на общую сла-
бость, болезненность и увеличение объёма шеи 
справа, чувство сдавления, а также выраженный 
астенический синдром.

С учётом выраженных жалоб, подозрения на 
гормонально-активную патологию паращито-
видных желёз и отсутствия убедительных дан-
ных о доброкачественном процессе эндокри-
нологом было принято решение о повторном 
расширенном лабораторном обследовании и 
выполнении экспертного ультразвукового иссле-
дования щитовидной и паращитовидных желёз.
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При повторной консультации эндокрино-
лога пациентка предъявляла жалобы на боли 
в костях и суставах, затруднение ходьбы, уве-
личение размеров шеи и болезненность в об-
ласти правой доли щитовидной железы, силь-
ную слабость, головокружение, ограничение 
двигательной активности, тремор кистей рук, 
снижение аппетита. Указанные симптомы со-
хранялись и прогрессировали в течение ме-
сяца, отмечалось быстрое прогрессирование 
клинической симптоматики, нарастание боле-
вого синдрома, увеличение размеров образо-
вания в области шеи, резкое ухудшение само-
чувствия.

Объективно состояние расценивалось как 
средней тяжести. При осмотре обращало на себя 
внимание увеличение щитовидной железы за 
счёт правой доли, плотной консистенции, неод-
нородной структуры, болезненной при пальпа-
ции. Левая доля щитовидной железы не увели-
чена, безболезненная. Других значимых откло-
нений при осмотре не выявлено.

По данным лабораторных исследований 
выявлены крайне высокие уровни паратирео-
идного гормона (1534 пг/мл при норме 15–65 
пг/мл), выраженная гиперкальциемия (общий 
кальций — 4,6 ммоль/л, ионизированный каль-
ций — 2,14 ммоль/л), гипофосфатемия, дефицит 
витамина D.

Ранее также зафиксировано значительное 
повышение уровня ПТГ до 1233 пг/мл.

По результатам ультразвукового исследова-
ния щитовидной и паращитовидных желёз от 
18.11.2024 г. определялось увеличение объёма 
щитовидной железы преимущественно за счёт 
правой доли, выраженные диффузные измене-
ния, наличие узловых образований правой доли 
размерами от 33×27×31 до 44×40×38 мм (TIRADS 
3), что в совокупности с лабораторными данны-
ми не позволяло исключить злокачественный 
процесс паращитовидной железы.

С учётом анамнестических данных, прогрес-
сирующего ухудшения состояния пациентки, ре-
зультатов объективного осмотра и комплексно-
го лабораторно-инструментального обследова-
ния был установлен клинический диагноз «Пер-
вичный гиперпаратиреоз».

По данным гормонального обследования, 
функция щитовидной железы была сохране-
на (ТТГ — 2,21 мкМЕ/мл), однако выявлены 
высокие титры антител к тиреопероксидазе 
(>1000 Ед/мл). В общем анализе крови отме-
чались признаки нормохромной анемии и ре-
активного тромбоцитоза. Биохимические по-
казатели функции печени и почек находились 
в пределах референсных значений. По данным 
СКТ органов шеи от 28.11.2024 г., визуализи-
ровано объёмное образование правой обла-

сти шеи размером 45×49×84 мм, неоднород-
ной структуры, прилежащее к правой общей 
сонной артерии и деформирующее трахею с её 
смещением влево. Заключение: КТ-признаки 
объёмного образования правой области шеи; 
не исключено происхождение из паращито-
видной железы. В связи с техническими труд-
ностями не представилось возможности вы-
полнить сцинтиграфию.

В связи с высокой вероятностью опухолевого 
генеза заболевания и риском жизнеугрожающих 
осложнений принято решение о направлении 
пациентки на консультацию хирурга и последу-
ющей госпитализации в хирургическое отделе-
ние для решения вопроса об оперативном лече-
нии.

Было принято решение о госпитализации в 
хирургическое отделение клиники Ростовского 
Государственного Медицинского Университета 
для выполнения оперативного лечения.

Лечение и исход
29.11.2024 г. выполнено хирургическое вме-

шательство в объёме удаления правой нижней 
паращитовидной железы, правосторонней геми-
тиреоидэктомии с перешейком и лимфаденэк-
томии VI уровня шеи.

По данным гистологического исследования 
выявлена опухоль паращитовидной железы с 
инвазией в капсулу и лимфатические сосуды. 
Метастатического поражения лимфатических 
узлов не обнаружено. Морфологическая картина 
соответствовала раку паращитовидной железы.

В послеоперационном периоде отмечено рез-
кое снижение уровня паратиреоидного гормона 
до 10,8 пг/мл (03.12.2024 г.), нормализация по-
казателей кальциевого обмена. Пациентка вы-
писана в удовлетворительном состоянии и на-
ходится под динамическим наблюдением эндо-
кринолога.

Обсуждение
Рак паращитовидной железы остаётся одной 

из наименее изученных злокачественных опухо-
лей эндокринной системы, что обусловлено его 
крайне низкой распространённостью и отсут-
ствием крупных проспективных исследований 
[1, 2]. По данным литературы, средний возраст 
манифестации заболевания составляет 45–55 
лет, при этом описываются случаи как у моло-
дых пациентов, так и в пожилом возрасте [3, 4]. 
Представленный клинический случай примеча-
телен относительно молодым возрастом паци-
ентки, что подчёркивает необходимость онколо-
гической настороженности вне зависимости от 
возрастных критериев.

Ключевой особенностью рака паращито-
видной железы является выраженная гормо-
нальная активность опухоли. Уровень пара-
тиреоидного гормона и кальция крови при 
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злокачественном процессе, как правило, зна-
чительно превышает таковой при аденомах 
паращитовидных желез [4, 5]. В ряде исследо-
ваний указывается, что превышение уровня 
ПТГ более чем в 5–10 раз от верхней границы 
нормы может служить косвенным признаком 
злокачественного характера опухоли [2, 6]. В 
представленном наблюдении уровень ПТГ до-
стигал 1534 пг/мл, что существенно превы-
шало описанные в большинстве клинических 
серий значения и коррелировало с тяжёлой 
гиперкальциемией.

Клинические проявления заболевания у па-
циентки носили неспецифичный характер и 
включали общую слабость и локальные симпто-
мы компрессии органов шеи. Подобная клини-
ческая картина описана в литературе и нередко 
приводит к первоначальному обращению паци-
ентов к врачам терапевтического профиля или 
оториноларингологам, что может отсрочивать 
постановку диагноза [3, 7]. В представленном 
случае заболевание также манифестировало под 
маской воспалительного процесса после перене-
сённого тонзиллита.

Инструментальная диагностика рака пара-
щитовидной железы представляет определён-
ные трудности. Ультразвуковое исследование и 
компьютерная томография позволяют выявить 
объёмное образование, однако не всегда дают 
возможность достоверно дифференцировать 
злокачественный процесс от доброкачествен-
ной аденомы или узлового зоба [2, 6]. В данном 
клиническом случае первичное ультразвуковое 
исследование трактовало выявленные изме-
нения как патологию щитовидной железы, что 
полностью соответствует данным литературы 
о высокой частоте диагностических ошибок на 
ранних этапах обследования [1, 4].

Окончательная верификация диагноза, как 
правило, осуществляется на основании морфо-
логического исследования. Критериями злока-
чественности считаются инвазия в капсулу опу-
холи, сосудистая инвазия и инфильтративный 
рост, что и было выявлено у представленной па-
циентки [5, 8]. Отсутствие метастатического по-
ражения лимфатических узлов при наличии ин-
вазивного роста подчёркивает неоднородность 
биологического поведения опухоли.

Единственным радикальным методом лече-
ния рака паращитовидной железы остаётся хи-
рургическое вмешательство с удалением опухо-
ли единым блоком [2, 5]. Резкое снижение уров-
ня ПТГ в раннем послеоперационном периоде, 
отмеченное у пациентки, рассматривается как 

благоприятный прогностический признак и 
свидетельствует о радикальности выполненно-
го вмешательства [4, 6].

Заключение

Рак паращитовидной железы представляет 
собой редкую, но клинически значимую пато-
логию, диагностика которой остаётся сложной 
задачей в реальной клинической практике. От-
сутствие специфических симптомов, неспеци-
фичность жалоб и частая маскировка заболе-
вания под патологию щитовидной железы или 
воспалительные процессы области шеи неред-
ко приводят к задержке постановки диагноза 
[1–2].

Представленный клинический случай демон-
стрирует типичные диагностические трудности, 
возникающие при первичном обращении паци-
ентки, а также подчёркивает ключевую роль ла-
бораторных показателей, прежде всего экстре-
мально высокого уровня паратиреоидного гор-
мона и выраженной гиперкальциемии, в фор-
мировании диагностической настороженности 
[4–6]. Последовательный клинический марш-
рут с участием врача терапевта, эндокринолога 
и хирурга позволил своевременно установить 
диагноз и определить оптимальную тактику ле-
чения.

Особое значение в данном наблюдении имеет 
сочетание рака паращитовидной железы с ау-
тоиммунным тиреоидитом, что дополнительно 
усложняло интерпретацию клинической и ин-
струментальной картины. Морфологическая ве-
рификация диагноза остаётся определяющим 
этапом в подтверждении злокачественного ха-
рактера опухоли и выборе дальнейшей тактики 
ведения пациента [5, 8].

Таким образом, данный клинический слу-
чай подчёркивает необходимость комплексного 
междисциплинарного подхода к пациентам с ги-
перпаратиреозом и объёмными образованиями 
шеи, а также важность раннего хирургического 
вмешательства как единственного радикально-
го метода лечения рака паращитовидной желе-
зы. Публикация подобных наблюдений способ-
ствует повышению осведомлённости врачей и 
улучшению качества диагностики редких эндо-
кринных опухолей.
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Введение

Болезнь Крона (БК) — хроническое, рециди-
вирующее заболевание желудочно-кишечного 
тракта неясной этиологии, характеризующее-
ся трансмуральным, сегментарным, гранулема-
тозным воспалением с развитием местных и си-
стемных осложнений [1].

Причина БК не установлена. В развитии забо-
левания придают значение сочетанию различ-
ных факторов, которые включают генетическую 
предрасположенность, дефекты врождённого 
и приобретённого иммунитета, нарушение ки-

шечной микрофлоры, влияние факторов окру-
жающей среды, нарушение барьерной функции 
слизистой оболочки1,2.

1	 Головенко О. В., Хомерики С. Г., Иванова Е. В. и др. Воспа-
лительные заболевания кишечника: клинические, эндоско-
пические, морфологические аспекты диагностики, принци-
пы современной терапии. 2-е издание, доп. и перераб. М.: 
Прима Принт, 2022. 258 с.: ил. ISBN 978-5-6046641-3-1.
2	 Маев И.В., Андреев Д.Н., Лямина С.В., Белый П.А. Воспали-
тельные заболевания кишечника. Москва :
Прима Принт, 2023. – 95 с. ISBN 978-5-6048827-0-2. – EDN 
MTAQQO. eLIBRARY ID: 87827965
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Пик заболеваемости чаще всего наблюдается 
между 20 и 30 годами жизни, и характеризуется 
сравнительно высокой частотой хирургических 
вмешательств при осложнённом течении болез-
ни, значительно ухудшающих качество жизни 
пациентов [2].

Нередко выбор хирургической или терапев-
тической тактики лечения может быть доста-
точно сложным. В связи с этим тактика лечения 
и ведения больных должны быть рациональны-
ми и согласованными.

Описание клинического случая

Больная Б., 27 лет, поступила в гастроэнтеро-
логическое отделение ГБУ РО РОКБ 23.09.2025 с 
жалобами на боли в животе, не связанные с при-
ёмом пищи, тошноту, которая усиливалась по-
сле приёма пищи, рвоту, неоформленный стул 
до 3–4 раз в день, снижение массы тела, наруше-
ние менструального цикла, вздутие и урчание в 
животе, выраженную общую слабость. 

Анамнез заболевания: считает себя больной 
в течение года, когда появились боли и вздутие 
живота. Неоднократно консультирована гастро-
энтерологами по поводу синдрома раздражённо-
го кишечника, проводилась терапия спазмоли-
тическими средствами, пребиотиками, энтеро-
сорбентами, которая давала временный положи-
тельный эффект. Ухудшение в общем состоянии 
больной наступило с мая 2025 года, когда стала 
отмечать сильное вздутие и боли в животе, уве-
личение живота в объёме, тошноту и рвоту после 
приёма пищи. Обследована амбулаторно. УЗИ ор-
ганов брюшной полости выявило признаки диф-
фузных изменений печени, выраженный метео-
ризм с расширенными петлями кишечника.

Рентгенография ОБП: гиперпневматоз ки-
шечника, не исключалась острая кишечная не-
проходимость.

Скрининг целиакии и аутоиммунного гастри-
та: отрицательный.

ФКС: на 25 см от ануса визуализируется цир-
кулярное сужение просвета кишки, до 10 мм, с 
трудом проходимое для эндоскопа, протяжён-
ность сужения — до 2 см, слизистая выраженно 
гиперемирована. Гистологическое заключение 
от 21.08.2025: в объёме доставленных биопта-
тов сигмовидной кишки умеренно выраженное 
хроническое активное воспаление с дискретно-
стью воспалительных инфильтратов, неравно-
мерным фиброзом собственной пластинки сли-
зистой.

Для уточнения диагноза и определения так-
тики ведения пациентка была госпитализирова-
на в ГЭО ГБУ РО РОКБ.

Анамнез жизни: росла и развивалась нор-
мально. Туберкулёз, вирусные гепатиты, вред-

ные привычки отрицает. Наследственный, ал-
лергологический и эпидемиологический анам-
незы не отягощены. Mensis с 13 лет, по 4 дня, 
через 28 дней, в умеренном количестве, безбо-
лезненные. Аменорея в течение последних 4 ме-
сяцев.

Объективные данные
Общее состояние средней тяжести. Больная 

астенического телосложения, пониженного пи-
тания. Рост — 165 см, вес — 33,7 кг. ИМТ — 12,4 
кг/м2. Кожные покровы бледные, чистые. Пери-
ферические лимфоузлы, доступные пальпации, 
не увеличены. Тоны сердца приглушены, рит-
мичные. Пульс — 90 ударов в минуту, удовлет-
ворительного наполнения и напряжения. АД = 
100/60 мм рт. ст. В лёгких при перкуссии лёгоч-
ный звук, при аускультации дыхание везикуляр-
ное. Язык влажный, обложен умеренно белым 
налётом. Живот вздут, обращают на себя вни-
мание перистальтирующие раздутые петли ки-
шечника. При поверхностной пальпации живота 
определяется болезненность по ходу ободочной 
кишки, в эпигастрии, правом и левом подребе-
рьях. При глубокой методической скользящей 
пальпации живота в левой подвздошной обла-
сти урчит раздутая сигмовидная кишка в виде 
гладкого цилиндра толщиной 5 см, болезнен-
ная, не смещаемая. Пальпируются раздутые пет-
ли восходящего и нисходящего отделов толстой 
кишки, в виде умеренно плотных, болезненных 
цилиндров толщиной 5–6 см. Симптом Щётки-
на – Блюмберга отрицательный. Печень и селе-
зёнка не увеличены. Стул 3–4 раза в сутки, не-
оформленный, без патологических примесей. 
Мочеиспускание свободное, безболезненное. 

Лабораторно-инструментальные исследо-
вания

Анализы крови на вирусные гепатиты, сифи-
лис и ВИЧ-инфекцию отрицательные. Группа 
крови — B(III), резус-фактор положительный. В 
общем анализе крови выявлено снижение уров-
ня гемоглобина до 103 г/л, эритроцитов — до 
3,24*10^12/л, гематокрита — до 31%, тромбо-
циты составляли 354*10^9/л, лейкоциты  — 
4.4*10^9/л, из них сегментоядерные нейтрофи-
лы — 59,8%, лимфоциты — 29,2%, моноциты — 
9,4%, эозинофилы — 1,6%, СОЭ — 3 мм/час.

Коагулограмма: АЧТВ — 32 сек., протромби-
новое время — 15,25 сек. Протромбин по Кви-
ку — 61,93%, МНО —1,35, тромбиновое время — 
20,74 сек, фибриноген — 1,79 г/л.

В биохимическом анализе крови активность 
аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатами-
нотрансферазы (АСТ), альфа-амилазы, щелоч-
ной фосфатазы, гаммаглутамилтранспептидазы, 
концентрация общего и прямого билирубина, 
глюкозы, креатинина, мочевины, холестерина, 
калия, натрия колебались в пределах нормаль-
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ных значений. Содержание общего белка было 
снижено и составляло 49 г/л, уровень альбуми-
на уменьшился до 27 г/л, сывороточного желе-
за — до 5,3 мкмоль/л, мочевой кислоты — до 
111,6 мкмоль/л. СРБ был равен 5,9 мг/л, ревма-
тоидный фактор — 4,6 Ед/л.

Общий анализ мочи: удельный вес  — 1,04, 
рН — 6,0, белок — 0,3 г/л, эритроцитов нет, лей-
коциты — 4–5 в поле зрения.

В копрограмме определяются нейтральный 
жир, слизь, мышечные волокна изменённые и 
неизменённые, простейшие и гельминты не об-
наружены.

Флюорограмма органов грудной клетки без 
патологии. ЭКГ: ЭОС не отклонена. Ритм синусо-
вый, ЧСС — 94 в минуту, диффузные изменение 
в миокарде левого желудочка.

Компьютерная томография органов брюш-
ной полости и забрюшинного пространства с 
внутривенным болюсным контрастированием: 
визуализируются раздутые воздухом и жид-
костным содержимым петли тонкой кишки, диа-
метром до 48 мм. В правом гипогастрии отме-
чается неравномерное сужение просвета под-
вздошной кишки до 3.2 мм на протяжении 18 
мм с супрастенотическим расширением до 56 
мм. На уровне илеоцекального перехода также 
отмечается сужение просвета кишки до 3 мм 
на протяжении 14 мм. В ободочной кишке кон-
трастная взвесь. Сигмовидная кишка удлинена, 
неравномерно сужена, компремирована расши-
ренными петлями тонкого кишечника. Печень 
не увеличена, краниокаудальный размер — 116 
мм, паренхима печени пониженной плотности, 
равномерно накапливает контрастное вещество. 
Внутрипечёночные желчные протоки не расши-
рены, холедох — 6 мм. Воротная вена — 12 мм, 
верхнебрыжеечная вена  — 10 мм, селезёноч-
ная вена — 5 мм, контрастируются равномерно. 

Желчный пузырь не увеличен, стенка не утол-
щена, рентгеноконтрастных конкрементов не 
выявлено. Перетяжка в области тела. Поджелу-
дочная железа однородной структуры, не увели-
чена, Вирсунгов проток не расширен. Парапан-
креатическая клетчатка не изменена. Надпочеч-
ники обычного расположения и строения. Поч-
ки не увеличены в размерах. ЧЛС не расширена. 
Рентгеноконтрастных конкрементов не выявле-
но. Селезёнка не увеличена, однородной струк-
туры. Свободной жидкости в брюшной полости 
и малом тазу не определяется. Деструктивных 
изменений отсканированных костей не выявле-
но. Заключение: КТ-признаки нижней неполной 
тонкокишечной непроходимости. КТ-признаки 
локальной стриктуры дистального отдела под-
вздошной кишки (рис. 1, 2).

Заключение фиброгастродуоденоскопии 
(ФГДС): недостаточность кардии 1 ст.; поверх-
ностный гастрит, дуоденит.

Протокол неинвазивной диагностики син-
дрома избыточного бактериального роста тон-
кой кишки (СИБР): результат положительный; 
выявлены признаки СИБР.

На основании вышеизложенного у больной 
была диагностирована болезнь Крона с пора-
жением терминального отдела подвздошной 
кишки и сигмовидного отдела толстой кишки, 
стриктурирующий фенотип, тяжёлая атака, не-
прерывное рецидивирующее течение. Ослож-
нения: нижняя субкомпенсированная тонкоки-
шечная непроходимость. Синдром избыточно-
го бактериального роста тонкой кишки. Син-
дром мальдигестии, синдром мальабсорбции. 
Дeфицит массы тела (ИМТ — 12,4 кг/м²). Желе-
зодефицитная анемия лёгкой степени. Вторич-
ная аменорея. Сопутствующий диагноз: Недо-
статочность кардии 1 ст. Хронический гастрит, 
хронический дуоденит.

  

Рисунок 1, 2. Результаты КТ органов брюшной полости
Figure 1, 2. Results of CT of abdominal organs
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Больной проводилась следующая терапия: 
омепразол 20 мг 2 p/день внутрь за 30 мин. до 
еды, панкреатин в минимикросферах 25000 EД 3 
р/день внутрь во время приёма пищи, метрони-
дазол 100,0 в/в капельно 2 р/день, ципрофлок-
сацин 100,0 в/в капельно 2 р/день, преднизолон 
60 мг + 0,9% р-р NaCl 200.0 в/в капельно 1 р/
день, раствор глюкозы 5% 200,0 в/в капельно 2 
р/день, метоклопрамид 2,0 в/м, азатиоприн 50 
мг 2 p/день внутрь, тримебутин 200 мг 3 р/день 
внутрь, до еды, месалазин 1 г 4 р/день внутрь, 
частое дробное питание. В результате лечения 
состояние больной несколько улучшилось: взду-
тие и боли в животе несколько уменьшились, 
тошнота, рвота стали возникать реже. Пациент-
ка была выписана на амбулаторно лечение и 
направлена на консультацию в институт коло-
проктологии им. А.Н. Рыжих, где диагноз «Бо-
лезнь Крона» был подтверждён, рекомендовано 
проведение биологической терапии ведолизу-
мабом, оказывающим селективное воздействие 
на кишечник в сочетании с азатиоприном, после 
чего принять решение об оперативном вмеша-
тельстве.

Выводы

Особенностью течения болезни Крона в 
данном случае являлось образование воспали-
тельных стенозов и фиброзных стриктур тон-
кой кишки, илеоцекального перехода и сигмо-
видного отдела толстой кишки. Надо полагать, 
что стриктуры, сформированные в результате 
трансмурального воспаления и фиброза стен-
ки кишки, возникли вследствие длительного и 
агрессивного течения заболевания [2]. Одними 
из причин быстрого прогрессирования патоло-
гического процесса явились: «поздняя диагно-
стика и госпитализация в специализированный 
стационар, а также отсутствие проведения ба-
зисной терапии болезни Крона генно-инженер-
ными препаратами» [3, 4, 5]. Возникающие ос-
ложнения вносят определённые коррективы в 
лечение данного заболевания.

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об 
отсутствии конфликта интересов.
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