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Аннотация. В статье представлен клинический случай трансплантации 
сердца у реципиента с исходной легочной гипертензией. Применение ком-
плексного подхода в  лечении бивентрикулярной дисфункции сердечного 
трансплантата в  раннем послеоперационном периоде позволило в  корот-
кие сроки купировать явления сердечной недостаточности, что привело 
к быстрому полному регрессу легочной гипертензии. В течение года после 
трансплантации сердца было отмечено, что у пациента сохраняются эхокар-
диографические признаки систолической дисфункции правого желудочка. 
Наиболее вероятными причинами этих изменений в данном клиническом 
случае являются исходная легочная гипертензия реципиента и «донорские» 
факторы — смерть мозга и длительное время ишемии трансплантата.

Ключевые слова: трансплантация сердца, легочная гипертензия, сердечная 
недостаточность, систолическая дисфункция правого желудочка, оксид азо-
та, экстракорпоральная мембранная оксигенация.
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Summary. The article presents a clinical case of heart transplantation in a 
recipient with initial pulmonary hypertension. The use of a comprehensive 
approach in the treatment of biventricular dysfunction of the heart 
transplant in the early postoperative period allowed for the short-term 
relief of heart failure, rapid and complete regression of pulmonary 
hypertension. During the year following the heart transplantation, the 
patient was observed to have echocardiographic signs of right ventricular 
systolic dysfunction. The most likely causes of these changes in this 
clinical case are the recipient’s initial pulmonary hypertension and the 
«donor» factors, such as brain death and prolonged graft ischemia.
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Введение

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 
безусловно, является наиболее прогностически 
неблагоприятным осложнением сердечно-сосу-

дистых заболеваний. В  настоящее время применение 
болезнь-модифицирующей квадротерапии сердечной 
недостаточности и  электрофизиологических методов 
лечения позволяет улучшить качество жизни и прогноз 
пациентов с  ХСН. Однако, часть пациентов является 
рефрактерными к данному лечению, у них сохраняются 
стойкие тяжелые симптомы сердечной недостаточности 
и  регистрируются случаи повторных госпитализаций 
в связи с острой декомпенсацией ХСН. Эта стадия ХСН, 
согласно актуальным клиническим рекомендациям 
(РКО, одобрены МЗ РФ, 2024 г.) определяется как вто-
рая — далеко зашедшая, терминальная. 

Общепризнанным основным радикальным методом 
лечения терминальной сердечной недостаточности, яв-
ляется операция ортотопической трансплантации серд-
ца [1]. 

Наличие исходной легочной гипертензии (ЛГ) повы-
шает риск развития тяжелых осложнений после транс-
плантации сердца (ТС) в  раннем послеоперационном 
периоде. В  частности, регистрируется высокая частота 
случаев острой правожелудочковой сердечной недо-
статочности с необходимостью применения экстракор-
поральной мембранной оксигенации (ЭКМО) и  левоси-
мендана [2, 3, 4].

В настоящее время нет однозначного мнения о  по-
роговых значениях выраженности ЛГ для определения 
противопоказаний к  ТС. По  данным литературы, пре-
дельным значением легочного сосудистого сопротив-
ления (ЛСС) для включения в  лист ожидания ТС может 
считаться 2,5-4 единиц Вуда [5, 6, 7]. 

Согласно российским клиническим рекоменда-
циям по  трансплантации сердца (2023 г.) — легочная 
гипертензия, характеризующаяся значениями пока-
зателей систолического давления в  легочной артерии 
(СДЛА)>50 мм.рт.ст., транспульмонального градиента 
(ТПГ)>15 мм.рт.ст. и легочного сосудистого сопротивле-
ния (ЛСС)>5 единиц Вуда, рефрактерная к  назначению 
средств, обладающих вазодилятирующим действием 
на легочные артерии, является абсолютным противопо-
казанием к ТС. 

По данным S. Klotz et al., наличие обратимой ЛГ у ре-
ципиентов, в  сравнении с  пациентами без ЛГ, не  имеет 
существенного влияния на выживаемость в отдаленном 
периоде, несмотря на высокий риск осложнений [8].

Ниже представлен клинический случай трансплан-
тации сердца пациенту с  исходной легочной гипертен-

зией, описаны особенности ведения пациента в раннем 
послеоперационном периоде, применение мультидис-
циплинарного подхода в  лечении бивентрикулярной 
дисфункции сердечного трансплантата, а  также дина-
мика восстановления систолической функции правого 
желудочка в течение первого года наблюдения после ТС.

Описание клинического случая

Пациент К., 63 лет. В  анамнезе: гипертоническая бо-
лезнь III стадии, целевой уровень артериального дав-
ления (АД) достигнут, риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений (ССО) 4; постоянная форма фибрилляции 
предсердий (ФП) с  формированием вторичной дила-
тации камер сердца; сахарный диабет (СД) 2 тип, целе-
вой уровень гликированного гемоглобина менее 7,5 %; 
ожирение 1 степени, алиментарно-конституционально-
го генеза (индекс массы тела 33 кг/м2). В 2018 г. по эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) впервые описано снижение фрак-
ции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) до 37 % (метод 
Simpson), дилатация камер сердца. По  данным корона-
роангиографии (КАГ) — коронарное русло интактно, 
ишемический генез кардиомиопатии исключен. Прини-
мал квадротерапию согласно стандарту лечения ХСН: 
валсартан/сакубитрил 200 мг в  сутки (максимально пе-
реносимая по гемодинамике дозировка), эплеренон 50 
мг утром, карведилол 25 мг в сутки, эмпаглифлозин 10 мг 
утром, а также антикоагулянтную терапию с учетом вы-
сокого риска тромбоэмболических осложнений — апик-
сабан 10 мг в  сутки, пероральную сахароснижающую 
терапию — алоглиптин 25 мг утром, аторвастатин 40 мг 
на ночь. 

Несмотря на  регулярный прием оптимальной ме-
дикаментозной терапии (ОМТ) ХСН, с  осени 2021 года 
пациент стал отмечать снижение толерантности к  фи-
зическим нагрузкам (ТФН), симптомы ХСН на  уровне 
3  функционального класса (ФК). При  обследовании 
от декабря 2021 года — по данным ЭхоКГ зарегистриро-
вано снижение ФВ ЛЖ до 27 % (метод Simpson), систоли-
ческое давление в легочной артерии (СДЛА) составляло 
43 мм.рт.ст. По данным холтеровского мониторирования 
ЭКГ (ХМЭКГ) — на фоне ритма ФП (нормосистолический 
вариант) зафиксированы пароксизмы неустойчивой же-
лудочковой тахикардии (ЖТ). Консультирован аритмо-
логом, с антиаритмической целью назначен амиодарон 
в дозировке 200 мг утром, пациент включен в лист ожи-
дания кардиовертера-дефибриллятора (КВД). В  августе 
2022 года выполнен контроль ХМЭКГ, на котором, несмо-
тря на  проводимую антиаримическую терапию, вновь 
были зарегистрированы пароксизмы неустойчивой ЖТ. 
В  ноябре 2022 года в  плановом порядке пациенту был 
имплантирован КВД BiotronikVR. 

С июня 2023 года — снижение ТФН, усугубление 
одышки клинически до  3–4 ФК, эпизоды сердечной 
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астмы. При контроле ЭхоКГ от июля 2023 года — отрица-
тельная динамика в виде снижения ФВ ЛЖ до 20 % (ме-
тод Simpson), увеличение выраженности дилатации ка-
мер сердца, нарастание ЛГ— СДЛА 55 мм.рт.ст. В течение 
последующих 3 месяцев — дважды срабатывания КВД, 
после каждого аритмологом выполнялось программи-
рование устройства.

Учитывая неэффективность ОМТ ХСН, тяжелые сим-
птомы ХСН в  рамках 3–4 ФК, дисфункцию миокарда 
в виде стойкого выраженного снижения систолической 
функции ЛЖ до  20 %, повторные эпизоды срабатыва-
ний КВД, принято решение об  обследовании пациента 
по  протоколу кандидата в  лист ожидания трансплан-
тации сердца. Выполнено зондирование сердца и  тест 
на обратимость легочной гипертензии с использовани-
ем ингаляции оксида азота (NO) 40 ppm (табл. 1). По ре-
зультатам теста легочная гипертензия определена, как 
обратимая. 

Таблица 1. 
Гемодинамические параметры, полученные  
во время проведения зондирования сердца

Параметры До ингаляции NO После ингаляции NO

Давление в ПП, мм.рт.ст. 12/9(11) 7/2(5)

Давление в ПЖ, мм.рт.ст. 70/2(35) 60/3(26)

Давление в ЛА, мм.рт.ст. 75/35(50) 59/24(40)

ДЗЛА, мм.рт.ст. 36 28

СВ, л/мин 4,1 5,17

ТПГ, мм.рт.ст. 13 12

ЛСС, единицы Вуда 3,17 2,3

Примечание: ПП — правое предсердие, ПЖ — правый 
желудочек, ДЗЛА — давление заклинивания в легочной 
артерии, СВ — сердечный выброс, ТПГ — транспульмо-
нальный градиент, ЛСС — легочное сосудистое сопро-
тивление, NO— оксид азота.

По результатам обследования проведена телемеди-
цинская консультация с НМИЦ ТИО им. акад. В.И. Шума-
кова: пациенту показана трансплантация сердца с высо-
ким риском, учитывая наличие легочной гипертензии, 
сахарного диабета. Проведен консилиум, пациент вклю-
чен в лист ожидания трансплантации сердца.

20.10.2023 года в  Бюджетном учреждении ХМАО-
Югры «Окружная клиническая больница г. Ханты-Ман-
сийск» пациенту выполнена ортотопическая транс-
плантация сердца по бикавальной методике в условиях 
искусственного кровообращения (ИК). Донор — мужчи-
на 45 лет, причина смерти головного мозга — тяжелая 
черепно-мозговая травма. Время ишемии транспланта-
та — 283 мин., время операции — 330 мин., время ИК — 

169 мин., окклюзия аорты — 76 мин. В качестве индукции 
иммуносупрессии выполнено введение базиликсимаба 
и метилпреднизолона. В дальнейшем, в качестве базис-
ной иммуносупрессивной терапии (ИСТ) подключены 
ингибиторы кальциневрина (такролимус) и  антимета-
болиты (микофеноловая кислота), продолжена терапия 
глюкокортикоидами (метилпреднизолон) по схеме в со-
ответствии с актуальными клиническими рекомендаци-
ями по ведению пациентов после ТС.

В связи с  развитием посткардиотомной СН, бивен-
трикулярной дисфункции сердечного трансплантата 
(по данным ЭхоКГ— ФВ ЛЖ 20 % (метод Simpson), ударный 
объем (УО) 16 мл, сердечный индекс (СИ) 0,9 л/мин/м2, 
фракция изменения площади правого желудочка (ФИП) 
27 %, ФВ ПЖ 25 %, систолическая экскурсия плоскости 
трикуспидального кольца (TAPSE) 5 мм, были опреде-
лены показания для механической поддержки крово-
обращения в  виде вено-артериальной ЭКМО. Произ-
водительность ЭКМО — 70 % ОСП (объемная скорость 
перфузии). В  раннем послеоперационном периоде со-
хранялась бивентрикулярная сердечная недостаточ-
ность, вследствие чего требовалось применение вазо-
прессорной, инотропной и  механической поддержки 
кровообращения. Экстубирован через 27 часов по  по-
казаниям. Вариабельность вазоактивно-инотропного 
индекса 3–70. Продолжительность поддержки: норэпи-
нефрин 0,5–0,05 мкг/кг/мин в течение 50 часов, эпинеф-
рин 0,11–0,05 мкг/кг/мин в течение 30 часов, добутамин 
8–3 мкг/кг/мин в течение 134 часов, вено-артериальная 
ЭКМО-77 часов. Кроме того, проведена инфузия левоси-
мендана 0,1 мкг/кг/мин в  течение 24 часов, ингаляции 
оксида азота 40–45 ррm. в течение 72 часов.

На фоне лечения отмечалась положительная дина-
мика в  виде уменьшения проявлений СН, стабилиза-
ции гемодинамических и  лабораторных показателей. 
По  данным ЭхоКГ на  3-и сутки после операции: ФВ ЛЖ 
46 % (метод Simpson), УО 36 мл, СИ 1,94 л/мин/м2, однако, 
сохранялись признаки систолической дисфункции ПЖ: 
ФИП 31 %, ФВ ПЖ 29 %, TAPSE 5 мм, СДЛА 31 мм.рт.ст.

На 4-е сутки после операции — развитие почечной 
дисфункции, которая потребовала проведения заме-
стительной почечной терапии с  ультрафильтрацией 
100 мл/ч в течение 60 часов. На 8-е сутки пациент пере-
веден в профильное отделение.

За время стационарного лечения дважды выполнена 
биопсия миокарда — без признаков клеточного и гумо-
рального отторжения. КАГ — данных за поражение ко-
ронарных артерий трансплантированного сердца нет. 

Выписан на  21-е сутки после операции. При  вы-
писке: ЭхоКГ — ФВ ЛЖ 65 % (метод Simpson), УО 53 мл,  
СИ 2,3 л/мин/м2, ФИП ПЖ — 41 %, ФВ ПЖ 32 %, TAPSE 



209Серия: Естественные и технические науки № 9 сентябрь 2025 г.

Клиническая медицина

11  мм, пик S 0,08 м/с, СДЛА 33 мм.рт.ст. Концентрация 
такролимуса-11 нг/мл на фоне приема дозировки 8 мг/
сутки.

После выписки пациент продолжил наблюдаться ам-
булаторно у кардиолога поликлиники. В течение первого 
месяца отмечались колебания концентрации такролиму-
са до 23 нг/мл максимально, полиурия до 4 л максималь-
но — в  рамках острого почечного повреждения (ОПП) 
вследствие острой токсичности ингибиторов кальцинев-
рина. Курировался совместно с нефрологом. В динамике 
через 3 месяца — исход ОПП в  хроническую болезнь 
почек (ХБП) С3А А1 (СКФ 50 мл/мин/1,73м2). Такроли-
мус в  целевом диапазоне концентрации 10–12 нг/мл.

Плановая госпитализация в кардиохирургическое от-
деление в феврале 2024 (4 месяца после ТС). По данным 
ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 51 % (метод Simpson), ФИП ПЖ— 26,5%, ФВ 
ПЖ 27 %, TAPSE 18 мм, пик S 0,1 м/с, СДЛА 24 мм.рт.ст. Ди-
агностировано легкое клеточное отторжение R1G(1А), 
слабовыраженное антителоопосредованное отторже-
ние рAMR1(I+). ПЦР миокарда на  кардиотропные виру-
сы — отрицательные. Проведена пульс-терапия метил-
преднизолоном 1000 мг в/в капельно в течение 3 дней, 
выполнено усиление базисной ИСТ: увеличена доза ми-
кофеноловой кислоты до 1440 мг/сут, метилпреднизоло-
на до 10 мг/сут на 6 месяцев. Также в данную госпитали-
зацию выполнена эксплантация КВД, без осложнений.

Плановая госпитализация в кардиохирургическое от-
деление в июне 2024 года (8 месяцев после ТС). По дан-
ным эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) — клеточного, 
гуморального отторжения нет. ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 60 % (метод 
Simpson), ФИП ПЖ 31 %, ФВ ПЖ 33%, TAPSE 18 мм, пик S 
0,09 м/с, СДЛА 32 мм.рт.ст.

Плановая госпитализация в  кардиохирургическое 
отделение в  декабре 2024 года (1 год 2 месяца после 
ТС). КАГ — коронарное русло интактно, по результатам 
ЭМБ — данных за клеточное и гуморальное отторжение 
нет, ПЦР миокарда на кардиотропные вирусы — отрица-
тельные. ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 54 % (метод Simpson), ФИП ПЖ — 
33,5 %, ФВ ПЖ 36,5 %, TAPSE 14 мм, пик S 0,09 м/с, СДЛА 
29 мм.рт.ст. Таким образом, легочная гипертензия не ре-
гистрируется, но  сохраняются эхокардиографические 
признаки систолической дисфункции ПЖ. 

В настоящее время состояние пациента удовлетвори-
тельное, показатели артериального давления в пределах 
120–130/70–80 мм.рт.ст., пульс 90–110 в  мин., гликемия 
натощак 5–6 ммоль/л, постпрандиальная 7–8  ммоль/л. 
По  дыхательной, пищеварительной, мочевыделитель-
ной системам — без особенностей. Симптомов и  при-
знаков сердечной недостаточности нет. Пациент имеет 
высокую толерантность к  физическим нагрузкам, полу-
чает базисную иммуносупрессивную терапию (такроли-

мус 6 мг в сутки, микофеноловая кислота 720 мг в сутки 
с хорошей переносимостью, концентрация такролимуса 
в целевом диапазоне, функция сердечного транспланта-
та удовлетворительная.

Обсуждение

Дисфункция сердечного трансплантата является ос-
новным фактором риска летального исхода в  первые 
30 дней после трансплантации сердца и  требует при-
менения различных методов вспомогательного крово-
обращения. Вено-артериальная ЭКМО является эффек-
тивным методом восстановления функции сердечного 
трансплантата, позволяет поддержать адекватную си-
стемную гемодинамику и предупредить развитие необ-
ратимых органных изменений [9]. 

Легочная гипертензия является наиболее частой 
причиной развития такого грозного осложнения после-
операционного периода, как острая правожелудочко-
вая СН [10]. 

Одной из  ключевых целей лечения острой право-
желудочковой СН является снижение постнагрузки ПЖ 
за счет уменьшения легочного сосудистого сопротивле-
ния (ЛСС). Применение ингаляционных вазодилатато-
ров, в  частности, оксида азота (NO) в  послеоперацион-
ном периоде приводит к избирательному снижению ЛСС 
и улучшению гемодинамики ПЖ, уменьшению выражен-
ности дисфункции ПЖ [11, 12].

Сенситайзер кальциевых каналов левосимендан яв-
ляется эффективным препаратом для лечения послео-
перационной сердечной недостаточности. Сочетание 
инотропного и вазодилатирующего свойств в отсутствие 
изменения концентрации внутриклеточного кальция 
делает обоснованным его применение при сочетании 
низкого СВ и  высокого ЛСС. Результаты клинических 
исследований применения левосимендана после кар-
диохирургических вмешательств демонстрируют, что 
данный препарат улучшает сократительную способ-
ность миокарда, позволяет стабилизировать гемодина-
мику, уменьшить потребность в инотропной поддержке 
и вспомогательном кровообращении (в том числе, в слу-
чаях рефрактерности к стандартной кардиотонической 
терапии), а также — снизить периоперационную леталь-
ность [13].

 Трансплантация сердца в представленном клиниче-
ском случае изначально представляла собой операцию 
высокого риска ввиду наличия в первую очередь исход-
ной легочной гипертензии у  реципиента. Применение 
в  раннем послеоперационном периоде ЭКМО, левоси-
мендана, оксида азота, оказалось эффективным в отно-
шении купирования дисфункции сердечного трансплан-
тата.
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В таблице 2 представлены данные ЭхоКГ, которые 
были выполнены при выписке из стационара и в течение 
года после ТС. Обращает на себя внимание быстрая по-
ложительная динамика по уменьшению систолического 
давления в  легочной артерии до  референсных значе-
ний на  фоне проводимого лечения. Это соответствует 
данным литературы, согласно которым, у  большинства 
пациентов после трансплантации сердца отмечается об-
ратимость легочной гипертензии [14, 15]. 

Таблица 2. 
Динамика систолического давления в легочной артерии 

и некоторых эхокардиографических показателей, 
отражающих систолическую функцию  

правого желудочка

Пара- 
метры

20-е сутки 
после ТС

4 месяца 
после ТС

8 месяцев 
после ТС

1 год 2 меся-
ца после ТС

Дина-
мика, %

ФВ ПЖ, % 32 27 33 36,5 +14

ФИП, % 41 26,5 31 33,5 –18,3

Пик S, м/с 0,08 0,1 0,09 0,09 +12,5

ТАРSE, мм 11 18 18 14 +27,3

СДЛА, 
мм.рт.ст.

33 24 32 29 –12,1

Примечание: ФВ ПЖ — фракция выброса правого желу-
дочка, ФИП — фракция изменения площади правого же-
лудочка, пик S — систолическая скорость сокращения 
миокарда в  области фиброзного кольца трикуспидаль-
ного клапана, ТАРSE — систолическая экскурсия плоско-
сти трикуспидального кольца, СДЛА — систолическое 
давление в легочной артерии.

Кроме того, имеется тенденция к улучшению некото-
рых эхокардиографических показателей систолической 
функции правого желудочка (ФВ ПЖ, пик S, TAPSE) несмо-
тря на то, что их значения не достигают нижней границы 
референсного диапазона.

На сегодняшний день в  литературе представлено 
ограниченное количество данных о  возможных при-
чинах сохранения систолической дисфункции ПЖ в  от-
даленном периоде трансплантации сердца. В  ряде ис-
следований показано, что не  только неспособность 
донорского правого желудочка адаптироваться к  вне-
запному увеличению постнагрузки вследствие повы-
шенного ЛСС реципиента, но и события, происходящие 
в донорском сердце — смерть мозга [16, 17, 18] и время 
ишемии трансплантата [19, 20, 21], напрямую связаны 
с посттрансплантационной дисфункцией правого желу-
дочка, которая может сохраняться в течение длительно-
го времени после трансплантации сердца.

Выводы

Исходя из  вышеизложенного, представленный кли-
нический случай имеет следующие особенности: 

1.	 Несмотря на наличие у пациента с терминальной 
сердечной недостаточностью легочной гипертен-
зии, сахарного диабета 2 типа, ожирения 1 степе-
ни, в  отсутствии абсолютных противопоказаний, 
ему была успешно выполнена трансплантация 
сердца.

2.	 В  результате применения комплексного подхо-
да в  лечении послеоперационной дисфункции 
сердечного трансплантата с  применением, на-
ряду со стандартными схемами вазопрессорной 
и  инотропной поддержки, системы ЭКМО, инфу-
зии левосимендана и ингаляционной терапии NO, 
явления сердечной недостаточности были купи-
рованы в  короткие сроки, и  пациент уже спустя 
7 суток был переведен в профильное отделение.

3.	 На  фоне проводимого лечения у  пациента уже 
к  3-им суткам после трансплантации сердца до-
стигнут регресс легочной гипертензии, но  со-
хранялись эхокардиографические признаки 
систолической дисфункции правого желудочка 
в  отсутствии клиники правожелудочковой сер-
дечной недостаточности. В  отдаленном периоде 
наблюдения после трансплантации сердца отме-
чена тенденция к  улучшению некоторых показа-
телей ЭхоКГ, отражающих систолическую функ-
цию правого желудочка.

В представленном клиническом случае возможными 
причинами сохраняющейся по данным ЭхоКГ систоличе-
ской дисфункции правого желудочка наиболее вероят-
но являются исходная легочная гипертензия реципиен-
та и «донорские» факторы — смерть мозга и длительное 
время ишемии трансплантата. 

Ввиду ограниченного количества научных данных 
о  предикторах сохранения систолической дисфункции 
правого желудочка в отдаленном периоде после транс-
плантации сердца, изучение данной темы представляет 
научный интерес.

Трансплантация сердца является наиболее перспек-
тивным способом лечения пациентов с  терминальной 
сердечной недостаточностью, который открывает воз-
можности продления жизни этой категории больных, 
вносит вклад в  снижение смертности от  сердечно-со-
судистых заболеваний. Мультидисциплинарный под-
ход в лечении пациентов после трансплантации сердца 
способствует скорому возвращению их к  полноценной 
жизни.
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