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Обзоры

One of the causes of high mortality from cardiovascular diseases is the 
lack of effective measures for the primary and secondary prevention of 
cardiovascular complications (CCO), due to the difficulty of timely 
identification risk factors (RF) and individuals with a high individual risk of 
CCO. This is especially true for patients from low/mean risk. This group 
is heterogeneous. Often, clinical manifestations of atherosclerosis occur 
for the first time without “classical” RF. Possible factors that increase the 
risk of developing cardiovascular diseases and CCO, are: heart rate, 
increased formation of advanced glycation endproducts, disorders of 
bone mineral metabolism, thyroid function, low adherence to therapy, 
psychosocial factors and climatic features. This review is devoted to the 
analysis of the evidence base of the influence of these “new” CCO RF 
and the individual patient prognosis.
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Одна из причин высокой смертности от сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) — недостаточность эффективных мер по первичной 
и  вторичной профилактике сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), связанная с  трудностью своевременного выявления и  кор-
рекции факторов риска (ФР) и  лиц с  высоким индивидуальным 
риском ССО. Особенно это актуально в отношении больных тради-
ционно относящихся к  группе низкого/умеренного риска. Группа 
эта неоднородна. Часто клинические проявления атеросклероза 
впервые возникают при отсутствии “классических” ФР. В последнее 
время в качестве возможных факторов, повышающих риск развития 
ССЗ и  ССО, рассматриваются: частота сердечных сокращений, 
повышенное образование конечных продуктов гликации, наруше-
ния минерального обмена костной ткани, функции щитовидной 
железы, низкая приверженность терапии, психосоциальные факто-
ры, а  также климатические влияния. Анализу доказательной базы 

влияния этих “новых” ФР ССЗ и индивидуальному прогнозу пациен-
та посвящен этот обзор.
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АГ — артериальная гипертония, ВР — высокий риск, ГТ — гипотиреоз, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, КПГ — конечные продукты гликации, 
КПГаф — показатели аутофлуоресценции конечных продуктов гликации, МПКТ — минеральная плотность костной ткани, НР — низкий риск, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОР — относительный риск, ОХС — 
общий холестерин, ОШ — отношение шансов, СГТ — субклинический гипотиреоз, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, УР — умерен-
ный риск, ФР — факторы риска, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЩЖ — щитовидная железа, HR — hazard ratio, OR — odds ratio, SCORE — Systematic 
Coronary Risk Evaluation.
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Одна из  причин высокой смертности от  сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)  — недоста-
точная эффективность мер по  первичной и  вто-
ричной профилактике сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО). Это связанно с  трудностью 
своевременного выявления факторов риска (ФР) 
и  лиц с  высоким индивидуальным риском ССО. 
Оценка суммарного риска является необходимым 
компонентом при разработке рекомендаций в про-
филактической кардио логии. Ее функция — обес-
печение надежной оценки вероятности развития 
CCO у пациента в ближайшие годы. Для определе-
ния суммарного риска развития ССЗ было разра-
ботано множество различных моделей, однако все 
они имеют свои ограничения. Недостатком извест-
ных шкал риска служит экстраполяция результатов 
когортных наблюдений при прогнозировании 
индивидуального риска больного, что не  обеспе-
чивает абсолютную точность результата, а  носит 
вероятностный характер. В  результате возмож-
ность совпадений при небольшом наборе призна-
ков, включенных в шкалы риска, например, модели 
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) 
(Европейской и  Российской) у  конкретного лица 
может быть относительно невысокой. Очевидно, 
что оценка суммарного риска должна иметь более 
универсальный характер, учитывать реальные кли-
нические характеристики пациентов и  быть адап-
тирована к популяции России. Особенно это акту-
ально в отношении больных традиционно относя-
щихся к  группе низкого/умеренного риска (НР/
УР). Эта группа пациентов с  оценкой 0-4% 
по  SCORE, на  самом деле очень неоднородна. 
Частота выявления атеросклеротических бляшек 
в сонных артериях у мужчин и женщин со SCORE 
<5% моложе 50 лет составляет 44% и 46%, соответ-
ственно, а >50 лет — 69% и 78% [1]. Очень важно 
вычленить из  этой группы пациентов, нуждаю-
щихся в  более пристальном внимании. Наряду 
с  этим представляется актуальным расширение 
показаний к медикаментозной профилактике воз-
никновения ССЗ и ССО в группах УР. Значимость 
для развития ССЗ таких “классических” ФР, как 
возраст, сахарный диабет, мужской пол, курение, 
семейный анамнез раннего развития ССЗ, артери-
альная гипертония (АГ), убедительно доказана. 
Однако достаточно часто клинические проявления 
атеросклероза  — острый инфаркт миокарда 
(ОИМ), стенокардия, впервые возникают и  при 
отсутствии большинства из  перечисленных ФР. 
Поэтому для улучшения прогнозирования заболе-
ваемости ишемической болезнью серд ца (ИБС) 
и других ССЗ, а, следовательно, определения пока-
заний к активной первичной профилактике необ-
ходимы дополнительные критерии — достоверные 
и удобные для применения в повседневной врачеб-
ной деятельности. В настоящее время для уточне-

ния риска развития ССО у больных кардиологиче-
ского профиля все больше внимания уделяется 
выявлению и  использованию, так называемых 
“новых”, недостаточно изученных ФР, таких, 
например, как частота сердечных сокращений 
(ЧСС), уровень конечных продуктов гликации 
(КПГ), нарушение минерального обмена, функ-
ции щитовидной железы (ЩЖ), приверженности 
терапии, климатических и  психосоциальных фак-
торов. Также представляется актуальным опреде-
ление взаимосвязи между “классическими”, 
в  частности липидным профилем и  жесткостью 
сосудистой стенки, и “новыми” ФР. 

ЧСС 
В настоящее время ЧСС из обычной клиниче-

ской переменной превратилась в маркер риска раз-
вития ССЗ. Прогностическое значение повышен-
ной ЧСС в покое подтверждается в общей популя-
ции, у пациентов с АГ, ИБС, хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) [2]. Этот фактор оказывает 
влияние независимо от  возраста, “классических” 
ФР или сопутствующих заболеваний [2]. В  ходе 
многоцентрового, эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудис-
тых заболеваний в различных регионах Российской 
Федерации) выявлены существенные ассоциации 
между повышенной ЧСС и  метаболическими ФР, 
воспалением [3]. В  2018г были опубликованы дан-
ные, показавшие ассоциацию между ЧСС 
и “немыми” инфарктами головного мозга [4]. Мно-
гофакторный анализ показал, что ночное повыше-
ние ЧСС было статистически значимым ФР этого 
состояния  — отношение шансов (ОШ) 1,29 на  10 
уд./мин; 95% доверительный интервал (ДИ) 1,03-
1,61 (р=0,026), независимым от “классических” ФР. 
Однако исследований, прицельно изучающих влия-
ние ЧСС на  прогноз у  больных НР/УР, насколько 
известно, не проводили.

Накопление КПГ
Накапливается все больше информации 

об участии гликации (гликирования, гликолизиро-
вания) белков в процессах развития атеросклероза. 
Гликация обусловлена способностью глюкозы 
создавать с  аминогруппами различных белков и, 
возможно, с  ДНК (дезоксирибонуклеиновая кис-
лота), различные соединения, которые служат 
исходным материалом для образования необрати-
мых в  химических реакциях веществ, названных 
КПГ [5]. КПГ могут запускать множество аномаль-
ных процессов в  клетках и  тканях, приводящих 
к морфофункциональным изменениям сосудистой 
стенки: дисфункции эндотелия, снижению эла-
стичности и  др., и  способствующих ускоренному 
развитию атеросклероза [6]. Значимость гликации 
очевидна при состояниях, сопровождающихся 
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повышением уровня глюкозы в крови — сахарный 
диабет (СД), метаболический синдром [7]. Однако 
имеющиеся в  настоящее время эксперименталь-
ные и клинические данные свидетель ствуют о клю-
чевой роли этого патофизиологического процесса 
в развитии сосудистых осложнений не только при 
нарушениях углеводного обмена [8], но  и  при 
почечной недостаточности [9], АГ [10], перифери-
ческом атеросклерозе [11]. Принимая во внимание 
важный вклад гликации в  изменение структуры 
и  функции сосудистой стенки, определение КПГ 
представляется перспективным методом оценки 
прогноза и тяжести заболевания кардиологических 
больных. До  недавнего времени в  распоряжении 
специалистов имелись только инвазивные и доро-
гостоящие способы измерения КПГ (определение 
в  плазме крови, в  кожном био птате), что затруд-
няло использование этого метода в рутинной прак-
тике. В  настоящее время един ственным диагно-
стическим устройством, которое неинвазивно 
измеряет содержание КПГ в тканях, является AGE-
reader. В  основе действия прибора лежит метод 
флуоресценции в  ультрафиолетовом свете. Пока-
затели аутофлуоресценции (КПГаф), полученные 
с помощью AGE-reader, продемонстрировали тес-
ную корреляцию с  количеством КПГ, определен-
ным в кожном биоптате, взятом на том же участке 
кожи [12]. Прибор прошел клиническую валида-
цию в  крупномасштабных исследованиях у  боль-
ных СД [13] и с хронической почечной недостаточ-
ностью [14]. Доказана корреляция показателей 
КПГаф с  уровнем гликированного гемоглобина, 
С-реактивного белка, степенью кальцинирования 
коронарных артерий [15]. Клинические исследова-
ния продемонстрировали, что показатели КПГаф 
могут служить независимыми маркерами воспале-
ния у  больных стабильной ИБС и  ОИМ с  подъе-
мом сегмента ST [15]. Таким образом, перспектив-
ным кажется использование КПГаф как скрин-
нингового исследования с  целью уточнения 
степени индивидуального риска как у  больных 
ИБС, так и у больных с НР и УР ССО, определяе-
мым традиционными методами. Однако, в настоя-
щее время работы, посвященные этому вопросу, 
носят пилотный характер, число их незначительно 
и  выполнены они на  небольших группах [11, 16]. 
По  представленным результатам получена взаи-
мосвязь между КПГаф и  скоростью пульсовой 
волны, отражающей сосудис тую жесткость, у боль-
ных из  группы УР/высокого риска (ВР) развития 
ССО без СД (r=0,44; p=0,0003) [17]. 

Косвенным подтверждением вклада гликации 
в  развитие ССО стали результаты масштабного, 
когортного исследования PURE (Prospective Urban 
Rural Epidemiology), которое показало, что высокое 
потребление углеводов ассоциируется с  повышен-
ной смертностью [18].

Гипотиреоз 
Гипотиреоз (ГТ) является наиболее частым 

вариантом нарушения функции ЩЖ. Распростра-
ненность манифестного ГТ в популяции составляет 
1-2%, а субклинического (СГТ) до 10%, увеличива-
ясь с возрастом до 20% [19]. ГТ способствует разви-
тию нарушений липидного спектра, функции эндо-
телия, повышению жесткости магистральных арте-
рий и  ухудшению диастолической функции левого 
желудочка [20-21]. При этом есть все основания 
считать, что изменения в сердечно-сосудистой сис-
теме происходят уже на субклинической стадии ГТ. 
В крупных исследованиях было показано повыше-
ние риска развития ИБС, ИМ, ХСН и  смертности 
от  ССЗ у  больных СГТ [22, 23]. Результаты прове-
денных мета-анализов подтвердили наличие этих 
взаимосвязей [24]. Предполагается, что наиболее 
вероятными предикторами повышения риска ССО 
являются возраст и уровень тиреотропного гормона. 
Сердечно-сосудистая смертность увеличивается при 
повышении уровня тиреотропного гормона >7 
мЕд/л. Наибольшее влияние СГТ оказывает на боль-
ных <65 лет, тогда как у  более старших пациентов 
влияние СГТ на прогноз ослабевает [24].

Нарушение минерального обмена костной 
ткани

Остеопорозом страдает >200 млн жителей 
в мире. В РФ результаты проведенных эпидемиоло-
гических исследований позволяют предположить, 
что остеопороз имеют 14 млн человек (10% населе-
ния страны), а еще у 20 млн граждан имеется остео-
пения, также приводящая к увеличению риска воз-
никновения переломов [25]. Клиническими иссле-
дованиями доказана взаимосвязь между исходным 
снижением минеральной плотности костной ткани 
и  риском развития ССЗ в  будущем, позволяющая 
предположить, что наличие остеопороза может 
являться дополнительным ФР развития сердечно-
сосудистых событий как у женщин [26], так и муж-
чин [27]. В  2012г в  проспективном исследовании 
(n=6092), период наблюдения 5 лет, было выявлено 
увеличение риска развития ССЗ у пациентов со зна-
чениями минеральной плотности костной ткани 
(МПКТ), находящимися в  нижнем квартиле  — 
hazard ratio (HR) 3,51; 95% ДИ 1,94-6,35, после 
поправки на возраст и пол [28]. В 2012г было пока-
зано, что снижение МПКТ шейки бедра ассоцииро-
валось с увеличением риска развития ОИМ у жен-
щин  — HR 1,33; 95% ДИ 1,08-1,66 (р<0,01) и  муж-
чин  — HR 1,56; 95% ДИ 1,22-2,00 (р<0,01) [29]. 
В Тайванском популяционном исследовании полу-
чены сходные результаты [30]. В  популяционном 
исследовании в  2015г [31] выявлено увеличение 
риска развития ИБС у пациентов с остеопорозом — 
HR 1,30; 95% ДИ 1,23-1,38, средний период наблю-
дения 6,54 года, по сравнению с группой контроля 
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после поправки на  возраст, пол, сопутствующие 
заболевания, терапию эстроген-содержащими пре-
паратами. Необходимо отметить, однако, что группа 
пациентов с  диагностированным остеопорозом 
исходно статистически значимо имела большую 
частоту сердечно-сосудистых ФР, таких как CД 2 
типа, АГ, дислипидемия, хроническая болезнь 
почек и др. В крупных исследованиях выявлена чет-
кая связь между наличием остеопороза и  риском 
развития инсульта [32], ХСН [33]. По  результатам 
опубликованного мета-анализа в 2017г [34], включа-
ющего 28 проспективных исследований (n=1107885 
участников, средний срок наблюдения 5 лет), под-
тверждено увеличение риска развития ССЗ: ИБС, 
цереброваскулярных заболеваний, сердечно-сосу-
дистой смертности, у  лиц с  низкой МПКТ  — 
HR=1,33; 95% ДИ 1,27-1,38. Наличие переломов 
также было ассоциировано с  увеличением риска 
развития ССЗ — HR=1,20; 95% ДИ 1,06-1,37.

Механизмы взаимосвязи между состоянием 
костной ткани и  артериальной стенкой до  конца 
не  изучены. Предполагается наличие провоцирую-
щего фактора, вызывающего деминерализацию 
первой и  минерализацию второй. Например, хро-
ническое воспаление оказывает противоположное 
воздействие на  мягкие и  твердые ткани. Клиниче-
скими примерами являются кальцинирующий тен-
динит и остеомиелит. Кажется логичным предполо-
жение, что кальций, который высвобождается 
из  костной ткани, транспортируется в  сосудистую 
стенку. Однако если вспомнить о  жесткой регуля-
ции концентрации кальция в  крови, которая осу-
ществляется паратиреоидным гормоном, экскре-
цией его почками, а также о наличии ингибиторов 
минерализации, таких как фетуин, этот механизм 
представляется маловероятным. Потенциальным 
механизмом может являться высвобождение в про-
цессе резорбции костной ткани триггерных факто-
ров, способствующих минерализации артерий [35]. 
Среди патофизиологических последствий кальци-
фикации артерий рассматривают увеличение жест-
кости сосудистой стенки [36], с  последующим 
повышением пульсового давления, дополнительной 
нагрузкой на левый желудочек, развитием его гипер-
трофии и субэндокардиальной ишемии, ремодели-
рование экстра- и  интракраниальных сосудов 
с повышением риска развития инсульта [37]. Ранее 
исследованиями доказано, что кальцификация 
артерий является независимым ФР развития ССО. 
Коронарная кальцификация служит предиктором 
сердечно-сосудистых событий и расценивается как 
предиктор ИБС [38, 39]. Не до конца изучено влия-
ние кальцификации атеросклеротической бляшки 
на ее стабильность [40, 41]. В нескольких обзорных 
статьях подробно описаны возможные виды и меха-
низмы кальцификации артерий, схожие с  остеоге-
незом: остеобластная и  остеокластная дифферен-

цировка циркулирующих клеток и/или клеток арте-
риальной стенки, формирование матриксных 
пузырьков, кристаллов гидроксиаппатита, участие 
в  кальцификации артерий и  костной ткани общих 
регуляторных субстанций и др. [35, 42]. Общими ФР 
развития остеопороза и  ССЗ являются возраст, 
курение, низкий уровень физической активности, 
менопауза, влияние симпатической и ренин-ангио-
тензин-альдостероновой систем, окислительный 
стресс, низкий уровень витамина Д и др. [43]. 

Приверженность терапии
Как показывают опубликованные к  настоя-

щему времени исследования, приверженность 
пациентов лечению является ключевым фактором 
успешности антигипертензивной и гиполипидеми-
ческой терапии, и  позволяет существенно снизить 
риск развития ССО независимо от класса принима-
емого препарата [44, 45]. Накоплено достаточно 
фактов, подтверждающих влияние высокой привер-
женности лечению на “конечные точки” в процессе 
длительных лечения и  наблюдения пациентов, как 
с хроническими заболеваниями, так при первичной 
профилактике. Высокая приверженность антиги-
пертензивному лечению ассоциируется с  38% сни-
жением риска ССО по сравнению с низкой привер-
женностью [46]. Риск госпитализаций, повторных 
госпитализаций, преждевременной смерти в  5,4 
раза ниже при АГ и  в  2,8 раза при дислипидемии 
у приверженных терапии пациентов по сравнению 
с  неприверженными [47,  48]. Особенно актуальна 
проблема приверженности у  больных с  НР и  УР 
ССО. Согласно [49] молодой возраст  — odds ratio 
(OR)=4,2, 1,1-15,8, и НР развития ИМ (OR=2,5, 1,0-
6,3) показали себя независимыми ФР непривержен-
ности терапии АГ и дислипидемии. По данным [50] 
осложненное течение АГ в  сочетании с  ИБС или 
СД, т. е. очень ВР ССО, ассоциируется с  большей 
приверженностью терапии, чем АГ с НР/УР или ВР 
ССО, и это различие высоко достоверно (p=0,0001). 
Данные литературы [46] также указывают, что более 
высокая приверженность терапии отмечается 
у пациентов с АГ и наличием сопутствующих забо-
леваний: СД 2 типа  — ОШ 1,40 (р=0,001), арит-
мии — ОШ 1,37 (р=0,029), заболевания перифери-
ческих артерий  — ОШ 1,32 (р=0,046), дислипиде-
мии  — ОШ 1,52 (р<0,001) и  ожирение  — ОШ 1,50 
(р<0,001).

 Оценка приверженности терапии позволит 
повысить точность прогнозирования индивидуаль-
ных рисков пациента, уменьшить частоту обостре-
ний заболевания. Один из самых простых, не требу-
ющих больших материальных и  временных затрат, 
методов — опрос пациента с помощью специальных 
опросников. Обычно такие опросники содержат 
небольшое количество вопросов (5-8), касающихся 
лояльного отношения пациента к  терапии 
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и  не  содержат шкалы лжи. Опросники содержат 
утверждения-вопросы о том, считает ли возможным 
пациент пропустить прием лекарства, уменьшить 
дозу; видит  ли связь между приемом препарата 
и  болезненными симптомами; опасается  ли вред-
ного воздействия лекарств; удовлетворен ли качест-
вом лечения и т. д. Из наиболее распространенных: 
4-item Medication Adherence Report Scale (MARS); 
eight-item Morisky Medication Adherence Scale 
(MMAS); Treatment Satisfaction Questionnaire for 
Medication (TSQM 1); Шкала медикаментозного 
комплаенса [51], разработанная в  институте 
им. В. М. Бехтерева. Последняя направлена на про-
гноз поведения пациента на основе его личностных 
особенностей. К  наиболее часто используемым 
в  РФ тестам относится опросник Мориски-Грина, 
который состоит из  4 вопросов. Комплаентными 
считаются больные, набравшие 4 балла. Плюс 
такого подхода  — возможность использования 
полученного числа баллов в математическом моде-
лировании суммарного риска развития фатальных/
нефатальных осложнений ССЗ. Также важным при 
использовании опросника приверженности явля-
ется возможность отследить ошибочные представ-
ления пациента о лечении и вовремя их скорректи-
ровать. В то же время, будучи переводным, опрос-
ник недостаточно адаптирован для русскоязычного 
пользователя. В настоящее время ощущается дефи-
цит отечественных или адаптированных зарубеж-
ных опросников, которые помогали бы быстро и без 
финансовых затрат оценить степень приверженно-
сти пациента проводимой терапии. 

Психосоциальные ФР
В Российских национальных рекомендациях 

по  кардиоваскулярной профилактике (2017г) [52] 
и в рекомендациях Европейского общества кардио-
логов по  кардиоваскулярной профилактике в  кли-
нической практике (2016г) [53] депрессия, тревога 
и  другие психосоциальные факторы рассматрива-
ются как независимые ФР развития атеросклероза, 
а их профилактика и коррекция — как неотъемле-
мые составные части первичной и  вторичной про-
филактики ССЗ. Результаты крупнейшего междуна-
родного исследования INTER-HEART (A study of 
risk factors for first myocardial infarction in 52 countries), 
опубликованные в  2004г, показали, что депрессия 
и  тревога наряду с  другими психосоциальными 
факторами входят в число важнейших ФР, опреде-
ляющих заболеваемость и  смертность от  ОИМ 
во всем мире, независимо от пола, региона прожи-
вания и этнической принадлежности людей [54]. 

Депрессия. Результаты большого числа исследо-
ваний последних десятилетий убедительно доказали 
роль депрессии как ФР развития ИБС [55]. В про-
спективных исследованиях длительностью от  6 
до  ≥30 лет наличие депрессивной симптоматики 

при исходном обследовании увеличивало риск раз-
вития ИБС/стенокардии/ОИМ независимо от 
“классических” ФР. Относительный риск (ОР) раз-
вития ИБС при исходном наличии депрессивных 
симптомов колебался по  разным данным от  1,5 
до  4,5. Показан своеобразный “дозозависимый” 
эффект: чем более выражена была депрессия, тем 
выше был риск развития ИБС [56-58]. По результа-
там мета-анализов, клинически выраженная 
депрессия или симптомы депрессии являются 
не  только предикторами последующего развития 
ИБС (ОР 1,6 и 1,9), но и ухудшают ее прогноз (ОШ 
1,6 и  2,4) [59]. Роль клинической депрессии как 
независимого отдаленного предиктора развития 
ИМ и  ИБС сохраняется в  течение последующих 4 
десятилетий после депрессивного эпизода.

В 2017г были опубликованы результаты иссле-
дования, которое включало 3428 мужчин в возрасте 
45-44 лет, участвовавших в одном из трех независи-
мых кросс-секторальных популяционных исследо-
ваний под эгидой Всемирной организации здраво-
охранения: MONICA (Monitoring trends and 
determinants on cardiovascular diseases)/KORA 
(Cooperative Health Research in the Region of Aug-
sburg), проведенные в период 1984-1995гг в области 
Augsburg (Германия) [60]. По  данным 10-летнего 
наблюдения абсолютный риск смертности для боль-
ных с  депрессией составил 23,1 случая на  1 тыс. 
человеко-лет по всем причинам и 11,2 для смертно-
сти от  ССЗ. Скорректированные коэффициенты 
риска HR 1,52 по  всем причинам и  HR 1,52 для 
смертности от  ССЗ (p<0,01) были выше, чем для 
дислипидемии и  ожирения, но  ниже, чем для АГ, 
курения и  СД 2 типа. Таким образом, депрессия 
является сильным предиктором риска смертности, 
наряду с “классическими” соматическими ФР.

Тревога. Фремингемское исследование пока-
зало, что высокий уровень тревоги приводит к уве-
личению риска новых случаев ИБС и смерти от всех 
причин [61]. В 2010г были опубликованы результаты 
мета-анализа 20 проспективных исследований, 
демонстрирующие убедительную связь между тре-
вожными расстройствами и  развитием ИБС [62]. 
В исследования были включены ~250 тыс. исходно 
здоровых жителей США, Норвегии, Нидерландов, 
Швеции, Японии и  Великобритании. Средний 
период наблюдения составил >11 лет. Оказалось, 
что наличие тревожной симптоматики ассоцииро-
вано с повышенным риском развития ИБС и смерти 
от  заболеваний сердца. Другое исследование было 
выполнено в Швеции [63]. По дизайну это проспек-
тивное, когортное исследование, в  котором участ-
вовали ~50 тыс. мужчин в  возрасте 18-20 лет, т. е. 
заведомо НР, проходивших медицинское обследо-
вание перед службой в армии. Диагностика психи-
ческих расстройств, включая тревожные, проводи-
лась психиатрами по  единым стандартизованным 
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критериям. Средний период наблюдения составил 
37 лет. Наличие тревожной симптоматики при 
исходном обследовании повышало риск развития 
ИБС за годы длительного наблюдения > 2 раза (ОШ 
2,17) с  поправкой на  все “классические” ФР. Риск 
ОИМ увеличивался еще больше (ОШ 2,51). Анало-
гичные результаты были получены и  в  ряде других 
крупных, проспективных [64] и  эпидемиологиче-
ских [65] исследований. В комплексном отечествен-
ном исследовании взаимосвязи тревожно-депрес-
сивных расстройств и  ССЗ [66] показано, что 
у  больных АГ с  сопутствующими тревожными 
и депрессивными нарушениями чаще диагностиро-
вались и  более выражены поражения органов-
мишеней, в  частности гипертрофия левого желу-
дочка, по сравнению с больными АГ без аффектив-
ных расстройств.

С другой стороны, в  ряде крупных исследова-
ний тревожность не показала себя как независимый 
ФР, роль ее нивелировалась при введении в модель 
таких традиционных ФР как пол, курение, ХС, АГ, 
индекс массы тела и др. [67]. Недавний анализ круп-
ного, проспективного, когортного исследования 
продемонстрировал более низкую общую смерт-
ность у тревожных пациентов с ССЗ (ОШ 0,7) [68]. 
Эти парадоксальные результаты, возможно, свя-
заны с большей приверженностью терапии тревож-
ных больных. По  представленным данным [69], 
пациенты с  высокой приверженностью лечению 
характеризуются более высоким уровнем тревоги. 
Именно высокий уровень тревожности, по  всей 
видимости, заставляет их ходить по врачам, обсле-
доваться и принимать препараты. В группе с высо-
кой приверженностью лечению достоверно чаще 
встречались пациенты с паническими атаками, тре-
вожно-депрессивными ситуационными реакциями. 
Пациенты с  низкой приверженностью лечению 
отличались более тяжелыми депрессиями, значимо 
меньшим уровнем тревожности и  невротическими 
развитиями по типу ипохондрии здоровья, которые 
предпочитали приему лекарственной терапии 
растительную терапию, гомеопатические средства, 
биологически активные добавки. К  сожалению, 
во  всех приведенных выше исследованиях фактор 
приверженности терапии не учитывали.

В отличие от  изолированной депрессивной 
и  тревожностной симптоматики, которая обычно 
отмечается эпизодически, тип личности D 
(“distressed”  — страдающий)  — это постоянная 
склонность испытывать широкий спектр отрица-
тельных эмоций (негативная аффективность) 
и  подавлять самовыражение по  отношению к  дру-
гим (социальное подавление). Тип личности D 
является предиктором неблагоприятного прогноза 
у  пациентов с  ССЗ (ОШ 3,7), даже после учета 
депрессивных симптомов, стресса и гнева [70]. Тип 
личности D ассоциируется с  низким качеством 

жизни и большим риском заболеваемости и смерт-
ности кардиологических больных [71]. Тип лично-
сти D ассоциирован с высоким уровнем кортизола, 
гормона стресса, что может вести к повышению АД, 
стойкому или транзиторному. Также возможна связь 
с  повышением уровня воспаления. Пациенты 
с этим типом личности не склонны к регулярному 
медицинскому обследованию и эффективному вза-
имодействию со своим лечащим врачом. 

Климатические факторы
Рост смертности, как общей, так и  сердечно-

сосудистой во  время, так называемых, волн жары 
и холода, подтвержден целым рядом эпидемиологи-
ческих исследований, зарубежных и отечественных 
и  в  настоящее время может считаться доказанным 
[72, 73]. 

Под “волнами” понимают ≥2 сут. с температу-
рой выше или, соответственно, ниже пороговой 
для данного региона. Литературные источники 
подтверждают роль волн жары, как ФР увеличения 
частоты госпитализаций с ОИМ и застойной ХСН 
[74]. Результаты исследования, которое провели 
в Германии в 2003г [75], показали, что волны жары 
увеличивают ежедневную смертность от ССЗ на 
30%. В  работе [76] были проанализированы дан-
ные о  смертности в  12 городах США за  8-летний 
период. В  городах с  холодным климатом жаркие 
дни и  волны жары приводили к  двукратному уве-
личению смертности от  ОИМ на  нулевом лаге, 
по сравнению с волнами холода (6% и 3%, соответ-
ственно), однако в южных городах прирост смерт-
ности от  ОИМ в  жару происходил на  4-6 сут., 
и составил 4% [76]. В австралийском исследовании 
2012г [77] изучалось влияние экстремальных тем-
ператур на  число потерянных лет жизни от  ССЗ. 
Зависимость была U-образной, с  минимальными 
значениями числа потерянных лет жизни при тем-
пературе +24° С. Корреляция “температура  — 
число потерянных лет жизни по  причине ССЗ” 
была более тесной при высоких, чем при низких 
температурах. Аномальная жара 2010г в  России 
привела к увеличению ССО, в т. ч. и у больных НР/
УР, хотя и  в  меньшей степени, чем у  больных ВР 
ССО и  больных ИБС. Тем не  менее, по  данным 
когортного исследования с участием >750 человек, 
доля лиц с увеличением ССО в этот период среди 
больных НР/УР составила 28,1% [78]. Что касается 
гипертонических кризов, то  наибольшее их коли-
чество было отмечено именно в  группах НР/УР. 
В  связи с  потеплением климата, сопровождаю-
щимся учащением волн жары и  природных ката-
клизмов, фактор климата как неучтенный ФР ССО 
становится все более значимым. Однако в доступ-
ной литературе отсутствовали попытки использо-
вать климатические факторы при создании про-
гностических шкал.
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Таким образом, все более очевидно, что сер-
дечно-сосудистый риск не  определяется стандарт-
ным набором “классических” ФР. С  каждым годом 
накапливаются сведения о вкладе все новых и новых 
факторов в определение прогноза заболевания: пере-
численных выше и не вошедших в этот обзор. Осо-
бенно это актуально для пациентов с НР и УР ССО. 
Использование стандартных шкал у этих пациентов 
часто приводит к  недооценке их индивидуального 
риска, а значит отсутствию должной профилактики. 
Логичным выводом из  вышесказанного становится 
расширение показаний к  медикаментозной профи-
лактике возникновения ССЗ и  ССО. Однако речь 
должна идти именно об  избирательном назначении 
препаратов лицам, чей прогноз усугубляется 
“новыми” ФР, основанный на результатах больших 
популяционных и  клинических исследований. 
Наряду с  этим представляется актуальным выявле-
ние взаимосвязи между “классическими” и “новыми” 
ФР, которые часто высоко коррелируют друг с  дру-
гом, что затрудняет интерпретацию итогов исследо-
вания. Очевидно, что “вклад” каждого из предлагае-
мых факторов будет зависеть от исходного состояния 
больного, другими словами, исходного уровня риска. 
Для больного НР/УР волна жары сопряжена со зна-
чительно меньшей опасностью, чем для больного 
ИБС [78], а негативное влияние субклинического ГТ 
доказано для больных ВР/очень ВР [24], но подвер-
гается сомнению у больных НР.

В существующих в данный момент рекоменда-
циях, в т. ч. последних отечественных “Националь-
ных рекомендациях “Кардиоваскулярная профи-
лактика 2017” [52], подчеркивается прогностиче-
ское значение некоторых “новых” ФР: психо- 
социальных, приверженности терапии, ЧСС, 
однако не всех, упоминаемых в этой статье, и далеко 
не  всех существующих. Отсутствует упоминание 
о  таких ФР, как нарушение минерального обмена, 
СГТ, накопление КПГ, по всей видимости, в связи 
с  недостаточной пока доказательной базой. Задача 
будущих исследований восполнить этот пробел. 
В  используемых сегодня шкалах [53]: Фремин-
гемская, SCORE, и  менее популярных: ASSIGN 
(Adaptive Signature Selection and InteGratioN), QRISK 
(QRE-SEARCH Cardiovascular RiskAlgorithm), 

Global Cardiovascular Risk, Reynolds, упомянутые 
факторы для стратификации риска не  использу-
ются. Наличие у  больного симптомов депрессии 
учитывается в некоторых из индексов коморбидно-
сти: индекс GIC (Geriatric Index of Comorbidity), 
ACG (Adjusted Clinical Groups), однако широкого 
распространения эти индексы не  получили и  для 
стратификации сердечно-сосудистого риска 
не  используются [79]. В  современных рекоменда-
циях [52, 53] отсутствует механизм учета и практи-
ческого использования “новых” ФР, хотя и призна-
ется, что существующих шкал недостаточно для 
индивидуального прогнозирования вероятности 
сердечно-сосудистых событий. Упоминается, что 
“шкала SCORE оценивает риск всего на основании 
5 факторов, тогда как значимых ФР ССЗ гораздо 
больше”, в  результате чего реальный риск может 
превышать расчетный. Предпринимаются шаги 
по включению в шкалу SCORE дополнительных ФР 
для повышения достоверности оценки. Однако 
в российских рекомендациях 2017г [52] упоминается 
только модификация шкалы SCORE, учитывающая 
уровень холестерина липидов высокой плотности. 
Очевидно, что этого недостаточно. В  соответствии 
с  существующими рекомендациями, дополнитель-
ные ФР следует всего лишь “принимать во внима-
ние при определении суммарного риска”. Напри-
мер, психосоциальные ФР рекомендуют оценивать 
у  пациентов с  пограничным уровнем сердечно-
сосудистого риска по  шкале SCORE. Однако алго-
ритм этой оценки в настоящее время не разработан. 
Речь пока идет только о качественном, а не о коли-
чественном анализе. В  результате, врач в  каждом 
конкретном случае вынужден опираться исключи-
тельно на  свой опыт и  интуицию. Таким образом, 
ощущается острая нехватка “инструмента” исполь-
зования этих “новых” ФР, некой формулы, позво-
ляющей стандартизировать оценку риска в спорных 
случаях. Ее создание должно стать первоочередной 
целью эпидемиологических и  проспективных 
исследований в кардиологии.
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