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Прогнозирование развития фиброза малого артериального 
русла у пациентов с артериальной гипертензией 
и первичным хроническим гломерулонефритом
Левицкая Е. С., Батюшин М. М., Бондаренко О. К., Кекух Е. С., Бондаренко Д. Б., 
Исраелян Э. Р. 
ФГБОУ ВО Ростовский государственный медицинский университет Минздрава России. Ростов-на-Дону, 

Россия

Цель. Изучить влияние клинико-лабораторных и морфологических 
факторов риска на  вероятность развития фиброза артерий почек 
малого диаметра у  пациентов с  артериальной гипертензией (АГ) 
и первичным хроническим гломерулонефритом (ХГН).
Материал и методы. В исследование были включены 102 пациента 
с первичным ХГН. Первую группу составили 62 пациента с фиброти-
ческим изменением сосудистой стенки почечных артерий малого 
диаметра по  данным нефробиопсии, во  второй наблюдались 40 
исследуемых без признаков сосудистого фиброза. Все пациенты 
дали письменное информированное согласие на участие в исследо-
вании.
Результаты. Проведение сравнительного анализа позволило 
установить наибольшую статистическую значимость различий 
в  следующих клинико-лабораторных параметрах: средний уро-
вень систолического артериального давления (САД)  — 
131,85±17,56  мм рт.ст. и  119,65±22,2  мм рт.ст., соответственно 
(p=0,0008) и  диастолического артериального давления (ДАД)  — 
84,11±10,7 и  79,63±9,7  мм рт.ст. (p=0,03), САД максимальное  — 
158,61±23,76  мм рт.ст. и  144,25±23,56  мм рт.ст. (p=0,002), ДАД 
максимальное  — 95,66±10,33  мм рт.ст. и  90,63±10,74  мм рт.ст. 
(p=0,02), стадия АГ — 1,85 [1; 3] и 1,38 [1; 3] (p=0,03), и ее степень — 
1,73 [1; 3] и 1,13 [1; 3] (p=0,004), гипертрофия левого желудочка — 
у  15 пациентов первой и  2 пациентов второй группы (p=0,006), 
уровень мочевины — 8,98±7,31 и 6,42±4,02 ммоль/л (p=0,03), соот-
ветственно. Значимые морфологические факторы — тубулоинтер-
стициальный фиброз у 56% пациентов первой группы и 21% вто-
рой (р<0,001), тубулоинтерстициальное воспаление (44% и  16%, 

р=0,002), фиброз интерстиция (24,19±20,5% и  9,89±19,8%, 
р=0,001), соответственно.
Заключение. Анализ представленных результатов подчеркивает 
значимую роль в развитии фиброза артерий почек малого диаметра 
у пациентов с АГ и ХГН гемодинамического фактора, проявляющего-
ся в персистирующем повышении уровня САД, с вовлечением орга-
нов-мишеней в  патологический процесс. Изменение системных 
гемодинамических условий является основным в  формировании 
фибротического фенотипа почечных сосудов малого диаметра при 
АГ и  первичном ХГН, в  то  время как прогрессирование основного 
патогенетического процесса ХГН не  оказывает значимого влияния 
на  структурную перестройку малого артериального русла почек. 
Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, фиброз артерий 
почек малого диаметра.
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Prediction of small-diameter arterial fibrosis in patients with hypertension and primary chronic 
glomerulonephritis
Levitskaya E. S., Batyushin M. M., Bondarenko O. K., Kekukh E. S., Bondarenko D. B., Israelyan E. R.
Rostov State Medical University. Rostov-on-Don, Russia

Aim. To study clinical, laboratory, and morphological risk factors for 
small-diameter renal arterial fibrosis in patients with hypertension (HTN) 
and primary chronic glomerulonephritis (CGN).
Material and methods. The study included 102 patients with primary 
CGN. The first group consisted of 62 patients with small-diameter renal 
arterial fibrosis according to renal biopsy; the second group included 40 
patients without vascular fibrosis. All patients signed informed consent.
Results. A comparative analysis revealed the most significant differences 
between groups 1 and 2: mean systolic blood pressure (SBP)  — 
131,85±17,56 mm Hg and 119,65±22,2 mm Hg, respectively (p=0,0008); 

mean diastolic blood pressure (DBP) — 84,11±10,7 and 79,63±9,7 mm Hg 
(p=0,03), respectively; peak SBP — 158,61±23,76 mm Hg and 144,25±23,56 
mm Hg (p=0,002), respectively; peak DBP  — 95,66±10,33 mm Hg and 
90,63±10,74 mm Hg (p=0,02), respectively; HTN stage — 1,85 [1; 3] and 1,38 
[1; 3] (p=0,03), respectively; HTN grade  — 1,73 [1; 3] and 1,13 [1; 3] 
(p=0,004), respectively; left ventricular hypertrophy  — 15 patients and 2 
patients (p=0,006), respectively; blood urea nitrogen  — 8,98±7,31 and 
6,42±4,02 mmol/L (p=0,03), respectively. Significant morphological differ-
ences between first and second groups were as follows: tubulointerstitial 
fibrosis — 56% and 21% (p<0,001), respectively; tubulointerstitial inflam-
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АГ — артериальная гипертония, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДАД — диастолическое артериальное давление, ДАД макс — максимальная величина ДАД в анамнезе, САД — систолическое артери-
альное давление, САД макс — максимальная величина САД в анамнезе, ТИВ — тубулоинтерстициальное воспаление, ТИК — тубулоинтерстициальный компонент, ТИФ — тубулоинтерстициальный фиброз, 
ХБП — хроническая болезнь почек, ХГН — хронический гломерулонефрит.

Введение
За последние десятилетия распространенность 

хронического гломерулонефрита (ХГН) увеличи-
лась в  структуре хронических неинфекционных 
заболеваний [1]. По  оценке The Global Burden of 
Disease в  настоящее время количество больных 
с данной патологией повысилось в 2,5 раза с 1990г, 
а заболеваемость составляет 13-50 случаев на 10 тыс. 
населения в  год [2]. Поздняя диагностика ХГН, 
быстрое развитие осложнений в  виде хронической 
почечной недостаточности, лекарственные воздей-
ствия, неблагоприятные условия окружающей 
среды [3], а также высокий процент инвалидизации 
пациентов являются социально значимой пробле-
мой практического здравоохранения.

Осложнения ХГН, не  поддающиеся консерва-
тивной терапии, требуют применения заместитель-
ной почечной терапии, обеспечивающей длитель-
ную поддержку остаточной функции почек у паци-
ентов с нефросклерозом. Необходимо отметить, что 
диализная терапия не обладает достаточной эффек-
тивностью в увеличении продолжительности жизни 
[4-6].

Изучение всех патогенетических аспектов раз-
вития структурной перестройки ткани почек позво-
лит осуществлять своевременный диагностический 
поиск факторов риска и  применять адекватную 
терапию, направленную на  замедление ремодели-
рования почечной ткани и обеспечивающую макси-
мально возможный медикаментозный контроль её 
сниженной функциональной активности. 

В исследованиях последних лет отмечается роль 
структурной перестройки артерий почек малого 
диаметра, нормальное функционирование которых 
обеспечивает адекватную перфузию почечной 
ткани и адаптацию к местным метаболическим про-
цессам. Микрососудистая дисфункция приводит 

к  появлению гипоперфузионных областей, нако-
плению матрикса и, тем самым, является значимым 
маркером перестройки ткани почек [7]. Исследова-
ний в мировой литературе, посвященных изучению 
нарушения строения артерий почек малого диамет
ра при ХГН недостаточно, а, следовательно, нет 
точного понимания в определении этиопатогенети-
ческого механизма повреждения сосудистого русла 
малого диаметра при данной патологии. 

В одной из работ изучали резистивный индекс 
сосудов почек малого диаметра в качестве главного 
ультрасонографического маркера ремоделирования 
почечной ткани у пациентов с ХГН. По результатам 
доплерографии из  всех рассматриваемых парамет
ров именно резистивный индекс обладал самой 
высокой степенью корреляции с  клиническими 
и гистологическими критериями перестройки тубу-
лоинтерстиция [8].

При создании экспериментальной модели хро-
нической болезни почек (ХБП) на животных (сви-
ньях) было отмечено прогрессирующее изменение 
артерий почек малого диаметра, зафиксированное 
как при мультиспиральной компьютерной томогра-
фии, так и  гистологически в  биопсийном матери-
але; при этом степень микроваскулярной дисфунк-
ции коррелировала с  повышением уровня креати-
нина в плазме крови и степенью альбуминурии [9]. 

С учетом изложенных сведений была сформули-
рована цель исследования: изучение влияния кли-
нико-лабораторных и  морфологических параме-
тров на  вероятность наличия фиброза артерий 
почек малого диаметра у пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ) и первичным ХГН. 

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

со  стандартами надлежащей клинической практики 

mation  — 44% and 16% (p=0,002), respectively; interstitial fibrosis  — 
24,9±20,5% and 9,89±19,8% (p=0,001), respectively.
Conclusion. The presented analysis emphasizes a significant contribution 
of hemodynamics in small-diameter renal arterial fibrosis in patients with 
HTN and CGN. It manifested by a persistent increase of SBP and involve-
ment of target organs. Systemic hemodynamic changes are fundamental in 
the development of small-diameter renal arterial fibrosis in patients with 
HTN and primary CGN, while the isolated progression of CGN does not 
significantly affect the structure of small-diameter renal arteries.
Key words: chronic glomerulonephritis, small-diameter renal arterial 
fibrosis.
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(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской Де-
кларации. Протокол исследования был одобрен Этиче-
ским комитетом медицинского учреждения. До  включе-
ния в  исследование у  всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

В исследовании приняли участие 102 пациента с пер-
вичным ХГН (61 мужчина, 41 женщина). Средняя продол-
жительность ХГН составила 4,23±4,66 [0,04; 21,0] лет, 
средний возраст исследуемых — 38,04±1,18 лет. Основной 
критерий включения больных в исследование — наличие 
показаний к проведению нефробиопсии. 

Всем пациентам, включенным в исследование, про-
водили стандартное обследование больных с первичным 
ХГН. К  клинико-анамнестическим данным относили 
уровень систолического (САД) и  диастолического арте-
риального давления (ДАД), измеренных при включении 
пациента в исследование, а также максимальную их вели-
чину в  анамнезе (САД макс, ДАД макс). В  сыворотке 
крови определяли уровни креатинина, мочевины, общего 
белка, альбумина, фибриногена, скорость оседания эри-
троцитов. Устанавливалась концентрация белка в разовой 
и  суточной порциях мочи. Скорость клубочковой филь-
трации рассчитывали по  формуле CKD-EPI, на  основа-
нии величины которой пациентов ранжировали в группы 
согласно общепринятой классификации стадий ХБП 
(KDIGO). Для регистрации наличия гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ), как показателя, отражающего стадий-
ность АГ, использовался метод электрокардиографии.

Всем включенным в  исследование пациентам вы-
полнялась нефробиопсия. В  рамках гистологического 
исследования нефробиоптата оценивали состояние арте-
рий почек малого диаметра, а именно признаков фиброза 
артериальной стенки. На основании этого параметра па-
циенты были разделены на две группы: в первую группу 
вошли 62 пациента с  морфологически подтвержденным 
фиброзом сосудистой стенки, вторую группу составили 40 
больных без признаков сосудистого фиброза. Средний 
возраст пациентов первой группы находился в диапазоне 
40,69±12,5 лет, средняя продолжительность ХГН  — 
3,67±4,1 лет. Во  второй группе возрастной диапазон со-
ставил 32,47±8,6 лет, а длительность ХГН — 5,0±5,08 лет.

При включении пациентов в  исследование целевой 
уровень АД в общей группе был достигнут у 45,7%. Среди 
пациентов первой группы с  целевым уровнем АД были 
51,6% больных, второй группы  — 40%. Статистически 
значимой разницы между группами обследуемых получе-
но не было. Все пациенты получали антигипертензивную 
терапию ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента (73,3%), блокаторами рецепторов ангиотензина 
II (19,05%), блокаторами медленных кальциевых каналов 

(14,3%), β1-адреноблокаторами (21,9%), диуретиками  — 
тиазидными (19,05%) и  петлевыми (31,4%). Статистиче-
ски значимых отличий между группами по классам анти-
гипертензивной терапии, а также отдельным препаратам 
установлено не было (р>0,05).

Морфологические изменения тубулоинтерстиция 
регистрировались согласно выраженности и тяжести при-
знаков тубулоинтерстициального фиброза (ТИФ) и  вос-
паления (ТИВ) с дальнейшей классификацией по рангам 
(таблица 1).

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили с помощью программы STATISTICA 10.0. При 
использовании методов описательной статистики были 
применены следующие параметры: в случае нормального 
распределения признака данные были описаны как M±m 
(М  — среднее арифметическое, m  — ошибка среднего), 
при распределении, отличном от  нормального,  — Me 
[Q1;Q3] (Me — медиана, Q1 и Q3 — первый и третий квар-
тили). Для анализа характеристики выборки и  значимо-
сти различий между независимыми показателями ис-
пользовали t-критерий Стьюдента с  учетом достоверно-
сти p<0,05. Логистический анализ (χ2) применяли для 
определения влияния анализируемых параметров на  на-
личие фиброза, с определением нижнего и верхнего диа-
пазона отношения шансов при 95% доверительном ин-
тервале и с учетом достоверности (р<0,05). Определение 
силы влияния изучаемых факторов на фиброз сосудистой 
стенки было выполнено методом логистического нели-
нейного анализа с  определением критерия Estimate, при 
р<0,05. Для этого использовалось выравнивание стати-
стически значимых показателей при помощи медианных 
и  средних величин. Диагностическую информативность 
используемых методов оценивали с  помощью ROC-ана-
лиза. 

Результаты
По результатам исследования был проведен 

сравнительный анализ показателей, полученных 
при обследовании пациентов первой и второй групп 
(таблица 2).

Необходимо обратить внимание на статистиче-
ски достоверные различия между группами сравне-
ния по уровню САД, выявленному при включении 
пациентов в  исследование, величине САД макс 
и  ДАД макс, степени и  стадии АГ, наличию ГЛЖ. 
Более того, эти показатели статистически досто-
верно повышают вероятность ремоделирования 
артерий почек малого диаметра (таблица 2). Оче-

Таблица 1
Характеристика выраженности (ранги) ТИФ и ТИВ на основании результатов нефробиопсии

Ранги ТИФ ТИВ
0 нет нет
1 слабый — утолщение и гиалиноз базальных мембран канальцев на большем 

увеличении
слабое, единичные лимфоидные агрегаты

2 умеренный — канальцы разделены фиброзными прослойками, видимыми 
на малом увеличении

умеренное с наличием от 3 и более лимфоидных 
агрегатов

3 выраженный — выраженная атрофия канальцев, фиброз/гиалиноз выраженное воспаление, диффузный характер 
инфильтрации
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видно, что повышение гемодинамического воздей-
ствия на стенку сосуда (напряжение сдвига), вызы-
вающего тканевое ремоделирование, является зна-
чимым биомаркером структурной перестройки 
артерий почек малого диаметра. На рисунках 1 и 2 
представлены модели логистической регрессии 
риска ремоделирования малого артериального русла 
почек при увеличении САД и ДАД.

Среди всех изучаемых лабораторных показателей 
статистически значимым предиктором структурной 
перестройки сосудов малого диаметра является высо-
кий уровень мочевины (таблица 2). Увеличение содер-
жания в  крови мочевины с  5  ммоль/л до  8  ммоль/л 
ассоциируется с повышенной вероятностью развития 
фиброзных изменений сосудистой стенки на  6,83%, 
а при достижении значения 15 ммоль/л на 20,7%. 

Таблица 2 
Клинико-лабораторная характеристика пациентов первой и второй групп исследования

Клинико-лабораторные признаки Первая группа
(n=62)

Вторая группа 
(n=40)

р1 χ2 р2 ОШ (95%ДИ)

Мужчины/женщины, n (%) 37(36,27)/25(24,51) 23(22,55)/17(16,67) 0,49 0,07 0,8 0,32 (0,1-0,85)
Длительность ХГН, лет 3,67±4,1 5,0±5,08 0,11 2,06 1,15 0,68 (0,17-1,32)
ГЛЖ, n (%) 15 (14,71) 2 (1,96) 0,009 7,42 0,006 1,02 (0,24-1,8)
САД, мм рт.ст. 131,85±17,56 119,65±22,2 0,003 11,2 0,0008 6,07 (1,74-12,6)
ДАД, мм рт.ст. 84,11±10,7 79,63±9,7 0,036 4,9 0,03 2,58 (0,5-7,43)
САД макс, мм рт.ст. 158,61±23,76 144,25±23,56 0,004 9,16 0,002 4,33 (0,96-7,81)
ДАД макс, мм рт.ст. 95,66±10,33 90,63±10,74 0,02 5,64 0,02 4,65 (0,02-8,2)
АГ, степень 1,73 [1; 3] 1,13 [1; 3] 0,004 8,46 0,004 1,09 (0,1-1,45)
АГ, стадии 1,85 [1; 3] 1,38 [1; 3] 0,028 4,81 0,03 0,98 (0,28-1,33)
СОЭ, мм/ч 27,15±20,03 20,35±15,8 0,07 3,45 0,06 0,71 (0,68-0,74)
Протеинурия разовой порции, г/л 2,57±2,51 2,67±6,23 0,91 0,01 0,91 0,31 (0,025-0,95)
Протеинурия суточной порции, г/л 3,52±4,45 4,19±7,43 0,93 0,01 0,93 0,28 (0,02-0,96)
Креатинин, мкмоль/л 117,92±52,65 98,94±36,62 0,23 4,3 0,07 0,62 (0,06-2,29)
Мочевина, ммоль/л 8,98±7,31 6,42±4,02 0,04 4,92 0,03 1,15 (0,28-1,89)
СКФ, мл/мин/1,73 м2 82,73±44,9 94,8±30,6 0,14 2,11 0,15 0,77 (0,49-2,83)
Общий белок, г/л 60,68±11,17 62,52±12,9 0,21 1,64 0,2 0,78 (0,39-4,42)
Альбумин, г/л 36,6±11,2 35,62±8,9 0,84 0,04 0,84 1,66 (1,62-1,68)
Фибриноген, г/л 5,02±3,54 4,59±1,54 0,47 0,62 0,43 0,91 (0,88-1,11)
ХБП, ранги 2,15 [1; 5] 1,63 [1; 5] 0,04 4,35 0,04 1,03 (0,24-1,49)

Примечание: р1  — критерий Стьюдента, оценивающий достоверность различий при сравнении показателей двух групп исследования, 
р2  — критерий Стьюдента, оценивающий достоверность при проведении логистического регрессионного анализа. ДИ  — доверительный 
интервал, ОШ — отношение шансов, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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Рис. 1    �График и уравнение логистической регрессии риска фибро-
за артерий почек малого диаметра у пациентов с ХГН и АГ 
с учетом уровня САД.

Примечание: y=exp*[-5,79+0,049*САД (мм рт.ст.)]/(1+exp* 
[-5,79+0,049*САД (мм рт.ст.)].

Рис. 2    �График и уравнение логистической регрессии риска фибро-
за артерий почек малого диаметра у пациентов с ХГН и АГ 
с учетом уровня ДАД.

Примечание: y=exp*[-3,525+0,049*ДАД (мм рт.ст.)]/(1+exp* 
[-3,525+0,049*ДАД (мм рт.ст.)].
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Установлено, что стадия ХГН была выше 
у  пациентов с  фиброзной перестройкой артерий 
почек малого диаметра по  сравнению с  группой 
исследуемых без фиброза сосудистой стенки.

Для достижения поставленной цели исследова-
ния был выполнен статистический анализ результа-
тов морфологического исследования нефробиопта-
тов пациентов выделенных групп (таблица 3).

Таблица 3
Сравнительный анализ морфологических показателей нефробиопсии пациентов исследуемых групп

Признаки ремоделирования ткани почек Первая группа
(n=62)

Вторая группа
(n=40)

р1 χ2 р2 ОШ (95%ДИ)

ТИК, абс. (%) 59(95,2) 24(60,0) 0,0001 23,55 <0,001 0,98 (0,24-1,32)
ТИФ, абс. (%) 56(90,3) 21(52,5) 0,0001 21,19 <0,001 1,06 (0,43-1,25)
ТИФ, ранги 1,48±0,88 0,74±0,9 0,0001 16,59 <0,001 1,12 (0,47-1,57)
ТИВ, абс. (%) 44(70,9) 16(40,0) 0,004 9,24 0,002 0,98 (0,75-1,2)
Ранги ТИВ 1,05±0,8 0,45±0,59 0,0001 15,19 <0,001 0,95 (0,14-1,13)
Фиброз интерстиция, % 24,19±20,5 9,89±19,8 0,0004 11,07 0,001 0,97 (0,23-1,05)

Примечание: р1 — критерий Стьюдента, оценивающий достоверность различий при сравнении показателей двух групп исследования, р2 — 
критерий Стьюдента, оценивающий достоверность при проведении логистического регрессионного анализа.
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Рис. 3    �График и уравнение логистической регрессии риска фибро-
за артерий почек малого диаметра у пациентов с ХГН и АГ 
с учетом выраженности ТИФ.

Примечание: y=exp*[-0,65+[0,996*ТИФ (ранги)]/(1+exp*(-0,65+0,996* 
ТИФ (ранги)]).

Рис. 5    �График и  уравнение логистической регрессии вероятности 
фиброза артерий почек малого диаметра с учетом процент-
ного проявления интерстициального фиброза. 

Примечание: y=exp*(-0,22+[0,04*фиброз интерстиция (%)])/
(1+exp*(-0,22+[0,04*фиброз интерстиция (%)]).

Рис. 6    �Модель оценки силы связи влияния факторов риска на веро-
ятность фибротических изменений почечных артерий мало-
го диаметра у пациентов с ХГН и АГ.

Примечание: показателем оси для каждого фактора является вели-
чина критерия Estimate (таблица 4). 

Рис. 4    �График и уравнение логистической регрессии риска фибро-
за артерий почек малого диаметра у пациентов с ХГН и АГ 
с учетом выраженности ТИВ.

Примечание: y=exp*[-0,4+[1,115*ТИВ (ранги)]/(1+exp(-0,4+[1,115* 
ТИВ (ранги)]).
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Рис. 7    �График ROC-кривой, учитывающий силу взаимосвязи кли-
нических и лабораторных факторов, оказывающих влияние 
на фиброз почечных артерий малого диаметра у пациентов 
с ХГН и АГ.

Рис. 8    �Модель оценки силы связи влияния тубулоинтерстициаль-
ных изменений на  вероятность фибротических изменений 
почечных артерий малого диаметра у пациентов с ХГН и АГ.

Примечание: показателем оси для каждого фактора является вели-
чина критерия Estimate (таблица 4). 
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Рис. 9    �График ROC-кривой, учитывающий силу взаимосвязи тубу-
лоинтерстициальных изменений, оказывающих влияние 
на фиброз почечных артерий малого диаметра у пациентов 
с ХГН и АГ.

Логистический анализ полученных данных 
позволил установить, что при наличии тубулоин-
терстициального компонента (ТИК) риск развития 
фиброзных изменений почечных артерий малого 
диаметра составляет 71,4%, его отсутствие снижает 
данную вероятность до 11,1%, при наличии ТИВ — 
72,58% и  42,5%, соответственно. Данный анализ 
продемонстрировал более высокий риск наличия 
фиброза артериальной стенки при выявлении ТИФ 
(73,1%) в  3,5 раза по  сравнению с  его отсутствием 
(20,83%).

Распределение пациентов по  рангам ТИФ 
и ТИВ, в которых учитывалась выраженность про-
явлений фибротических и воспалительных измене-
ний почечной ткани, позволило стратифицировать 
риск возникновения фиброзной модификации 
артерий почек малого диаметра (рисунки 3 и  4).

В результате логистического анализа установ-
лено, что высокая распространенность ТИФ, выра-
женная в  процентах, существенно повышает веро-
ятность развития фиброза артерий почек малого 
диаметра у пациентов с АГ и ХГН (рисунок 5). 

Выполнение многофакторного статистиче-
ского анализа позволило сформировать модели, 
векторами которых выступали статистически досто-
верные показатели, полученные в  ходе исследова-
ния. Векторные диаграммы (рисунки 6 и 8) наглядно 
демонстрируют силу взаимосвязи воздействия рас-
сматриваемых в исследовании факторов на вероят-
ность формирования фибротических изменений 
почечных артерий малого диаметра. 

Для доказательства диагностической информа-
тивности используемых методов логистического 
анализа был выполнен ROC-анализ с помощью рас-
чета значений чувствительности и специфичности. 

Таблица 4
Показатели силы взаимосвязи влияния 

статистически значимых параметров 
на вероятность развития фиброза  

малых артерий русла почек 
Фактор риска Estimate
САД -15,11
ДАД 0,15
САД макс 14,02
ДАД макс -2,13
Стадия АГ 1,47
Степень АГ -1,43
Наличие ГЛЖ 0,73
Ранги ХБП -0,31
Мочевина -0,02
ТИФ 0,285
Ранги ТИФ -0,88
ТИВ 1,72
Ранги ТИВ -1,29
Фиброз интерстиция, % -0,16
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Полученное значение AUC (Area under the curve) — 
0,770 отмечает хорошую предсказательную способ-
ность многомерной регрессионной модели, при 
чувствительности метода — 80%, специфичности — 
60% (рисунок 7).

Графическое отражение вероятности развития 
фибротического ремоделирования малого артери-
ального русла почек с  ТИК выделяет ТИВ, как 
параметр, отличающийся наибольшей величиной 
влияния.

С помощью ROC-анализа было зарегистриро-
вано значение AUC — 0,830, что указывает на очень 
хорошую предсказательную способность многомер-
ной регрессионной модели, при чувствительности 
метода — 98%, специфичности — 60% (рисунок 9). 

Исходя из данных таблицы 4, можно отметить, 
что среди всех изучаемых показателей, наиболее 
значимым фактором, ассоциирующимся с  нали-
чием фиброза стенки артерий почек малого диамет
ра у пациентов с ХГН и АГ, является повышенный 
уровень уровня САД. 

Обсуждение
Необходимость получения знаний о  патогене-

тических основах развития структурной пере-
стройки почечных артерий мелкого калибра при 
наличии АГ у  пациентов с  ХГН обладает высокой 
актуальностью. Ключевым звеном в системе крово-
обращения органов и тканей являются резистивные 
сосуды, адекватная деятельность которых обеспечи-
вает достаточную перфузию и поддерживает эффек-
тивный гомеостаз. Согласно исследованиям, пред-
ставленным в мировой литературе, наиболее значи-
мое влияние на компенсаторно-приспособительные 
сдвиги в нормальном функционировании сосудис
той стенки оказывают гемодинамические, аутоим-
мунные и механические факторы. 

Некоторые исследования описывают законо-
мерное развитие фибротического преобразования 
стенки сосудов вследствие механического воздей
ствия пульсовой волны и  дисбаланса в  соотноше-
нии коллаген/эластин. Изменение гемодинамиче-
ских условий способствует усилению жёсткости 
стенки и  обуславливает повышение общего пери-
ферического сопротивления с  последующим фор-
мированием порочного круга, тем самым, усугубляя 
проявления АГ за счёт сосудистого компонента [10]. 
В  исследовании [11] авторы отобразили, каким 
образом сложное взаимодействие между процессом 
старения и  прогипертоническими факторами при-
водит к  ускоренному ремоделированию сосудов, 
в  основе которого лежит формирование фиброза 
и повышение артериальной жесткости. Молекуляр-
ные механизмы, посредством которых реализуются 
фибротические процессы, включают в  себя повы-
шенную экспрессию матричных металлопротеиназ, 
активацию передачи сигналов трансформирующего 

фактора роста, галектина-3, а также провоспалитель-
ных и профибротических сигнальных путей, связан-
ных с действием вазоактивных агентов (ангиотензин 
II, альдостерон, эндотелин-1). Авторы подчеркивают 
важную роль гемодинамического фактора в развитии 
фибротического сосудистого фенотипа.

Результаты проведенного исследования сопоста-
вимы с  общими представлениями о  механизмах 
ремоделирования артериального русла при наличии 
АГ. Анализ клинико-лабораторных показателей 
позволил продемонстрировать наибольшую стати-
стическую значимость в  повышении вероятности 
развития фиброза артерий почек малого диаметра 
у  пациентов с  наиболее выраженными проявлени-
ями АГ. Полученные результаты подтверждают пер-
востепенную роль гемодинамического фактора 
в  патологическом преобразовании сосудистой 
стенки и  демонстрируют закономерность в  форми-
ровании фиброза резистивных сосудов почек при АГ.

Известны исследования, посвященные опреде-
лению взаимосвязи между величиной фильтраци-
онной функции почек и ремоделированием сосудис
того русла. Так, с помощью комплексного гистопа-
тологического исследования было доказано влияние 
гемодинамического фактора в  усилении фиброза 
кровеносных сосудов крупного и среднего калибра, 
а  также обнаружена прямая корреляционная зави-
симость между уровнем пульсового давления и сис-
темным сосудистым фиброзом. Параметрический 
анализ выявил, что сниженная фильтрационная 
почечная функция была независимым предиктором 
более высоких уровней фиброза стенки артерий 
[12]. Результаты проведенного исследования также 
продемонстрировали статистически значимое вли-
яние усугубления почечной дисфункции (повыше-
ние уровня мочевины, стадии ХБП) на увеличение 
риска фиброза артерий почек малого диаметра при 
АГ и ХГН. Важно отметить, что снижение фильтра-
ционной функции почек является отражением 
ремоделирования адаптивного и  дезадаптивного 
характера тубулоинтерстиция, изменение которого 
происходит за  счет потенцирующего влияния пер-
вичного этиологического фактора ХГН и поврежда-
ющего действия АГ. 

В исследованиях мировой литературы послед-
них лет особое внимание получил феномен сосудис
того разрежения, который является важным патоге-
нетическим аспектом в  развитии хронического 
почечного повреждения, и часто его начальные про-
явления предшествуют манифестации хрониче-
ского почечного повреждения [13]. Согласно сведе-
ниям ряда авторов, существенную роль в процессе 
формирования этого феномена играет интерстици-
альное воспаление и фиброзные изменения почеч-
ной паренхимы [14]. В  одной из  работ описано 
искусственное воссоздание условий обструктивной 
нефропатии, в которой в качестве эксперименталь-
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ной модели использовались лабораторные крысы 
[15]. Длительное воспаление перитубулярной обла-
сти способствовало снижению активности сосудис
того эндотелиального фактора роста VEGF (Vascular 
Endothelial Growth Factor)  — основного фактора, 
способствующего сосудистой рарефикации, что 
доказало важность фибротического изменения 
тубулоинтерстиция как предшественника уменьше-
ния плотности функционирующих почечных арте-
рий малого калибра.

Важно отметить, что статистически достовер-
ных данных относительно вклада клинических 
показателей активности ХГН (протеинурия) в риск 
развития фиброза артерий почек малого диаметра 
получено не  было. Таким образом, первостепен-
ными механизмами в  ремоделировании малого 
сосудистого русла при АГ и ХГН являются гемоди-
намический фактор с развитием обратимых и нео-
братимых органных повреждений, изменения тубу-
лоинтерстиция, вероятнее всего нарушающие воз-
можность адекватной перфузии почек за  счет 
формирования локальной гипертензии. Подтвер-
ждением представленных суждений являются полу-
ченные статистически значимые данные о высоко-
достоверном влиянии ТИК на риск ремоделирова-
ния малого артериального русла. 

Диагностика ремоделирования артерий почек 
малого диаметра при ХГН необходима с целью стра-
тификации риска прогрессирования тубулоинтер-
стициальной структурной перестройки, поскольку 
нарушение адекватной перфузии, поврежденной 
аутоиммунным процессом ткани почек, усугубляет 

течение основного патогенетического процесса, 
замыкая “порочный круг”. В  ранее проведенных 
авторами исследованиях было показано, что ремо-
делирование артерий почек малого диаметра при 
ХГН повышает вероятность потенцирования тубу-
лоинтерстициальных изменений [16].

Заключение
Анализ представленных результатов подчерки-

вает значимую роль в  развитии фиброза артерий 
почек малого диаметра у  пациентов с  АГ и  ХГН 
гемодинамического фактора, проявляющегося 
в  персистирующем повышении уровня САД 
с вовлечением органов-мишеней в патологический 
процесс. Изменение системных гемодинамических 
условий является основным в  формировании 
фибротического фенотипа почечных сосудов малого 
диаметра при АГ и первичном ХГН, в то время как 
прогрессирование основного патогенетического 
процесса ХГН не  оказывает значимого влияния 
на структурную перестройку малого артериального 
русла почек. Продемонстрированные результаты 
имеют высокое прикладное значение в  оптимиза-
ции контроля уровня АД при АГ и  ХГН, а  также 
служат научной основой для дальнейшего проведе-
ния исследований по  изучению патогенетических 
особенностей ремоделирования малого артериаль-
ного русла. 
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Инфаркт миокарда

Пациент с инфарктом миокарда в анамнезе: сравнение 
тактики ведения терапевтом и кардиологом по данным 
регистра РЕГАТА (РЕГистр пациентов, перенесших 
инфАркТ миокардА)
Переверзева К. Г.1, Якушин С. С.1, Грачева А. И.1, Лукьянов М. М.2, Драпкина О. М.2

1ФГБОУ ФО “Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова” 

Министерства здравоохранения Российской Федерации. Рязань; 2ФГБУ “Национальный медицинский 

исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Министерства здравоохранения 

Российской Федерации. Москва, Россия

Цель. Оценить качество диагностики и лечения пациентов с инфарк
том миокарда (ИМ) в  анамнезе в  реальной амбулаторно-поликли-
нической практике с помощью регистрового исследования. 
Материал и методы. В 2012-2013гг в исследование включен 481 
пациент с  ИМ в  анамнезе, обратившийся в  поликлинику по  месту 
жительства. У 87,5% референсный визит был к терапевту или кардио
логу, у  12,5%  — к  любому другому врачу поликлиники. Медиана 
возраста — 72 [62;78] года, доля мужчин составила 51,4% (n=247), 
медиана давности последнего перенесенного ИМ  — 5 [2;9] лет 
до даты включения в регистр. 
Результаты. 23,5% пациентов с  перенесенным ИМ никогда ранее 
не  обращались к  кардиологу, 37,2% пациентов были на  приеме 
у  врача-кардиолога в  течение предыдущих 12 мес. до  включения. 
Частота использования лабораторно-инструментальных методов 
обследования являлась недостаточной, вне зависимости от  того, 
у какого врача наблюдался больной. У пациентов, наблюдающихся 
у  кардиолога, частота применения ряда методов исследования 
(электрокардиография, холтеровское мониторирование электро-
кардиограммы, эхокардиография, проба с  физической нагрузкой) 
была значимо выше. Лекарственная терапия по  поводу сердечно-
сосудистых заболеваний была назначена на  последнем визите 
к терапевту и/или кардиологу в 91,9% случаев. Частота назначения 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента составила 
49,6%, сартанов — 25,6%, бета-адреноблокаторов — 57,7%, антаго-
нистов кальциевых каналов — 21,7%, нитратов пролонгированного 
действия  — 20,0%, статинов  — 45,1% антиагрегантов  — 67,3%. 
У  пациентов, посещавших и  не  посещавших кардиолога, частота 

назначения основных групп препаратов статистически значимо 
не отличалась, за исключением статинов: пациентам, консультиро-
ванных кардиологом, они были назначены в  50,0% случаев, тем, 
кого не консультировали — в 23,9% (p<0,0001). 
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о  том, что 
на амбулаторно-поликлиническом этапе качество ведения пациен-
тов с постинфарктным кардиосклерозом выше у кардиологов, чем 
у  терапевтов. Однако в  целом пациентам с  данной патологией 
инструментально-лабораторное обследование и медикаментозное 
лечение в должном объеме не проводятся, вне зависимости от того, 
у какого врача (терапевта или кардиолога) они наблюдаются.
Ключевые слова: амбулаторно-поликлинический регистр, РЕГАТА, 
инфаркт миокарда, постинфарктный период, ведение терапевтом 
и кардиологом.
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Post-myocardial infarction patients: a comparison of management by a physician and a cardiologist according 
to the REGATA register 
Pereverzeva K. G.1, Yakushin S. S.1, Gracheva A. I.1, Lukyanov M. M.2, Drapkina O. M.2

1I. P. Pavlov Ryazan State Medical University. Ryazan; 2National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To assess the quality of diagnostics and treatment of outpatients 
with a history of myocardial infarction (MI) according to REGATA regi
ster.
Material and methods. In 2012-2013, 481 patients with a MI history 
who sought help in ambulatory care clinic were included in the study. In 
87,5% of cases, the reference visit was to a physician or cardiologist, in 

12,5%  — to other specialist. The median age was 72 [62; 78] years 
(men  — 51,4% (n=247)). The median time of previous MI was 5 [2; 9] 
years before the inclusion date.
Results. A total of 23,5% of patients with previous MI had never visited 
a cardiologist before, 37% of patients visited a cardiologist in the last 
12 months before being included in the registry. The use of diagnostic 
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АГ  — артериальная гипертензия, АД  — артериальное давление, БАБ  — бета-адреноблокаторы, ИАПФ  — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — 
инфаркт миокарда, ПФН — проба с физической нагрузкой, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХМ-ЭКГ — холтеровское мониторирова-
ние электрокардиограммы, ХС  — холестерин, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС  — частота сердечных сокращений, ЭКГ  — электрокардиография, ЭхоКГ  — эхокардиография, РЕГАТА  — 
РЕГистр пациентов, перенесших инфАркТ миокардА.

tests was insufficient, regardless of specialty of a doctor managing 
a patient. In patients managed by a cardiologist, electrocardiography, 
24-hour Holter ECG monitoring, echocardiography, exercise tolerance 
test were much more often used. Cardiovascular agents were pre-
scribed at the last visit to a physician and/or cardiologist in 91,9% of 
cases. Angiotensin converting enzyme inhibitors were used in 49,6% of 
patients, sartan medicines — 25,6%, beta-blockers — 57,7%, calcium 
channel antagonists — 21,7%, long-acting nitrates — 20,0%, statins — 
45,1 %, antiplatelet agents — 67,3%. In patients who visited/not visited 
a cardiologist, the frequency of prescribing cardiovascular agents did 
not significantly differ, except for statins (50,0% vs 23,9%, respectively 
(p<0,0001)).
Conclusion. The results obtained indicate that quality of managing out-
patients after MI is higher by cardiologists than by physicians. However, 
the use of diagnostic tests and cardiovascular agents is insufficient, 
regardless of specialty of a doctor managing a patient.
Key words: outpatient register, REGATA, myocardial infarction, post-
myocardial infarction period.
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Введение 
В последние годы в России наблюдается сниже-

ние смертности от  сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) и уменьшение их вклада в общий показа-
тель смертности [1, 2]. Тем не менее, в 2018г в Рос-
сии от  болезней системы кровообращения 
скончалось 856127 человек, из  них 453306 от  ише-
мической болезни сердца (ИБС) в  целом и  56904 
человек от  инфаркта миокарда (ИМ), в  частности 
[3]. Данная форма ИБС характеризуется высокой 
летальностью в остром периоде заболевания в слу-
чае развития первичного ИМ и еще более высокими 
показателями летальности при повторном ИМ [4]. 
Более того, значительная часть пациентов благо-
приятно переживают острый период ИМ за  счет 
внедрения высокотехнологичных методов лечения, 
что обусловливает в  дальнейшем рост числа паци-
ентов со стабильными формами ИБС, с развиваю-
щимися с  течением времени повторными ИМ, 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
и  нарушениями ритма, в  т. ч.  фибрилляцией пред-
сердий (ФП) [5]. Эти пациенты вносят значитель-
ный вклад в показатели смертности от ССЗ.

Таким образом, становится весьма актуальной 
проблема адекватного ведения пациентов с  ИМ 
в постинфарктном периоде. При этом следует учи-
тывать, что по  данным Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации (Минздрава России), 
которые приводит в  своей работе Титова Е. Я. [5], 
Россия находится в  условиях кадрового дефицита, 
в  ней не  хватает 148,2 тыс. врачей, а  большая 
нагрузка по  ведению таких пациентов, особенно 
в сельской местности, ложится не на врача кардио-
лога, а  на  врача терапевта. Поэтому задача совре-
менной науки — помочь терапевту в принятии обо-

снованного клинического решения, что возможно 
только при анализе уже существующей реальной 
клинической практики, а  также на  основании 
изучения отдаленного прогноза в этой группе паци-
ентов при использовании самых доступных методов 
изучения, которыми являются медицинские реги-
стры [6].

В настоящей статье приводятся данные, касаю-
щиеся качества диагностики и лечения в поликли-
нической практике пациентов с  ИМ в  анамнезе.

Цель: изучить структуру сопутствующей пато-
логии, оценить качество диагностики и  лечения 
пациентов с  ИМ в  анамнезе в  реальной амбула-
торно-поликлинической практике с помощью реги-
стрового исследования. 

Материал и методы 
В регистр РЕГАТА (РЕГистр пАциентов, перенесших 

инфаркТ миокардА) был включен 481 пациент, обратив-
шийся к любому врачу поликлиники по месту жительства 
(две городские и  одна сельская) в  марте-мае, сентябре-
ноябре 2012г и в январе-феврале 2013г, с наличием в ам-
булаторной карте записи о перенесенном ранее ИМ. Да-
той включения в регистр считали день данного референс-
ного обращения в поликлинику за вышеуказанный пери-
од. Критерием исключения в  представленном иссле- 
довании являлось отсутствие постоянного проживания 
в г. Рязани или Рязанской области. Все данные о пациен-
тах были получены из  записей в  амбулаторных картах, 
а  также из  всех медицинских документов, вложенных 
в  них. Диагноз перенесенного ИМ считался правомоч-
ным на основании соответствующей записи в амбулатор-
ной карте, вне зависимости от его давности и объема до-
полнительной информации. Сведения о назначенной ле-
карственной терапии регистрировались на  основании 
записей в  амбулаторных картах пациентов, оставленных 
в  ходе последних визитов к  врачу-терапевту и/или кардио



15

Инфаркт миокарда

логу. Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием методов описательной и непараметри-
ческой статистики, статистически значимыми различия-
ми считались различия при p<0,05. Медиана возраста всех 
пациентов составила 72 [62;78] года, мужчин было 51,4% 
(n=247). При этом возраст мужчин был статистически 
значимо меньшим, по  сравнению с  возрастом женщин: 
медиана возраста мужчин составила 65 [58; 74] лет, а жен-
щин 76 [70;81] лет (p<0,0001). 21,8% (n=105) пациентов 
перенесли повторный ИМ, при этом число повторно пе-
ренесенных ИМ варьировало от двух (70,4%) до 7 (1,0%). 
Сведения о давности перенесенного ИМ имелись в амбу-
латорных картах 76,5% (n=368) пациентов, среди которых 
медиана давности последнего перенесенного ИМ соста-
вила 5 [2;9] лет до  даты включения в  регистр. 87,5% 
(n=421) пациентов приходили на  референсный визит 
к  терапевту или кардиологу и  12,5% (n=60) пациентов 
приходили на референсный визит к любому другому вра-
чу поликлиники. Все 481 пациент по данным амбулатор-
ной карты обращались за весь период ее ведения к тера-
певту и/или кардиологу.

Результаты
Давность последнего обращения пациентов 

с  ИМ в  анамнезе к  врачу терапевту и  кардиологу 
до включения в регистр представлена на рисунке 1. 
Обращает на  себя внимание тот факт, что 23,5% 
пациентов с  перенесенным ранее ИМ по  данным 
амбулаторной карты никогда не обращались к кар-
диологу и только 37,2% пациентов были на приеме 
у  врача-кардиолога в  течение предыдущих 12 мес. 
до включения, и это несмотря на то, что значитель-
ное число включенных в  исследование пациентов 
имели сопутствующую сердечно-сосудистую пато-
логию, профиль которой представлен на рисунке 2, 
а также стенокардию III и IV функциональных клас-
сов (ФК), встречавшуюся в 70,8% и в 0,4% случаев, 
соответственно. Более того, 93,8% (n=451) больных 
имели сочетание ИМ с  артериальной гипертонией 
(АГ) и  ХСН, а  22,7% (n=109)  — с  АГ, ХСН и  ФП.

Давность перенесенного ИМ у  пациентов, 
никогда не  обращавшихся к  кардиологу поликли-
ники, составила 7 [3;12] лет до включения, у паци-
ентов, обращавшихся к кардиологу более чем 2 года 
назад (от момента включения),  — 7 [4;11] лет 
до включения, у пациентов, обращавшихся к кардио
логу в срок 12-24 мес. до включения — 6 [3,5;9] лет 
и у пациентов, обращавшихся к кардиологу в тече-
ние 12 мес. до  индексного визита  — 3 [1;6] года. 

При более подробном анализе группы пациен-
тов, не  обращавшихся к  врачу кардиологу за  весь 
период ведения амбулаторной карты, было выяв-
лено, что по сравнению с пациентами, обращавши-
мися к  врачу кардиологу хотя  бы однократно, они 
значимо реже имели стенокардию III ФК  — в  57,5 
(n=65) и  72,8% (n=268), соответственно (p=0,002), 
а  также ХСН  — в  91,2% (n=103) и  96,0% (n=353), 
соответственно (p=0,0003). Пациенты, обращавши-
еся к кардиологу хотя бы однократно, значимо чаще 
предъявляли жалобы: на  боли ангинозного харак-
тера — в 86,7% (n=319) и 69,0% (n=78) случаев, соот-
ветственно (p<0,0001); ощущения сердцебиения  — 
в  38,6% (n=142) и  23,0% (n=26) (p=0,002); одышку 
при физической нагрузке — в 69,3% (n=255) и 55,8% 
(n=63) (p=0,005). 

За весь период наблюдения, предшествовав-
ший референсному визиту в поликлинику, у 86,5% 
(n=416) пациентов хотя бы однократно контролиро-
вали уровень общего холестерина (ХС), у  14,8% 
(n=71)  — ХС липопротеинов низкой плотности, 
у 15,6% (n=75) — ХС липопротеинов высокой плот-
ности, у 25,4% (n=122) — триглицеридов. В течение 
12 мес. до  включения в  регистр уровень глюкозы 
крови определяли у 64,9% (n=312) пациентов, били-
рубина — у 99,8% (n=480), аспартатаминотрансфе-
разы  — у  53,8% (n=259), аланинаминотрансфе-
разы  — у  54,1% (n=260), креатинина  — у  53,4% 
(n=257), гемоглобина  — у  80,7% (n=388), тирео-
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Рис. 1    �Доля лиц с перенесенным ИМ, не обращавшихся и обра-
щавшихся к терапевту, кардиологу на различные сроки до 
включения в регистр. 

Рис. 2    �Профиль сочетанной сердечно-сосудистой патологии у боль-
ных, перенесших ИМ.

Примечание: МИ — мозговой инсульт, ТИА — транзиторная ише-
мическая атака.
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тропного гормона — у 54,1% (n=33) больных. Значе-
ние международного нормализованного отношения 
у  больных с  ФП не  определялось. В  течение года 
до включения у 63,0% (n=303) пациентов выполня-
лась электрокардиография (ЭКГ), за  весь период 
ведения амбулаторной карты у 0,6% (n=3) пациен-
тов проводилось суточное мониторирование арте-
риального давления (АД), у  16,1% (n=77)  — суточ-
ное мониторирование ЭКГ, у  56,3% (n=271)  — 
эхокардиография (ЭхоКГ), у  5,0 (n=24)  — проба 
с  физической нагрузкой (ПФН). Ультразвуковое 
исследование сосудов дуги аорты было выполнено 
у  9,6% (n=46) пациентов, тест шестиминутной 
ходьбы при наличии ХСН — у 0,7% (n=3). Корона-
роангиография проводилась 8,9% (n=43) пациен-
тов, стентирование коронарных артерий  — 4,6% 
(n=22), коронарное шунтирование  — 2,5% (n=12). 

При этом среди пациентов, обращавшихся 
к  кардиологу и  не  обращавшихся к  нему, частота 
определения показателей липидного спектра, уров-
ней глюкозы, гемоглобина, билирубина, аланина-
минотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, 
креатинина, международного нормализованного 
отношения у больных с ФП, уровня тиреотропного 
гормона статистически значимо не отличалась.

В то  же время, пациентам, обращавшимся 
к кардиологу один или более раз за период ведения 
амбулаторной карты, по  сравнению с  не  обращав-
шимися к кардиологу, статистически значимо чаще 
выполнялись следующие методы исследования: 
ЭКГ  — в  66,0% (n=243) и  53,1% (n=60), соответ
ственно (p=0,013); холтеровское мониторирование 
ЭКГ (ХМ-ЭКГ)  — в  18,2% (n=67) и  8,8% (n=10), 
соответственно (p=0,018); ЭхоКГ — в 48,5% (n=227) 
и 38,9% (n=44), соответственно (p<0,0001) и ПФН — 
в 6,5% (n=24) и 0%, соответственно (p=0,001).

Лекарственная терапия на  последнем визите 
к терапевту и/или кардиологу была назначена 91,9% 

(n=430) пациентов. Частота назначения ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
составила 49,6% (n=232), сартанов — 25,6% (n=120), 
бета-адреноблокаторов (БАБ)  — 57,7% (n=211), 
антагонистов кальциевых каналов — 21,7% (n=100), 
нитратов пролонгированного действия  — 20,0% 
(n=96), статинов — 45,1% (n=211) антиагрегантов — 
67,3% (n=324). Давность перенесенного ИМ и/или 
чрескожного коронарного вмешательства <12 мес. 
до референсного визита зафиксирована у 62 (12,9%) 
пациентов. При этом двойная антиагрегантная 
терапия была назначена в 27,4% случаев (у 17 из 62 
пациентов). Антагонисты альдостероновых рецеп-
торов были назначены лишь двум пациентам 
из  четырех, у  которых имелись данные ЭхоКГ, 
а  фракция выброса левого желудочка была <40%, 
антикоагулянты при сочетании ИМ в  анамнезе 
и  ФП были назначены только в  0,9% случаев 
(p<0,001).

Частота назначения основных групп препара-
тов пациентам, посещавшим и не посещавшим кар-
диолога, представлена в  таблице 1, из  которой 
видно, что значимые различия выявлены только для 
статинов, которые кардиологами назначались чаще. 
При этом у пациентов, обращавшихся к кардиологу, 
по сравнению с консультировавшимися у терапевта, 
процент выполненных от  суммарного числа долж-
ных назначений лекарственной терапии с доказан-
ным благоприятным действием на  прогноз (ста-
тины, БАБ, антиагреганты, ИАПФ/блокаторы 
рецепторов к ангиотензину II) был значимо выше — 
62,5% (920 из  1472 показаний) и  48,0% (217 из  452 
показаний), p<0,0001.

При этом медианы уровней систолического 
и  диастолического АД у  пациентов, посещавших 
и не посещавших кардиолога, как и процент дости-
жения целевых значений АД статистически значимо 
не  отличались. Медиана систолического АД для 

Таблица 1 
Частота назначения по поводу ССЗ основных групп лекарственных препаратов  

у больных, перенесших ИМ 
Параметр Обращавшиеся к кардиологу 

(n=368)
Не обращавшиеся к кардиологу 
(n=113)

р

Терапия назначена, % (n) 89,9 (331) 87,1 (99) p=0,48
Аспирин, % (n) 65,8 (242) 58,4 (66) p=0,15
Клопидогрел*, % (n) 3,3 (12) 3,5 (4) p=0,68
Статины, % (n) 50,0 (184) 23,9 (27) p<0,0001
ИАПФ/сартаны, % (n) 73,9 (272) 70,8 (80) p=0,45
БАБ, % (n) 57,1 (210) 53,1 (60) p=0,45
ААР**, % (n) 10,1 (37) 13,3 (15) p=0,34
АКК, % (n) 21,2 (78) 19,5 (22) p= 0,69
НПД, % (n) 20,7 (76) 17,7 (20) p=0,49

Примечание: ААР — антагонисты альдостероновых рецепторов, АКК — антагонисты кальциевых каналов, НПД — нитраты пролонгирован-
ного действия, * — в виде монотерапии; ** — вне зависимости от фракции выброса левого желудочка.
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пациентов, посещавших и не посещавших кардио-
лога, составила 140 [130;160] мм рт.ст., диастоличе-
ского АД — 80 [80;90] мм рт.ст., а процент достиже-
ния целевого АД <140/90  мм рт.ст. [7]  — 25,9% 
и 29,8%, соответственно (p=0,41). Медиана частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) по  данным ЭКГ 
среди посещавших и  не  посещавших кардиолога 
не  отличалась и  составила 74 [65;80] и  74,5 [65;85] 
уд./мин (p=0,47). Процент достижения ЧСС 50-60 
уд./мин по  данным ЭКГ  — 8,1% и  4,1%, соответ
ственно (p=0,21). 

В ходе исследования отдельному анализу под-
верглись не  только данные пациентов, никогда 
не обращавшихся к кардиологу, но также и тех, кто 
был на приеме у врача-кардиолога в течение 12 мес. 
до включения. Медиана возраста пациентов, обра-
щавшихся к кардиологу в течение 12 мес. до момента 
включения, составила 63 [57;72] года, они были ста-
тистически значимо моложе пациентов всех осталь-
ных групп (p<0,05). Все статистически значимые 
различия между пациентами, приходившими 
на визит в течение 12 мес. до включения, и пациен-
тами, приходившими в  срок 12-24 мес., >24 мес. 
до  момента включения, и  никогда не  приходив-
шими на  визит к  кардиологу, представлены в  таб-
лице 2. Статистически значимых различий в частоте 
назначения ИАПФ/сартанов, БАБ и  антиагреган-
тов во  всех анализируемых группах получено 
не было.

Обсуждение
Результаты, полученные в  рамках регистра 

РЕГАТА, во  многом совпадают с  данными других 
регистровых исследований [8-10] и на их основании 
можно выявить ряд недостатков ведения больных, 
перенесших ранее ИМ. Так, среди пациентов, пере-
несших ИМ, каждый четвертый пациент ни  разу 
не был на приеме у кардиолога. Частота использова-
ния лабораторно-инструментальных методов обсле-
дования у  больных ИМ в  анамнезе являлась недо-
статочной, вне зависимости от того, у какого врача 
(терапевта или кардиолога) наблюдался больной. 
При этом значимой разницы частоты использова-
ния лабораторных методов обследования между 
наблюдающимися у  кардиолога или терапевта 
не  выявлено. Что касается частоты использования 
инструментальных методов обследования, то у  па
циентов, наблюдающихся у  кардиолога, частота 
применения отдельных методов исследования (ЭКГ, 
ХМ-ЭКГ, ЭхоКГ, ПФН) была статистически зна-
чимо выше. Более того, частота использования 
инструментальных методов обследования статисти-
чески значимо отличалась и внутри группы пациен-
тов, обращавшихся к  кардиологу в  разные сроки 
до  включения, являясь при этом явно недостаточ-
ной, особенно с  учетом того, что пациенты, обра-
щавшиеся к  кардиологу, статистически значимо 
чаще предъявляли жалобы на  ангинозные боли, 
сердцебиение и  одышку при физической нагрузке. 

Таблица 2 
Сравнительная характеристика групп пациентов с различными сроками обращения  

в поликлинику до референсного визита (включение в регистр)
Параметр, % 1 (n=179) 2 (n=55) 3 (n=134) 4 (n=113) p 1-2 p 1-3 p 1-4

Пациенты,  
приходившие  
на визит в срок  
12 мес.  
включения, n=179

Пациенты,  
приходившие  
на визит в срок 
12-24 мес.  
включения, n=55

Пациенты,  
приходившие  
на визит в срок 
>24 мес.  
включения, n=134

Пациенты,  
не приходившие 
на визит  
к кардиологу

Мужчины 60,9% 65,5% 46,2% 34,5% нд 0,01 <0,0001
Ангинозные боли 95,5% 74,5% 79,9% 69,0% <0,01 <0,01 <0,01
Стенокардия III ФК 76,5% 67,3% 79,9% 57,5% нд нд 0,04
Жалобы на одышку  
при физической нагрузке

78,2% 58,2% 61,9% 55,8% <0,01 <0,01 <0,01

Жалобы на сердцебиение 43,6% 40,0% 31,3% 23,0% нд 0,03 <0,01
ХСН 98,3% 94,5% 93,3% 91,2% нд нд <0,01
ФП 16,2% 29,1% 26,1% 28,3% 0,03 0,03 0,04
ЭКГ 85,54% 60,0% 42,5% 53,1% <0,01 <0,01 <0,01
ХМ-ЭКГ 29,1% 9,1% 7,5% 8,8% 0,003 <0,001 0,0002
ЭхоКГ 72,6% 42,5% 47,0% 39,0% <0,01 <0,001 <0,01
ПФН 5,0% 3,3% 0,7% 0% нд 0,03 0,02
Коронароангиография 18,4% 5,5% 3,0% 2,7% 0,02 <0,01 <0,01
Лекарственная терапия  
по поводу ССЗ 

91,6% 85,5% 89,6% 87,6% <0,01 нд нд

Статины 68,4% 45,5% 32,1% 23,9% 0,01 <0,01 <0,01

Примечание: нд — недостоверно.
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Кроме того, чем ближе к  моменту включения был 
визит пациента к кардиологу, тем больше был про-
цент больных с такими жалобами.

При этом пациентам с данной симптоматикой 
значимо чаще назначались только препараты 
из  группы статинов. Процент назначения 
ИАПФ/сартанов был высоким, и составил >70,0%. 
В целом частота назначения всех групп лекарствен-
ных препаратов была невысокой, что также можно 
считать недостатком оказания медицинской по
мощи в  этой группе пациентов. Процент достиже-
ния целевых показателей АД и ЧСС среди пациен-
тов, перенесших ИМ, также был невысок, а между 
собой эти значения в группах пациентов, посещав-
ших и не посещавших кардиолога, значимо не раз-
личались. Различия по медиане ЧСС, хотя и стати-
стически значимые, не  имели существенного кли-
нического значения ввиду того, что они далеки 
от целевых значений.

Таким образом, то, как наблюдаются, обследу-
ются и  лечатся в  поликлинике по  месту жительства 
пациенты с  постинфарктным кардиосклерозом, 
в большинстве случаев не соответствует существую-
щим в  настоящее время методическим рекоменда-
циям, опубликованным под редакцией Бойцова С. А., 
Чучалина А. Г. “Диспансерное наблюдение больных 
хроническими неинфекционными заболеваниями 
и  пациентов с  высоким риском их развития” [11], 
а  также Приказу Минздрава России от  29.03.2019г 
№  173н “Об  утверждении порядка проведения 
диспансерного наблюдения за взрослыми” [12], при-
шедшему на смену действующему на момент включе-
ния больных в регистр РЕГАТА Приказу Минздрава 
России от  21.12.2012г № 1344н “Об  утверждении 
Порядка проведения диспансерного наблюдения” 

[13]. Но поскольку анализируемые данные относятся 
к 2012-2013гг, они могут не в полной мере отражать 
ситуацию, сложившуюся с  наблюдением постин-
фарктных больных в  настоящее время. Поэтому 
с  целью оценки качества назначаемой лекарствен-
ной терапии, в т. ч. пациентам с ИМ, было проведено 
исследование “Оценка динамики назначения меди-
каментозной терапии у  больных ССЗ на  амбула-
торно-поликлиническом этапе”, результаты кото-
рого будут опубликованы в  последующих работах 
авторов представленного исследования. 

Важным резервом повышения качества веде-
ния на  амбулаторно-поликлиническом этапе боль-
ных, перенесших ранее ИМ, является осуществле-
ние диспансерного наблюдения кардиологами, 
терапевтами в  соответствии с  установленным 
порядком, а также повышение частоты назначения 
необходимых лекарственных средств, включенных 
в  схему комплексного медикаментозного лечения. 

Заключение 
Результаты, полученные в  рамках регистра 

РЕГАТА, свидетельствуют о  том, что на  амбула-
торно-поликлиническом этапе качество ведения 
пациентов с  постинфарктным кардиосклерозом 
выше у  кардиологов, чем у  терапевтов. Однако 
в  целом пациентам с  этой патологией инструмен-
тально-лабораторное обследование и  медикамен-
тозное лечение в  должном объеме не  проводятся, 
вне зависимости от того, у какого врача (терапевта 
или кардиолога) они наблюдаются. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Ассоциация курительного статуса и интенсивности 
курения с общим и абдоминальным ожирением в выборке 
мужчин среднего возраста
Александров А. А., Розанов В. Б., Дадаева В. А., Котова М. Б., Иванова Е. И., 
Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Цель. Оценить ассоциацию курительного статуса и интенсивности 
курения с  общим и  абдоминальным ожирением (ОЖ) в  выборке 
мужчин среднего возраста. 
Материал и  методы. Данное исследование является частью 
32-летнего проспективного когортного наблюдения за лицами муж-
ского пола, начиная с детского возраста (11-12 лет). В исследова-
ние включен 301 (30,0%) представитель исходной популяционной 
выборки в возрасте 41-44 лет. Анализировались возраст, антропо-
метрические параметры, взаимосвязь статуса и  интенсивности 
курения с общим (избыточная масса тела (МТ)/ОЖ) и абдоминаль-
ным ОЖ. 
Результаты. Избыточная МТ/ОЖ встречались чаще у  бывших 
курильщиков (78,1%) по сравнению с некурящими (58,7%; p<0,01). 
Абдоминальное ОЖ, оцененное по окружности талии (ОТ), выявля-
лось чаще у бывших (57,5%) и текущих курильщиков (50,7%), а абдо-
минальное ОЖ, оцененное по отношению ОТ/ОБ, — чаще у текущих 
курильщиков по  сравнению с  некурящими (37,0%; p<0,01, p<0,05 
и  p<0,05, соответственно). Установлена прямая линейная зависи-
мость между интенсивностью текущего курения и  показателями 
абдоминального ОЖ по ОТ/ОБ (Pдля тренда=0,004) и прямая линейная 
зависимость между интенсивностью курения в прошлом и показа-
телями как общего ОЖ по индексу МТ (Pдля тренда=0,001), так и абдо-
минального ОЖ по ОТ/ОБ (Pдля тренда=0,004). Вероятность развития 
абдоминального ОЖ у  текущих курильщиков с  ОТ ≥94,0  см была 
в 1,8 раза выше, а c ОТ/ОБ ≥0,9 — в 2 раза выше, чем у некурящих, 
но  ниже по  сравнению с  бывшими курильщиками. Вероятность 
появления избыточной МТ/ОЖ у  бывших курильщиков в  2,5 раза 
выше, а абдоминального ОЖ в 2,3 раза выше по сравнению с неку-

рящими. 10-летний риск развития фатальных сердечно-сосудистых 
заболеваний у некурящих мужчин и бывших курильщиков был ниже, 
чем у текущих курильщиков (0,8% и 0,9% vs 1,8%; p<0,001 и p<0,001, 
соответственно).
Заключение. Высокая интенсивность курения у  текущих куриль-
щиков ассоциируется с  более высокой вероятностью развития 
абдоминального ОЖ, а у бывших курильщиков — с более высокой 
вероятностью развития общего и  абдоминального ОЖ. Бывшие 
курильщики по сравнению с текущими курильщиками подвержены 
более низкому риску развития фатальных сердечно-сосудистых 
заболеваний. Мероприятия по прекращению курения должны быть 
направлены на  минимизацию увеличения веса после отказа куре-
ния в  сочетании с  программами борьбы против табакокурения. 
Ключевые слова: мужчины, курение, статус курения, интенсив-
ность курения, ожирение.
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Association of smoking status and smoking intensity with general and abdominal obesity in a sample 
of middle-aged men
Aleksandrov A. A., Rozanov V. B., Dadaeva V. A., Kotova M. B., Ivanova E. I., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To assess the association of smoking status and smoking intensity 
with general and abdominal obesity in a sample of middle-a ged men.
Material and methods. This study was conducted as a part of the 
32-year prospective cohort observation of males from childhood (11-12 
years of age). The study included 301 (30,0%) representatives of the 
initial population sample aged 41-44 years. Age, anthropometric parame

ters, relationship of smoking status and smoking intensity with general 
(overweight/obesity) and abdominal obesity were analyzed.
Results. Overweight/obesity were more common in former smokers 
(78,1%) compared with non-smokers (58,7%; p<0,01). Abdominal obesity, 
estimated by the waist circumference (WC), was detected more often 
among former (57,5%) and current smokers (50,7%), and abdominal obe-
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sity, estimated by the waist-to-hip ratio, was more common among cur-
rent smokers, compared with non-smokers (37,0%; p<0,01, p<0,05 and 
p<0,05, respectively). A direct linear relationship was found between the 
intensity of current smoking and indicators of abdominal obesity in terms 
of waist-to-hip ratio (P for trend=0,004) and a direct linear relationship 
between intensity of former smoking and general obesity estimated by 
BMI (P for trend = 0,001), and abdominal obesity estimated by waist-to-
hip ratio (P for trend=0,004). The probability of developing abdominal 
obesity in current smokers with WC≥94,0 cm and with waist-to-hip ratio 
≥0,9 was 1,8 and 2 times higher, respectively, than in non-smokers, but 
lower compared to former smokers. The risk of overweight/obesity and 
abdominal obesity in former smokers was 2,5 and 2,3 times higher, 
respectively, than in non-smokers. The 10-year risk of fatal CVD in non-
smokers and former smokers was lower than in current smokers (0,8% 
and 0,9% vs 1,8%; p<0,001 and p<0,001, respectively).
Conclusion. High intensity of smoking among current smokers is asso-
ciated with a higher probability of developing abdominal obesity, and in 
former smokers — with a higher probability of developing general and 
abdominal obesity. Former smokers, compared to current smokers, are 
at a lower risk of developing fatal cardiovascular diseases. Smoking ces-
sation activities should be aimed at minimizing weight gain after quitting 
smoking and developing tobacco control programs.

Key words: men, smoking, smoking status, smoking intensity, obesity. 
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ДИ — доверительный интервал, ЖМТ — жировая масса тела, ИМТ — индекс массы тела, КС — кожная складка, КСЖ — кожная складка на животе, КСЛ — кожная складка под лопаткой, КСТ — кожная складка 
над трицепсом, МТ — масса тела, ОБ — окружность бедер, ОЖ — ожирение, ОТ — окружность талии, ОТ/ОБ — окружность талии/окружность бедер, ОТ/рост — окружность талии/рост, ОШ — отношение шан-
сов, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания.

Введение
Курение и ожирение (ОЖ) являются основным 

бременем здравоохранения в развитых странах [1]. 
Во  всем мире ежедневно курят ~25,0% взрослых 
мужчин и  5,4% женщин [2]. Однако в  последние 
годы продолжается тенденция к сокращению куре-
ния не только в мире, но и в России [2]. В России, 
по  данным опроса GATS (Global Adult Tobacco 
Survey), проведенного в  2016г, постоянно курят 
табак 30,3% взрослых  — 49,5% среди мужчин 
и  14,4% среди женщин [3]. Что касается избыточ-
ного веса и  ОЖ, то  растущая распространенность 
этой патологии достигла масштабов эпидемии. 
По данным Всемирной организации здравоохране-
ния в  2016г 39% взрослых >18 лет (39% мужчин 
и  40% женщин) имели избыточный вес, а  ~13% 
взрослого населения планеты (11% мужчин и  15% 
женщин) страдали ОЖ [4]. В России в 2012-2013гг, 
по данным исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиоло-
гия сердечно-сосудистых заболеваний в различных 
регионах Российской Федерации), средняя распро-
страненность ОЖ среди населения обследованных 
регионов составляла 29,7%, у  женщин несколько 
выше, чем у  мужчин: 30,8% vs 26,6%, соответ
ственно [5]. Фрамингамское исследование (Fra
mingham Study) показало, что ожидаемая продол-
жительность жизни курильщиков с  ОЖ на  ~13 лет 
короче по  сравнению с  теми, кто не  страдает ОЖ 
и не курит [6]. 

Связь между курением и ОЖ сложна, и до конца 
непонятна, а  опубликованные исследования дали 
противоречивые результаты. В  то  время как одни 
исследования не  выявили существенной связи 

между статусом курения и  индексом массы тела 
(ИМТ) [7-8], другие полагали, что курение может 
быть связано с более низким ИМТ [9], а прекраще-
ние курения — с высоким ИМТ [10]. В исследова-
ниях, проведенных в  европейских странах, пока-
зано, что не только ежедневно курящие чаще стра-
дают абдоминальным ОЖ, но и бывшие курильщи- 
ки с низкой физической активностью или исходно 
высоким потреблением табака также имеют более 
высокий уровень абдоминального ОЖ [7, 11] по 
сравнению с  никогда не  курившими и  текущими 
курильщиками [10]. Несогласующиеся и даже про-
тиворечивые результаты ранее опубликованных 
исследований об ассоциации курения с общим и аб
доминальным ОЖ диктуют необходимость про
должения изучения этой проблемы.

Цель представленного исследования заключа-
лась в  оценке ассоциации курительного статуса 
и  интенсивности курения (количество сигарет, 
выкуриваемых ежедневно) с общим и абдоминаль-
ным ОЖ в выборке мужчин среднего возраста.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской Де-
кларации. Протокол исследования был одобрен локаль-
ным Этическим комитетом. До  включения в  исследова-
ние у всех участников было получено письменное инфор-
мированное согласие.

Данное исследование является частью 32-летнего 
проспективного, когортного наблюдения за лицами муж-
ского пола, начиная с  детского возраста (11-12 лет). 
По прошествии 32 лет в продолжение этого исследования 
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(умеренные курильщики) и  3-я группа ≥20 сигарет/сут. 
(заядлые курильщики).

Суммарный риск фатальных исходов сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) в ближайшие 10 лет оценивали 
по шкале SCORE (Systematic Cоronary Risk Evaluation) для 
стран с высоким риском ССЗ, к которым относится и Рос-
сия. Суммарный риск развития фатальных ССЗ класси-
фицировали как низкий (<1%), умеренный (1-5%) и вы-
сокий (>5%). 

Описательная статистика, представленная в  табли-
цах и рисунках, имеет следующие обозначения: n — абсо-
лютное количество лиц в группе; % — доля лиц от общего 
их количества в  группе; M  — среднее арифметическое 
значение, 95% ДИ (95% доверительный интервал). Про-
верку количественных переменных на соответствие зако-
ну нормального распределения проводили с  помощью 
теста Колмогорова-Смирнова. Для сравнения нескольких 
средних значений, соответствующих различным группам 
(статус курения) или уровням факторной переменной 
(интенсивность курения), применяли однофакторный 
дисперсионный анализ (ANOVA). После итогового груп-
пового сравнения апостериорные сравнения осуществля-
ли по методу Бонферрони (Bonferroni). Процедуру ANOVA 
также использовали для проверки линейного тренда меж-
ду зависимыми количественными переменными и упоря-
доченными уровнями факторной переменной (интенсив-
ность курения). Для описания силы и  направления ли-
нейной связи между непрерывными признаками исполь-
зовали коэффициент корреляции Пирсона (Pearson). 
Сравнение нескольких групп с  номинальными данными 
выполняли с помощью критерия хи-квадрат Пирсона (χ2) 
с  последующими попарными сравнениями пропорций 
с помощью Z-критерия с поправкой Бонферрони. Ассо-
циацию между статусом и интенсивностью курения и ОЖ 
оценивали с  помощью логистического регрессионного 
анализа с вычислением отношения шансов (ОШ); рефе-
ренсную группу составляли некурящие лица (ОШ=1,0). 

из  1005 приглашенных удалось обследовать 301 (30%) 
представителя исходной популяционной выборки. Сред-
ний возраст обследованных мужчин составил 42,9 (41,0-
44,0) лет.

Обследование включало опрос по стандартной анке-
те (паспортные данные, сведения об образовании, соци-
альном положении, личный и семейный анамнез, сведе-
ния о  вредных привычках  — курении); измерение веса 
и  роста, толщины кожных складок (КС) над трицепсом 
(КСТ), под лопаткой (КСЛ) и на животе (КСЖ); окруж-
ности талии (ОТ) и бёдер (ОБ). Для оценки избыточной 
массы тела (МТ) и общего ОЖ использовали ИМТ, кото-
рый определяли по формуле: ИМТ=вес(кг)/рост(м2); для 
характеристики абдоминального ОЖ измеряли ОТ, рас-
считывали отношение ОТ к ОБ (ОТ/ОБ) и отношение ОТ 
к  росту (ОТ/рост). За  критерий избыточной МТ прини-
мали значения ИМТ ≥25,0  кг/м2, за  критерий общего 
ОЖ — ИМТ ≥30,0 кг/м2. В процессе анализа результатов 
исследования лица с избыточной МТ и общим ОЖ были 
объединены в  одну группу  — с  общим ОЖ (избыточная 
МТ/ОЖ). Абдоминальное ОЖ оценивали по ОТ (≥94,0 см) 
и показателям ОТ/ОБ (≥0,9) и ОТ/рост (≥0,5). Жировую 
МТ (ЖМТ) рассчитывали с  помощью биоимпедансоме-
трии. В  качестве критерия ОЖ принимали долю ЖМТ 
в организме ≥25,0%.

Статус курения оценивали с помощью самозаполня-
емого опросника. К курящим относили тех, кто выкури-
вал одну или более сигарет/сут. Все участники исследова-
ния были распределены по статусу курения: 1-я группа — 
некурящие и никогда не курившие; 2-я группа — бывшие 
курильщики (курившие в прошлом) и 3-я группа — теку-
щие (нынешние) курильщики (регулярно курящие в на-
стоящее время). К бывшим курильщикам относили лиц, 
отказавшихся от  табакокурения не  менее 1 года назад. 
Интенсивность курения нынешних и бывших курильщи-
ков оценивали по количеству выкуриваемых сигарет: 1-я 
группа  — 1-9 (легкие курильщики); 2-я группа  — 10-19 

Таблица 1
Распределение мужчин среднего возраста с общим  
и абдоминальным ожирением по статусу курения 

Показатели Статус курения Всего Тест Хи-квадрат
1-я группа (n=92) 2-я группа (n=73) 3-я группа (n=136)

ОЖ есть 20 (21,7) 24 (32,9) 43 (31,6) 87 (28,9) c2=3,4;
p=0,188нет 72 (78,3) 49 (67,1) 93 (68,4) 214 (71,1)

ИМТ есть 34 (37,0) 33 (45,2) 49 (36,0)  116 (38,5) c2=1,8;
p=0,401нет 58 (63,0) 40 (54,8) 87 (64,0) 185 (61,5)

Избыточная МТ/ОЖ есть 54 (58,7) 57 (78,1)** 91 (66,9) 202 (67,1) c2=6,9;
p=0,031нет 38 (41,3) 16 (21,9) 45 (33,1) 99 (32,9)

Абдоминальное ОЖ 
(ОТ ≥94,0 см)

есть 34 (37,0) 42 (57,5)** 69 (50,7)* 145 (48,2) c2=7,6;
p=0,023нет 58 (63,0) 31 (42,5) 67 (49,3) 156 (51,8)

Абдоминальное ОЖ 
(ОТ/ОБ ≥0,9)

есть 50 (54,3) 47 (64,4) 95 (69,9)* 192 (63,8) c2=5,7;
p=0,057нет 42 (45,7) 26 (35,6) 41 (30,1) 109 (36,2)

Абдоминальное ОЖ
(ОТ/рост ≥0,5)

есть 48 (52,2) 54 (74,0)** 90 (66,2)* 192 (63,8) c2=9,0;
p=0,011нет 44 (47,8) 19 (26,0) 46 (33,8) 109 (36,2)

ОЖ по ЖМТ 
(доля ЖМТ ≥25,0%)

есть 40 (43,5) 46 (63,0)*‡ 61 (44,9) 147 (48,8) c2=7,8;
p=0,020нет 52 (56,5) 27 (37,0) 75 (55,1) 154 (51,2)

Примечание: данные представлены в виде n (%). 1-я группа — не курят и никогда не курили; 2-я группа — бывшие курильщики; 3-я группа — 
текущие курильщики. * — p<0,05, ** — p<0,01 по сравнению с 1-й группой; ‡ — p<0,05 по сравнению с 3-й группой.
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Для оценки тренда между частотой ОЖ и  уровнями ин-
тенсивности курения применяли трендовый тест Кохра-
на-Армитажа (Cochran-Armitage). За  критический уро-
вень статистической значимости принимали значение 
p<0,05. Статистическая обработка данных выполнена 
с  помощью программного обеспечения IBM SPSS 
Statistics v.23.

Результаты
Необходимо отметить, что из  301 мужчины 

в  возрасте 41-44 лет 92 (30,6%) чел. никогда 
не  курили, 73 (24,3%) курили в  прошлом и  136 
(45,2%) чел. курят в настоящее время: 134 (98,5%) — 
сигареты с  фильтром и  2 (1,5%)  — электронные 
сигареты. Бывшие курильщики распределились 
по  интенсивности курения в  прошлом следующим 
образом: 1-9 сигарет/сут. выкуривали 13 (18,0%) 
чел., 10-19 сигарет — 28 (38,0%) и ≥20 — 32 (44,0%) 
чел. Среди текущих курильщиков 1-9 сигарет/сут. 
выкуривали 24 (18,0%) чел., 10-19 сигарет  — 39 
(29,0%) и ≥20 сигарет — 73 (54,0%) чел.

Продолжительность курения [M (SD)] у  быв-
ших курильщиков составила 14,4 (7,9), текущих 
курильщиков — 25,3 (4,2) года. Среди текущих ку
рильщиков стаж курения заядлых курильщиков 
составил 26,4 (3,6), умеренных курильщиков — 23,6 
(4,8), легких курильщиков — 24 (24,8) года. Причи-
ной отказа от курения у бывших курильщиков в 62 
(84,9%) случаях было собственное желание, в  10 
(13,7%) — состояние здоровья и в 1 (1,4%) — реко-
мендация врача.

Итак, почти половина (45,4%) обследованной 
выборки мужчин среднего возраста регулярно курят 
в настоящее время. При этом более половины куря-
щих мужчин (54,0%) являются заядлыми курильщи-
ками, выкуривающими ежедневно ≥20 сигарет 
с продолжительностью курения >26 лет.

В таблице 1 представлено распределение муж-
чин среднего возраста с  избыточной МТ, общим 
и  абдоминальным ОЖ по  статусу курения. Отсут
ствие статистически значимых различий между 
группами по ОЖ и избыточной МТ явилось основа-
нием для объединения лиц с избыточной МТ и ОЖ 
в  одну группу. В  результате избыточная МТ/ОЖ 
имели место статистически значимо чаще среди 
мужчин, бросивших курить, по  сравнению с  неку-
рящими (p<0,01). Абдоминальное ОЖ, установлен-
ное по ОТ (≥94 см), встречалось статистически зна-
чимо чаще во 2-й и 3-й группах по сравнению с 1-й 
группой, при этом различий между теми, кто бросил 
курить и курит в настоящее время, не было. Разли-
чий между группами в частоте абдоминального ОЖ, 
установленного по показателю ОТ/ОБ (≥0,9), также 
не  выявлено. В  то  же время, при оценке абдоми-
нального ОЖ по  отношению ОТ/рост (≥0,5) было 
выявлено, что у  бывших и  текущих курильщиков 
данный показатель статистически значимо выше по 
сравнению с  мужчинами, которые никогда не ку
рили. Общее ОЖ, которое диагностировали по до- 
ле ЖМТ ≥25%, статистически значимо чаще выяв
лялось у мужчин, куривших в прошлом по сравне-
нию с  некурящими и  нынешними курильщиками 
(p<0,05). Следовательно, мужчины среднего воз
раста, нынешние курильщики, чаще страдают абдо
минальным ОЖ, а  бывшие курильщики  — как об
щим, так и  с  абдоминальным ОЖ, по сравнению 
с некурящими сверстниками. 

Однофакторный дисперсионный анализ, при-
мененный авторами для сравнения средних значе-
ний антропометрических показателей, соответству-
ющих группам, различающимся по статусу курения, 
показал (таблица 2), что статус курения оказывает 
влияние на  такие показатели у  мужчин среднего 
возраста, как вес ОТ, толщина КС и ЖМТ, что под

Таблица 2
Средние значения исследуемых показателей  

у мужчин среднего возраста в группах, различающихся по статусу курения
Показатели Статус курения p (ANOVA)

1-я группа (n=92) 2-я группа (n=73) 3-я группа (n=136)
Возраст, годы 42,9 (42,8-43,0) 42,9 (42,8-43,1) 42,9 (42,9-43,0) 0,822
Вес, кг 85,9 (82,5-89,2) 93,3 (83,3-97,3)* 89,2 (86,4-91,9) 0,016
Рост, см 178,7 (177,5-180,0) 180,6 (179,1-182,2) 179,5 (178,6-180,4) 0,126
ИМТ, кг/м2 26,8 (25,9-27,8) 28,6 (27,5-29,7) 27,7 (26,9-28,5) 0,073
ОТ, см 91,7 (88,8-94,5) 97,6 (94,6-100,5)** 94,5 (92,4-96,7) 0,016
ОТ/ОБ 0,91 (0,90-0,93) 0,94 (0,92-0,96) 0,94 (0,93-0,95) 0,063
ОТ/рост 0,51 (0,50-0,53) 0,54 (0,52-0,56)* 0,53 (0,51-0,54) 0,054
КСЖ, мм 28,2 (26,2-30,2) 31,7 (29,8-33,6) 30,2 (28,6-31,8) 0,052
КСЛ, мм 23,7 (21,7-25,6) 27,9 (25,7-30,1)* 24,8 (23,1-26,4) 0,018
КСТ, мм 14,0 (12,7-15,4) 16,1 (14,4-17,9) 13,5 (12,4-14,7)† 0,032
ЖМТ, кг 21,3 (19,2-23,3) 25,4 (23,2-27,7)* 22,7 (21,1-24,3) 0,024

Примечание: данные представлены в виде M (95% ДИ). 1-я группа — не курят и никогда не курили; 2-я группа — бывшие курильщики; 3-я 
группа — текущие курильщики. * — p≤0,05, ** — p≤0,01 по сравнению с 1-й группой; † — p≤0,05 по сравнению с 2-й группой.
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тверждается статистически значимыми F-крите
риями Фишера. Однако при попарном сравнении 
было установлено, что только у бывших курильщи-
ков (2-я группа) были статистически значимо более 
высокие средние значения МТ, ОТ, ОТ/ОБ, а  так- 
же КСЛ и  ЖМТ по  сравнению с  некурящими (1-я 
группа). Среднее значение КСТ у мужчин, курящих 
в  настоящее время (3-я группа), было ниже, чем 
у  бывших курильщиков (2-я группа). Таким обра-
зом, отказавшиеся от курения мужчины отличаются 
от  некурящих более высоких показателей как об-
щего, так и абдоминального ОЖ.

Результаты однофакторного дисперсионного 
анализа (таблица 3) также выявили прямую линей-
ную зависимость между интенсивностью курения 
(упорядоченным количеством выкуриваемых сига-
рет) нынешних курильщиков и  показателем абдо-
минального ОЖ — ОТ/ОБ, что подтверждается ста-

тистически высоко значимым взвешенным F-кри-
терием Фишера для линейного тренда. Показатель 
ОТ/ОБ увеличивался прямо пропорционально 
интенсивности курения, и был минимальным в груп
пе мужчин, которые никогда не  курили и  макси-
мальным в  группе тех, кто выкуривал ≥20 сига-
рет/сут. (таблица 3). Аналогичная тенденция к пря-
мой линейной зависимости наблюдалась между 
интенсивностью курения и  такими показателями 
абдоминального ОЖ, как ОТ и ОТ/рост. 

При оценке взаимосвязи интенсивности куре-
ния с  антропометрическими показателями у  быв-
ших курильщиков установлена прямая линейная 
зависимость между количеством выкуриваемых 
сигарет и величиной показателей общего и абдоми-
нального ОЖ, представленных в таблице 4, что под-
тверждается статистически высоко значимыми 
взвешенными F-критериями Фишера для линей-

Таблица 3
Средние значения исследуемых показателей в зависимости от интенсивности курения в настоящее время
Показатели Интенсивность курения в настоящее время p для линейного тренда# 

(ANOVA)1-я группа (n=92) 2-я группа (n=24) 3-я группа (n=39) 4-я группа (n=73)
Возраст, годы 42,9 (42,8-43,0) 42,9 (42,7-43,1) 42,8 (42,7-42,9) 43,0 (42,9-43,1) 0,150
Вес, кг 85,9 (82,6-89,2) 88,4 (82,7-94,0) 88,0 (82,9-93,1) 90,1 (86,0-94,1) 0,109
Рост, см 178,7 (177,5-180,0) 180,3 (178,1-182,5) 179,0 (177,2-180,7) 179,5 (178,2-180,8) 0,506
ИМТ, кг/м2 26,8 (25,9-27,8) 27,2 (25,4-29,1) 27,5 (25,9-29,2) 27,9 (26,8-29,1) 0,141
ОТ, см 91,7 (88,8-94,5) 93,2 (88,6-97,8) 93,1 (89,2-96,9) 95,8 (92,6-98,9) 0,058
ОТ/ОБ 0,91 (0,90-0,93) 0,92 (0,89-0,94) 0,93 (0,91-0,95) 0,95 (0,93-0,97)* 0,004
ОТ/рост 0,51 (0,50-0,53) 0,52 (0,49-0,54) 0,52 (0,50-0,54) 0,53 (0,52-0,55) 0,079
КСЖ, мм 28,2 (26,2-30,2) 29,8 (25,3-34,2) 28,7 (25,4-32,1) 31,1 (29,1-33,2) 0,072
КСЛ, мм 23,7 (21,7-25,6) 23,6 (19,6-27,5) 23,7 (20,6-26,9) 25,7 (23,4-28,1) 0,213
КСТ, мм 14,0 (12,7-15,4) 13,4 (10,4-16,4) 13,8 (11,4-16,2) 13,4 (12,0-14,9) 0,599
ЖМТ, % 23,6 (22,1-25,1) 24,1 (21,2-27,0) 24,0 (22,0-26,0) 24,9 (23,4-26,4) 0,266

Примечание: данные представлены в виде M (95%ДИ). 1-я группа  — не курят и никогда не курили; 2-я группа  — выкуривают 1-9; 3-я 
группа — 10-19; 4-я группа ≥20 сигарет/сут. * — р<0,05 по сравнению с 1-й группой. Статистическая значимость межгрупповых различий 
показана с учётом поправки Бонферрони. # — межгрупповые суммы квадратов взвешивались на размер групп.

Таблица 4
Средние значения исследуемых показателей в зависимости от интенсивности курения в прошлом

Показатели Интенсивность курения в прошлом p для линейного тренда# 
(ANOVA)1-я группа (n=92) 2-я группа (n=13) 3-я группа (n=28) 4-я группа (n=32)

Возраст, годы 42,9 (42,8-43,0) 43,0 (42,7-43,3) 43,0 (42,8-43,2) 42,9 (42,7-43,0) 0,992
Вес, кг 85,9 (82,6-89,2) 81,1 (75,4-86,8) 94,4 (87,4-101,4) 97,3 (91,3-103,3)**† <0,001
Рост, см 178,7 (177,5-180,0) 181,5 (177,1-186,0) 179,8 (177,1-182,5) 181,0 (178,8-183,1) 0,083
ИМТ, кг/м2 26,8 (25,9-27,8) 24,6 (22,9-26,4) 29,1 (27,3-31,0)† 29,7 (28,0-31,3)*† 0,001
ОТ, см 91,7 (88,8-94,5) 85,5 (80,2-90,8) 99,3 (94,7-104,0)*†† 101,0 (96,6-105,3)**†† <0,001
ОТ/ОБ 0,91 (0,90-0,93) 0,87 (0,83-0,91) 0,95 (0,92-0,98)† 0,96 (0,93-0,99)†† 0,004
ОТ/рост 0,51 (0,50-0,53) 0,47 (0,44-0,50) 0,55 (0,53-0,58)†† 0,56 (0,53-0,58)*†† <0,001
КСЖ, мм 28,2 (26,2-30,2) 28,2 (23,3-33,2) 31,3 (27,9-34,8) 33,4 (30,7-36,1)* 0,003
КСЛ, мм 23,7 (21,7-25,6) 20,2 (16,5-24,0) 27,9 (24,1-31,7) 31,0 (27,8-34,2)***†† <0,001
КСТ, мм 14,0 (12,7-15,4) 11,9 (7,7-16,0) 17,5 (13,9-21,0) 16,7 (14,7-18,6) 0,017
ЖМТ, % 23,6 (22,1-25,1) 21,9 (19,4-24,5) 26,6 (24,5-28,6) 28,1 (26,4-30,1) <0,001

Примечание: данные представлены в виде M (95%ДИ). 1-я группа  — не курят и никогда не курили; 2-я группа  — выкуривают 1-9; 3-я 
группа — 10-19; 4-я группа ≥20 сигарет/сут. * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 по сравнению с 1-й группой; † — р<0,05, †† — р<0,01 по 
сравнению с 2-й группой. # — межгрупповые суммы квадратов взвешивались на размер групп.
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Ожирение

ного тренда. В частности, с увеличением интенсив-
ности курения в  прошлом у  бывших курильщиков 
повышались вес, ИМТ, ОТ, показатели ОТ/ОБ 
и  ОТ/рост, толщина КС и  ЖМТ (таблица 4). Так, 
ОТ у  лиц, которые выкуривали по  10-19 сигарет/
сут., была статистически значимо выше по сравне-
нию с  теми, кто никогда не  курил (p<0,05). Кроме 
того, ИМТ, ОТ, показатели ОТ/ОБ и ОТ/рост среди 
мужчин, которые в  прошлом выкуривали 10-19 
сигарет/сут., были статистически значимо выше, 
чем среди мужчин, выкуривавших по  1-9 сига-
рет/сут. (p<0,05). А среди лиц, которые выкуривали 
в прошлом ≥20 сигарет/сут., МТ, ИМТ, ОТ, показа-
тель ОТ/рост, КСЖ и  КСЛ были статистически 
значимо выше по сравнению с мужчинами, которые 
не курят и никогда не курили (p<0,05). Кроме того, 
у  мужчин данной группы выявлены различия 
по  весу, ИМТ, ОТ, показателям ОТ/ОБ и  ОТ/рост 
и  КСЛ по  сравнению с  группой мужчин, выкури-
вавших в прошлом по 1-9 сигарет/сут.

Следовательно, у мужчин среднего возраста, ны- 
нешних курильщиков, существует прямая значимая 
зависимость между высоко интенсивным текущим 
курением и  показателем абдоминального ОЖ 
по  ОТ/ОБ, а  у  бывших курильщиков отмечается 
прямая значимая линейная зависимость между уме-
ренным и высоко интенсивным курением в прош-
лом и показателями как общего, так и абдоминаль-
ного ОЖ.

Корреляционный анализ выявил слабую поло-
жительную взаимосвязь возраста с  показателем 
ОТ/ОБ в группе нынешних курильщиков. При про-
ведении корреляционного анализа в группе бывших 
курильщиков выявлена положительная связь сла-
бой силы с весом, ИМТ, ОТ, показателями ОТ/ОБ 
и ОТ/рост, а также с КСЖ, КСЛ и ЖМТ (таблица 5). 
Исключение влияния возраста на  взаимосвязь 
количества выкуриваемых сигарет с  показателями 
общего и абдоминального ОЖ в группах нынешних 

и  бывших курильщиков существенно не  повлияло 
на  значения коэффициентов корреляции Пирсона 
в этих группах.

Итак, корреляционный анализ подтверждает 
наличие линейной связи между количеством выку-
риваемых сигарет и  показателем абдоминального 
ОЖ (ОТ/ОБ) у текущих курильщиков, количеством 
выкуриваемых сигарет и  большинством показате-
лей общего и абдоминального ОЖ у бывших куриль-
щиков.

Вероятность развития общего и  абдоминаль-
ного ОЖ у мужчин среднего возраста в зависимости 
статуса и  интенсивности курения оценивали 
с  помощью логистического регрессионного ана-
лиза, результаты которого представлены в  таблице 
6. У мужчин, регулярно курящих в настоящее время, 
статистически значимые ОШ получены только для 
показателей абдоминального ОЖ. Вероятность 
появления абдоминального ОЖ (по ОТ, показате-
лям ОТ/ОБ и ОТ/рост) у текущих курильщиков в ~2 
раза выше, чем у некурящих, но ниже чем у бывших 
курильщиков (по ОТ и  отношению ОТ/рост). 
У  бывших курильщиков статистически значимые 
ОШ продемонстрировали более чем в 2 раза более 
высокую вероятность развития общего ОЖ (по 
ИМТ и ЖМТ) и абдоминального ОЖ (по ОТ и ОТ/
рост) по  сравнению с  некурящими и  текущими 
курильщиками. Трендовый тест Кохрана-Армитажа 
(Cochran-Armitage) показал (таблица 6) прямую 
линейную зависимость между интенсивностью ку
рения (увеличением количества выкуриваемых си
гарет) и возрастанием вероятности развития общего 
и/или абдоминального ОЖ. Так, у текущих куриль-
щиков, только высокая интенсивность курения 
(выкуривание ≥20 сигарет/сут.) значимо ассоци
ировалась с  вероятностью развития абдоминаль-
ного ОЖ по показателю ОТ/ОБ. Увеличение коли-
чества выкуриваемых сигарет в  прошлом ассо- 
циировалось с  возрастанием вероятности появле-

Таблица 5
Корреляции Пирсона между исследуемыми показателями и количеством выкуриваемых сигарет 

Показатели Курение в настоящее время Курение в прошлом
r-Пирсона (n=136) Частный r-Пирсона# (n=106) r-Пирсона (n=73) Частный r-Пирсона# (n=60) 

Возраст, годы 0,224** - -0,060 -
Вес, кг 0,097 0,105 0,296** 0,328**
Рост, см 0,001 -0,007 -0,020 0,060
ИМТ, кг/м2 0,095 0,109 0,333** 0,334**
ОТ, см 0,141 0,148 0,394*** 0,421***
ОТ/ОБ 0,230** 0,238* 0,382*** 0,435***
ОТ/рост 0,136 0,147 0,399*** 0,411***
КСЖ, мм 0,099 0,063 0,252* 0,260*
КСЛ, мм 0,157 0,118 0,334** 0,357**
КСТ, мм 0,027 -0,027 0,143 0,096
ЖМТ, кг 0,103 0,164 0,347** 0,331**

Примечание: # — исключено влияние возраста. * — p≤0,05, ** — p≤0,01, *** — p≤0,001.
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ния как общего (по ИМТ и  ЖМТ), так и  абдоми-
нального ОЖ.

Таким образом, курение и интенсивность куре-
ния в настоящее время ассоциируются с более высо-
кой вероятностью развития абдоминального ОЖ, 
а  курение и  интенсивность курения в  прошлом  — 
общего и абдоминального ОЖ по сравнению с неку-
рящими сверстниками.

Оценен 10-летний риск развития фатальных 
ССЗ у  мужчин среднего возраста в  зависимости 
от  статуса курения (рисунок 1). В  частности, уста-
новлено, что риск развития фатальных ССЗ у муж-
чин, регулярно курящих в настоящее время, стати-
стически значимо выше, чем у некурящих и курив-
ших в  прошлом. Таким образом, можно ожидать, 
что отказ от курения снизит риск развития фаталь-
ных ССЗ у мужчин среднего возраста.

Обсуждение
Анализ результатов обследования популяцион-

ной выборки лиц мужского пола 41-44 лет показал, 
что менее трети мужчин не  курят и  никогда 
не  курили, почти половина курит в  настоящее 
время, из  них каждый второй является заядлым 
курильщиком — выкуривает пачку сигарет и более. 
Распространенность курения в  выборке (45,3%) 
сопоставима с  данными (43,5%), полученными 
в  крупном, многоцентровом, эпидемиологическом 
исследовании ЭССЕ-РФ [5]. Что касается распреде-
ления обследованных лиц мужского пола по статусу 
курения, то в настоящем исследовании число неку-
рящих было меньше, а  бросивших курить и  теку- 

щих курильщиков больше по  сравнению с  данны- 
ми крупных популяционных исследований [12, 13]. 
Обращает на себя внимание и то, что у двух третей 
(67,1%) обследованной выборки выявлены избы-
точная МТ и ОЖ. Поскольку курение и ОЖ входят 
в  число ведущих факторов риска развития ССЗ 
и  других хронических неинфекционных заболева-
ний, представляет научный и практический интерес 
проанализировать связь курения с  ИМТ и  показа-
телями ОЖ. Особое внимание было уделено изуче-
нию взаимосвязи курения с  показателями цент-
рального (абдоминального) ОЖ, ассоциирующего- 

Таблица 6
Вероятность развития общего и абдоминального ОЖ  

у мужчин среднего возраста в зависимости статуса и интенсивности курения
Факторы Исходы

Общее ОЖ
(по ИМТ)

Общее ОЖ
(по ЖМТ)

Абдоминальное ОЖ 
(по ОТ)

Абдоминальное ОЖ 
(по ОТ/ОБ)

Абдоминальное ОЖ 
(по ОТ/рост)

Статус курения
Не курят 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф)
Курение в прошлом 2,51 (1,25-5,01) 2,22 (1,18-4,16) 2,31 (1,23-4,33) 1,52 (0,81-2,85) 2,61 (1,34-5,06)
Текущее курение 1,42 (0,82-2,46) 1,06 (0,62-1,80) 1,76 (1,02-3,02) 1,95 (1,12-3,37) 1,79 (1,04-3,08)

Интенсивность курения у текущих курильщиков
Не курят 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф)
1-9 сигарет/сут. 1,71 (0,65-4,52) 1,0 (0,45-2,71) 1,71 (0,69-4,22) 1,40 (0,56-3,52) 1,83 (0,72-4,70)
10-19 сигарет/сут. 1,26 (0,58-2,73) 1,01 (0,47-2,14) 1,62 (0,76-3,46) 1,50 (0,69-3,25) 1,64 (0,76-3,54)
≥20 сигарет/сут. 1,44 (0,76-2,73) 1,07 (0,58-1,99) 1,85 (0,99-3,46) 2,57 (1,31-5,03) 1,87 (0,99-3,54)
p (для тренда) 0,297 0,853 0,052 0,006 0,051

Интенсивность курения у бывших курильщиков
Не курят 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф) 1,0 (реф)
1-9 сигарет/сут. 0,31 (0,09-1,09) 0,58 (0,17-2,01) 0,51 (0,13-1,99) 0,37 (0,11-1,30) 0,28 (0,07-1,07)
10-19 сигарет/сут. 4,22 (1,35-13,16) 2,74 (1,12-6,71) 2,64 (1,11-6,28) 1,51 (0,63-3,63) 5,50 (1,77-17,11)
≥20 сигарет/сут. 6,80 (1,93-23,96) 3,32 (1,39-7,96) 3,75 (1,59-8,86) 3,0 (1,18-7,63) 4,95 (1,75-13,98)
p (для тренда) <0,001 0,002 <0,001 0,020 <0,001

Примечание: данные в таблице представлены в виде ОШ (95% ДИ). 1,0 (реф) — референсная категория. 

Рис. 1     �10-летний риск фатальных ССЗ у мужчин среднего возраста 
в зависимости от статуса курения. 

Примечание: ***  — p<0,001 по сравнению с некурящими, †††  — 
p<0,001 по сравнению с курившими в прошлом.
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Ожирение

ся с  более высокой частотой ССЗ. Для оценки ха
рактера распределения жира проводили измерение 
толщины КС, ОТ, ОБ и  расчет дополнительных 
индексов ОТ/ОБ и  ОТ/рост, поскольку ИМТ не 
отражает особенностей распределения жира, а  ОТ, 
хотя и  является простым и  удобным методом для 
определения абдоминального ОЖ, не учитывает по
ловые особенности распределения подкожного жи- 
ра, а также рост обследуемых.

Установлено, что мужчины среднего возраста, 
регулярно курящие в  настоящее время, чаще стра-
дают абдоминальным ОЖ, а курившие в прошлом — 
как общим, так и  абдоминальным ОЖ, по  сравне-
нию с  некурящими сверстниками. Подобное рас
пределение частоты ОЖ в  зависимости от  статуса 
курения было получено и в других исследованиях [8]. 
Более толстые КСЛ в  сочетании с  более высокими 
значениями ОТ, индексов ОТ/ОБ и ОТ/рост у быв-
ших курильщиков по сравнению с некурящими сви-
детельствуют об андроидном (абдоминальном) типе 
ОЖ у этой категории мужчин, как более неблагопри-
ятном в  прогностическом отношении [12, 14, 15]. 
Поскольку в  настоящем исследовании ЖМТ была 
связана с  курением и  интенсивностью курения 
в прошлом, то этот показатель очевидно можно рас-
сматривать в  качестве индикатора скрытого ОЖ 
у бывших курильщиков.

Обнаруженный избыточный вес у  отказав-
шихся от  курения и  отсутствие различий в  весе 
у  текущих курильщиков по  сравнению с  некуря-
щими, несмотря на  присутствие абдоминального 
ОЖ у той и другой категории мужчин, имеет важное 
значение для самих текущих курильщиков. Тот 
факт, что отказ от  курения может быть связан 
с  последующим развитием общего и/или абдоми-
нального ОЖ подтверждается предыдущими иссле-
дованиями [16]. Важность этих результатов заклю-
чается в том, что многие курильщики считают, что 
курение на  самом деле помогает контролировать 
вес,  — стойкое убеждение, впервые сформирован-
ное рекламными кампаниями ещё в  1920-х гг 
и  основанное на  подавлении аппетита никотином 
[17]. Несмотря на то, что бросившие курить тяжелее 
продолжающих курить, в  этой категории значи-
тельно ниже смертность от всех причин и ниже риск 
ССЗ и рака по сравнению с продолжающими курить 
[14-16]. Абдоминальное ОЖ без общего ОЖ связано 
с  повышенным риском основных ССЗ, в  то  время 
как общее ОЖ без абдоминального ОЖ  — не  свя-
зано [16]. Результаты представленного исследова-
ния согласуются с  данными крупных эпидемиоло-
гических исследований в  том, что у  мужчин, бро-

сивших курить, по  сравнению с  некурящими риск 
развития фатальных ССЗ не  отличается от  его 
уровня у  некурящих [15]. Кроме того, экономиче-
ские выгоды для общества от прекращения курения 
значительно перевешивают затраты [18]. Тем не ме
нее, увеличение веса, вызванное прекращением ку
рения, остается серьезным препятствием для отка- 
за от  курения [19]. В  Фрамингамском исследова- 
нии представлены важные доказательства того, что 
увеличение веса после прекращения курения мо- 
жет сохраняться в течение продолжительного пери-
ода, что еще больше акцентирует внимание на 
проблеме неэффективных вмешательств по  управ-
лению весом после прекращения курения [20]. Оче-
видно, что профилактика увеличения МТ у  пре
кративших курение должна решаться посредством 
междисциплинарных мер, включающих долгосроч-
ное регулирование веса в сочетании с программами 
борьбы против табака [16].

Заключение
В данном исследовании установлено, что ре

гулярно курят в  настоящее время ~  половина 
(45,4%) мужчин обследованной выборки. При 
этом более половины курящих мужчин (54,0%)  — 
заядлые курильщики, выкуривающие ежедневно 
>20 сигарет.

Мужчины среднего возраста, текущие куриль-
щики, чаще страдают абдоминальным ОЖ, а  быв-
шие курильщики — общим и абдоминальным ОЖ. 
Высокая интенсивность курения у текущих куриль-
щиков ассоциируется с  более высокой вероятно-
стью развития абдоминального ОЖ, умеренная 
и высокая интенсивность курения у бывших куриль-
щиков  — с  более высокой вероятностью развития 
общего и абдоминального ОЖ по сравнению с неку-
рящими сверстниками.

Бывшие курильщики по  сравнению с  теку-
щими курильщиками подвержены более низкому 
риску развития фатальных ССЗ. 

Контроль ЖМТ, как индикатора скрытого ОЖ, 
связанного с курением в прошлом, может использо-
ваться для ранней диагностики ОЖ у  бросивших 
курить и  контроля за  эффективностью его профи-
лактики. Мероприятия по  прекращению курения 
должны быть направлены на минимизацию увели-
чения веса после отказа курения в сочетании с про-
граммами борьбы против табакокурения. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Эндоваскулярные вмешательства на коронарных артериях

Ангиопластика и стентирование каротидных артерий: 
клинико-морфологические факторы, влияющие 
на отдаленные результаты
Шукуров Ф. Б.1, Булгакова Е. С.1, Руденко Б. А.1, Гаврилова Н. Е.1, Творогова Т. В.2, 
Шаноян А. С.1, Суворов А. Ю.3, Фещенко Д. А.1, Васильев Д. К.1

1ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва; 2Клиника “Семья”. Лобня, Московская область; 3ГБУЗ “Городская 

клиническая больница № 4” Департамента здравоохранения города Москвы. Москва, Россия 

Цель. Выявить клинико-морфологические факторы, влияющие 
на  результаты эндоваскулярной ангиопластики и  стентирования 
каротидных артерий в отдаленном периоде наблюдения.
Материал и  методы. В  анализ были включены 198 пациентов, 
которым в период с 03.2014г по 05.2018г было проведено каротид-
ное стентирование. Критерии включения: (1) наличие 50% сим-
птомного или 70% асимптомного стеноза каротидной артерии 
по  критериям NASCET (North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial), (2) наблюдение пациента, как минимум, 
в  течение 1 года. Используя метод одномерной и  многомерной 
логистической регрессии, были определены факторы риска, свя-
занные с неблагоприятными клиническими событиями.
Результаты. Частота крупных неблагоприятных клинических 
событий в течение 12 мес. наблюдения составила 9,6% (19 паци-
ентов), среди которых 4 (2%) больших и 6 (3%) малых инсультов, 7 
(3,5%) транзиторных ишемических атак, у одного (0,5%) пациента 
развилась “преходящая слепота” и  один (0,5%) пациент умер 
в отдаленном периоде наблюдения от острого нарушения мозго-
вого кровообращения в  целевом артериальном бассейне. Также 
у 11 (5,6%) пациентов был верифицирован рестеноз в стенте >50% 
через 12 мес. наблюдения. Многофакторный анализ показал, что 
на отдаленные результаты достоверно влияли возраст пациентов 
>70 лет  — отношение шансов (ОШ)=1,27, 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,07-1,61 (p=0,01), использование стентов с “откры-
тым” дизайном ячейки  — ОШ=1,02, 95% ДИ: 1,01-1,03 (p=0,034), 
наличие контралатерального стенозирования  — ОШ=1,28, 95% 
ДИ: 1,05-1,57 (p=0,01), протяженность поражения >15  мм  — 
ОШ=1,46, 95% ДИ: 1,12-1,89 (p=0,01), остаточный стеноз до 30% — 
ОШ=1,38, 95% ДИ: 1,09-1,49 (p=0,012) а также осложненный харак-

тер атеросклеротической бляшки  — ОШ=1,78, 95% ДИ: 1,21-2,34 
(p=0,007). На  развитие рестеноза в  стенте достоверно влияли 
такие факторы, как наличие остаточного стеноза до 30% по резуль-
татам стентирования сонной артерии (ОШ=1,26, 95% ДИ: 1,1-1,65; 
p=0,017) и выраженный кальциноз бляшки (ОШ=1,24, 95% ДИ: 1,04-
1,31; p=0,02).
Заключение. Полученные результаты диктуют необходимость 
в более тщательной перипроцедуральной подготовке к эндоваску-
лярному вмешательству, и такие факторы, как использование стен-
та с  “открытым” дизайном ячейки, наличие контралатерального 
стенозирования, протяженность поражения >15 мм, а также нали-
чие остаточного стеноза до  30% по  результатам стентирования 
сонной артерии могут быть связаны с повышенным риском небла-
гоприятных клинических событий.
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Angioplasty and carotid artery stenting: clinical and morphological factors affecting long-term outcomes
Shukurov F. B.1, Bulgakova E. S.1, Rudenko B. A.1, Gavrilova N. E.1, Tvorogova T. V.2, Shanoyan A. S.1, Suvorov A. Yu.3, Feshchenko D. A.1, Vasiliev D. K.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Sem’ya Clinic. Lobnya, Moscow Oblast; 3City Clinical Hospital 
№ 4. Moscow, Russia

Aim. To identify clinical and morphological factors affecting the long-
term outcomes of endovascular angioplasty and carotid artery stenting.
Material and methods. The analysis included 198 patients after carotid 
artery stenting between 03.2014 and 05.2018. There were following 

inclusion criteria: (1) 50% of symptomatic or 70% of asymptomatic 
carotid artery stenosis of according to NASCET (North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) criteria; (2) follow-up for 
each patient for at least 1 year. Using the univariate and multivariate 
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ДИ — доверительный интервал, КАС — каротидное стентирование, стентирование каротидных артерий, КЭАЭ — каротидная эндартерэктомия, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ОШ — 
отношение шансов, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, MACCE — Major adverse cardiac and cerebrovascular events (Основные неблагоприятные сердечные 
и цереброваскулярные события).

logistic regression, risk factors associated with adverse events were 
determined.
Results. The incidence of major adverse events during the 12-month 
follow-up was 9,6% (n=19), including 4 (2%) major and 6 (3%) minor 
strokes, 7 (3,5%) cases of transient ischemic attack; one (0,5%) patient 
had transient blindness and one (0,5%) died in the long-term follow-up 
period due to acute cerebrovascular accident in the target arterial terri-
tory. Also, 11 (5,6%) patients had restenosis >50% after 12-month fol-
low-up. Multivariate analysis showed that long-term outcomes were 
significantly affected by: age >70 years (odds ratio (OR)=1,27, 95% 
confidence interval (CI): 1,07-1,61 (p=0,01); using of open-cell stents  
(OR=1,02, 95% CI: 1,01-1,03 (p=0,034)); contralateral stenosis (OR=1,28, 
95% CI: 1,05-1,57 (p=0,01); lesion length >15 mm (OR=1,46, 95% CI: 
1,12-1,89 (p=0,01)); residual stenosis <30% (OR=1,38, 95% CI: 1,09-1,49 
(p=0,012)); complicated atherosclerotic plaque (OR=1,78, 95% CI: 1,21-
2,34 (p=0,007)). The development of in-stent restenosis was signifi-
cantly influenced by factors such as the residual stenosis <30% 
(OR=1,26, 95% CI: 1,1-1,65; p=0,017) and severe plaque calcification 
(OR=1,24, 95% CI: 1,04-1,31; p=0,02).
Conclusion. The results obtained indicate the need for more careful 
preparation for endovascular intervention. Such factors as the use of 
open-cell stents, contralateral stenosis, lesion length >15 mm, and 
residual stenosis <30% may be associated with an increased risk of 
adverse events.

Key words: carotid artery atherosclerosis, stenting, restenosis, calcifi-
cation.
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Введение
Острое нарушение мозгового кровообращения 

(ОНМК) является ведущей причиной смертности 
и  инвалидизации населения в  развитых странах 
мира [1, 2]. До  недавнего времени операция каро-
тидной эндартерэктомии (КЭАЭ) была “золотым 
стандартом” в лечении стенозирующего поражения 
каротидных артерий в  качестве первичной и  вто-
ричной профилактики развития ОНМК. На сегод-
няшний день транслюминальная баллонная ангио-
пластика и  стентирование каротидных артерий 
(КАС) становится альтернативой КЭАЭ [3, 4]. Такие 
исследования, как CREST (Carotid Revascularization 
Endarterectomy versus Stenting Trial), ACT1 (The 
Asymptomatic Carotid Trial-1), SAPPHIRE (Stenting 
and Angioplasty With Protection in Patients at HIgh 
Risk for Endarterectomy), целью которых было срав-
нение отдаленных результатов после КЭАЭ и КАС, 
хоть и не выявили достоверных различий в отдален-
ных результатах после данных вмешательств, ука-
зали на слабое место КАС — осложнения, возника-
ющие в интра- и раннем послеоперационном пери-
оде. Так, например, в  исследовании CREST, 
в которое были включены 2502 пациента и сравни-
вались результаты КЭАЭ и  КАС, частота развития 
больших и малых инсультов в интраоперационном 
периоде была достоверно выше в группе КАС, при-
чиной которых была интра- и  послеоперационная 
микроэмболизация [5]. Развитию таких неблаго-
приятных клинических событий могут способство-

вать как клинические, так и анатомо-морфологиче-
ские, а также технические факторы. Целью данного 
исследования было изучить эффективность ангио-
пластики и КАС и выявить факторы риска, влияю-
щие на  результаты эндоваскулярного лечения 
в отдаленном периоде наблюдения.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии со 

стандартами надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice) и  принципами Хельсинской Деклара-
ции. Протокол исследования был одобрен Этическим 
комитетом Центра.

Проведен анализ результатов лечения 198 пациентов, 
которым в период с 03.2014г по 05.2018г было проведено 
КАС. Критерии включения: (1) наличие 50% симптомно-
го или 70% асимптомного стеноза сонной артерии по кри-
териям NASCET (The North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial), (2) наблюдение пациента как мини-
мум в течение 1 года.

Все пациенты были осмотрены неврологом до и по-
сле вмешательства, для оценки степени поражения каро-
тидного русла всем пациентам были выполнены ультра
звуковое дуплексное сканирование брахиоцефальных 
артерий, компьютерная томография, либо ангиография 
брахиоцефальных артерий.

В течение 12 мес. после стентирования регистриро-
вали осложнения: большой и  малый инсульты, транзи-
торную ишемическую атаку (ТИА), Amaurosis fugax, ин-
фаркт миокарда и смерть, также была проведена оценка 
развития рестеноза в стенте в течение 12 мес. после вме-
шательства. 
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лице  1. Можно видеть, что 76 (38,4%) пациентов 
были с  “симптомным” поражением каротидного 
русла (48 пациентов с ОНМК, 25 пациентов с ТИА, 
3 пациента с  “преходящей слепотой” в  течение 
последних 6 мес.). Возраст 46% (n=91) был >70 лет. 
Анатомические и морфологические характеристики 
поражений представлены в  таблице 2, всем боль-
ным операция проводилась с использованием сис-
тем защиты головного мозга. У 34 (17,2%) пациентов 
наблюдалось >50% стенозирование сонной артерии 
на контралатеральной стороне. У 39 (20%) пациен-

Для выявления факторов, ассоциированных с разви-
тием неблагоприятных клинических событий после КАС, 
были проанализированы следующие переменные: (1) ана-
томо-морфологические параметры  — степень стенозиро-
вания, наличие контралатерального стеноза >50%, кальци-
ноз бляшки, осложненная бляшка (гетерогенная, преиму-
щественно гипер- или гипоэхогенная по данным ультраз-
вукового дуплексного сканирования, а также с признаками 
изъязвления и  просветления по  данным ангиографии), 
протяженность бляшки и  наличие признаков пристеноч-
ного тромбоза; (2) клинические параметры — возраст, пол, 
курение, артериальная гипертензия, наличие сахарного 
диабета, хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
неврологической симптоматики в  течение 6 мес. перед 
вмешательством (“симптомный стеноз”), (3) технические 
параметры  — использование дистальной/проксимальной 
систем церебральной протекции, различных типов им-
плантируемых стентов, особенности дилатации (наличие 
или отсутствие пре- и постдилатации), наличие остаточно-
го стеноза после стентирования.

КАС проводилось под местной анестезией с постоян-
ным контролем артериального давления. Все пациенты 
получали двойную антиагрегантную терапию (клопидо-
грель 75 мг/сут., аспирин 100 мг/сут.) как минимум в тече-
ние 3 сут. перед операцией. С целью профилактики после-
операционной гипотонии в  день операции проводился 
пропуск антигипертензивной терапии [6]. По общеприня-
тому методу Сельдингера в бедренную артерию устанавли-
вался интродьюсер 8-Fr с последующим проведением про-
водникового катетера JR-4 в целевую общую сонную арте-
рию. После пункции бедренной артерии и установки ин-
тродьюсера внутривенно вводился гепарин из расчета 100 
Ед/кг массы тела, в послеоперационном периоде гепарин 
не вводился. У всех пациентов, включенных в данное ис-
следование, в зависимости от индивидуальных анатомиче-
ских и  ангиографических особенностей использовались 
системы дистальной либо проксимальной церебральной 
протекции от возможной эмболии артерий головного моз-
га частицами атеросклеротической бляшки. Пре- или пост
дилатационная баллонная ангиопластика выполнялась 
по необходимости. При стентировании были использова-
ны только самораскрывающиеся стенты с различным ди-
зайном ячеек: “закрытый” дизайн — WALLSTENT (Boston 
Scientific, USA), XACT (Abbot, USA) (35%), Adapt (Boston 
Scientific, USA); “открытый” дизайн — PRECISE (Cordis, 
USA), Protégé (Medtronic, USA); “комбинированный” ди-
зайн — Cristallo Ideale (Medtronic, USA) (40%).

Статистический анализ проводился в  программе 
SPSS 21.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA). Для сравнения 
двух групп использовали U-критерий Манна-Уитни для 
количественных переменных и  двусторонний точный 
тест Фишера или χ2 Пирсона  — для качественных. Для 
выявления ассоциации факторов снижения АД с другими 
переменными использовали однофакторный и  много-
факторный анализ — бинарная логистическая регрессия 
с  вычислением отношения шансов (ОШ) и  95% довери-
тельного интервала (ДИ). В  многофакторный анализ 
включали переменные с уровнем значимости р<0,05, ото-
бранные по результатам однофакторного анализа.

Результаты
Основные демографические и  клинические 

характеристики пациентов представлены в  таб-

Таблица 1
Клинические характеристики

n=198
Возраст, годы 67±8,3
Возраст >70 лет 91 (46%)
Женщины 55 (27,8%)
Артериальная гипертензия 169 (85,4%)
Сахарный диабет 54 (27,3%)
Курение 97 (49%)
Поражение коронарных артерий 48 (24,2%)
Поражение периферических артерий 19 (9,6%)
ХСН 13 (6,6%)
Симптомное поражение каротидных артерий 76 (38,4%)
Большой, либо малый инсульт 48 (24,2%)
ТИА 25 (12,6%)
Преходящая слепота 3 (1,5%)
Мочевая кислота, мг/дл 5,6±1,9
Общий холестерин, ммоль/л 4,9±1,6
Триглицериды, ммоль/л 1,69±0,42 
Холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ммоль/л

3,4±0,4

Холестерин липопротеинов высокой плотности, 
ммоль/л

0,96±0,14

Креатинин, мкмоль/л 97,2±35,3

Таблица 2 
Анатомические и морфологические 

характеристики поражений
n=198

Стеноз >70% 174 (87,9%)
Контралатеральный стеноз >50% 34 (17,2%)
Контралатеральная окклюзия 12 (6,1%)
Использование системы защиты головного мозга 198 (100%)
Дистальная система протекции 179 (90,5%)
Проксимальная система протекции 19 (9,5%)
Проведение предилатации 60 (30,3%)
Проведение постдилатации 119 (60,1%)
“Закрытый” дизайн ячейки стента 138 (69,7%)
“Открытый” дизайн ячейки стента 22 (11,1%)
“Комбинированный” дизайн стента 38 (19,2%)
Протяженность поражения, средняя, мм 10
Осложненная бляшка 39 (20%)
Наличие пристеночного тромбоза 5 (2,5%)
Остаточный стеноз <30% 42 (21,2%)
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тов было отмечено наличие осложненного харак-
тера бляшки (неровные изъязвленные края стеноза, 
просветление и “затекание” контрастного вещества 
под бляшку по данным ангиографии), у 42 (21,2%) 
пациентов была применена так называемая “щадя-
щая” стратегия, при которой вмешательство было 

завершено с остаточными незначительными стено-
зами (<30%), что согласовывается с  клиническими 
рекомендациями по  техническому выполнению 
КАС. Число крупных неблагоприятных клиниче-
ских событий в течение 12 мес. наблюдения соста-
вило 9,6%, среди которых 4 (2%) больших и 6 (3%) 
малых инсультов, 7 (3,5%) транзиторных ишемиче-
ских атак, у одного (0,5%) пациента развилась “пре-
ходящая слепота” и  один (0,5%) пациент умер 
в  отдаленном периоде наблюдения от  ОНМК 
в целевом артериальном бассейне. Также у 11 (5,6%) 
пациентов был верифицирован рестеноз в  стенте 
>50% через 12 мес. наблюдения (рисунок 1). 

Однофакторный анализ был использован для 
определения взаимосвязи клинических, анатомиче-
ских, морфологических и  технических характери-
стик с  развитием неблагоприятных клинических 
событий (таблица 3) и  рестеноза в  стенте через 12 
мес. после вмешательства (таблица 4). Многофак-
торный анализ показал, что на отдаленные резуль-
таты достоверно влияли возраст пациентов >70 лет 
(ОШ=1,27, 95% ДИ: 1,07-1,61; p=0,01) использова-
ние стентов с  “открытым” дизайном (ОШ=1,02, 
95% ДИ: 1,01-1,03; p=0,03), наличие контралате-
рального стенозирования (ОШ=1,28, 95% ДИ: 1,05-
1,57; p=0,01), протяженность поражения >15  мм 
(ОШ=1,46, 95% ДИ: 1,12-1,9; p=0,01), остаточный 
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Рис. 1    Структура осложнений (12 мес.).

Таблица 3
Сравнение характеристик пациентов с МАССЕ и без МАССЕ

MACCE, n=19 Нет MACCE, n=179 p
Возраст, годы 73,4±6,8 67,9±8,6
Возраст >70 лет 16 (84,2%) 92 (51,4%) 0,04
Женщины 12 (63,2%) 43 (24,1%) 0,01
Артериальная гипертензия 16 (84,2%) 153 (85,5%) 0,72
Сахарный диабет 12 (63,2%) 42 (23,5%) 0,04
Курение 9 (47,4%) 88 (49,2%) 0,83
Поражение коронарных артерий 4 (21%) 44 (24,6) 0,73
Поражение периферических артерий 2 (10,5%) 17 (9,5%) 0,62
ХСН 4 (21%) 9 (5%) 0,21
Симптомное поражение каротидных артерий 11 (57,9%) 65 (36,3%) 0,31
Стеноз >90% 8 (42,1%) 29 (16,2%) 0,28
Контралатеральный стеноз >50% 14 (73,7%) 20 (11,2%) 0,01
Контралатеральная окклюзия 3 (15,8%) 9 (5%) 0,17
Использование системы защиты головного мозга
Дистальная система протекции 18 (94,7%) 161 (89,9%) 0,49
Проксимальная система протекции 1 (5,3%) 18 (10,1%) 0,22
Проведение предилатации 6 (31,6%) 54 (30,2%) 0,91
Проведение постдилатации 15 (78,9%) 104 (58,1%) 0,87
“Закрытый” дизайн стента 7 (36,8%) 131 (73,2%) 0,24
“Открытый” дизайн стента 10 (52,6%) 12 (6,7%) 0,02
“Комбинированный” дизайн стента 2 (10,5%) 36 (20,1%) 0,43
Протяженность поражения >15 мм 7 (36,8%) 9 (5%) 0,01
Осложненная бляшка 15 (78,9%) 24 (13,4%) <0,01
Наличие пристеночного тромбоза 2 (10,5%) 3 (1,7%) 0,07
Остаточный стеноз <30% 15 (78,9%) 27 (15,1%) <0,01
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стеноз до 30% (ОШ=1,38, 95% ДИ: 1,09-1,49; p=0,01) 
а  также осложненный характер атеросклеротиче-
ской бляшки (ОШ=1,78, 95% ДИ: 1,21-2,34; p=0,01) 
(рисунок 2). На развитие рестеноза в стенте досто-
верно влияли такие факторы, как наличие остаточ-
ного стеноза <30% по  результатам стентирования 
сонной артерии (ОШ=1,27, 95% ДИ: 1,1-1,65; 
p=0,02) и  выраженный кальциноз бляшки 
(ОШ=1,24, 95% ДИ: 1,04-1,31; p=0,02). 

Обсуждение 
В настоящем исследовании, включавшем 198 

пациентов, выявлено, что с  повышенным риском 
развития неблагоприятных клинических событий 

сопряжены следующие характеристики: возраст, 
наличие контралатерального поражения, “откры-
тый” дизайн ячейки стентов, морфология бляшки. 
Частота 12-месячных осложнений в представленном 
исследовании составила 9,6%, что соответствует 
общемировым показателям. Так, например, в иссле-
дованиях ARCHer (ACCULINK for Revascularization 
of Carotids in High-Risk patients), BEACH (Boston 
Scientific EPI-A Carotid Stenting Trial for High Risk 
Surgical Patients), SAPPHIRE, частота развития 
MACCE (Major adverse cardiac and cerebrovascular 
events) составила 9,6%, 9,1%, 9,9%, соответственно 
[7-9]. Немаловажную роль в развитии неблагоприят-
ных событий могут играть клинические, анатомо-

Таблица 4
Сравнение характеристик пациентов с рестенозом и без рестеноза

Есть рестеноз, n=11 Нет рестеноза, n=187 p
Сахарный диабет 2 (18,2%) 52 (27,8%) 0,64
Курение 4 (36,4%) 93 (49,7%) 0,58
Симптомное поражение каротидных артерий 4 (36,4%) 68 (36,3%) 0,88
Стеноз >90% 4 (36,4%) 33 (17,6%) 0,08
Выраженный кальциноз бляшки 9 (81,9%) 27 (14,4%) <0,01
“Закрытый” дизайн стента 7 (63,3%) 131 (70%) 0,38
“Открытый” дизайн стента 2 (18,2%) 20 (10,7%) 0,28
“Комбинированный” дизайн стента 2 (18,2%) 36 (19,2%) 0,43
Протяженность поражения >15 мм 1 (9,1%) 15 (8%) 0,58
Осложненная бляшка 2 (18,2%) 37 (19,8%) 0,73
Остаточный стеноз <30% 9 (81,9%) 33 (17,6%) <0,01

Остаточный стеноз <30%

Возраст >70 лет

МАССЕ

МАССЕпо МАССЕ

Женщины

Сахарный диабет

Контралатеральный стеноз >50%

“Открытый” дизайн стента

Протяженность поражения >15 мм

Осложненная бляшка

0,5 0,75 1,5

1

2

1,38 1,09 1,49

1,78 1,21 2,34

1,46 1,12 1,89

1,02 1,01 1,03

1,28 1,05 1,57

3,85 0,51 28,25

0,26 0,06 1,73

1,27 1,07 1,61

ДИОШ

Рис. 2    �Независимые факторы риска, связанные с развитием неблагоприятных клинических событий (многофакторный анализ).
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морфологические, а  также технические факторы. 
В исследовании Lee HJ, et al. [10] было показано, что 
рутинное использование стентов с  “открытым” 
дизайном ячеек достоверно увеличивает число 
интраоперационных неврологических событий. 
В  настоящем исследовании при многофакторном 
анализе также была показана взаимосвязь этого фак-
тора с  развитием неблагоприятных клинических 
событий. На наш взгляд, в настоящее время исполь-
зование стентов с  “открытым” дизайном ячейки 
целесообразно лишь в  редких случаях выраженного 
извитого поражения, в  анатомических условиях 
которого более гибкий дизайн стента позволяет при-
нять извитую форму сосуда и  не  менять его геоме-
трию. Кроме того, по  данным представленного 
исследования было выявлено, что протяженность 
поражения >15  мм и  осложненный характер атеро-
склеротической бляшки являются независимыми 
предикторами развития неблагоприятных клиниче-
ских событий. Связано это с большим объемом ате-
росклеротической бляшки и большим риском разви-
тия интраоперационной микроэмболизации цере-
бральных артерий у  пациентов, которым вмеша- 
тельство проводилось с использованием дистальной 
системы церебральной протекции, так называемых 
“ловушек”, вместимость которых ограничена, и, при 
эвакуации системы из  артериального бассейна, 
не  поместившиеся излишки частиц атеросклероти-
ческой бляшки током крови “вымываются” в цере-
бральные артерии. Еще одним независимым факто-
ром, увеличивающим число неблагоприятных кли-
нических событий, стала, так называемая, “щадящая” 
техника ангиопластики, при которой после имплан-
тации стента, в  случае остаточного стеноза <30%, 
принято вмешательство завершать, не  прибегая 
к “агрессивной” постдилатации. Связано это с тем, 
что дилатация в  зоне каротидного синуса зачастую 
сопровождается преходящей брадикардией с эпизо-
дами асистолии и синкопальным состоянием паци-
ента, что психологически сильно влияет на опериру-
ющего хирурга. По данным исследования Harada K, 
et al. [11], дилатация в  зоне стентирования досто-
верно увеличивает частоту микроэмболизаций 
и ухудшает прогноз у пациентов. Однако, по резуль-
татам представленного исследования, остаточный 

стеноз до 30% (ОШ=1,38, 95% ДИ: 1,09-1,48; p=0,01) 
был независимым фактором повышения риска 
неблагоприятных клинических событий. Это может 
быть связано с технологическими характеристиками 
стентов, которые изготавливаются из сплава, содер-
жащего нитинол, обладающий свойством “памяти 
формы”, и при его “недораскрытии” (на 30%), в пос
леоперационном периоде стент продолжает стре-
миться к раскрытию до заводских установочных раз-
меров. В момент дораскрытия остаточная атероскле-
ротическая бляшка, покрытая стентом, может про- 
лабировать через ячейки стента в  просвет артерии 
и её разрушенные частицы могут вызывать эмболи-
зацию артерий головного мозга с развитием невроло-
гического дефицита. Подтверждением данной тео-
рии служит исследование Ruffino MA, et al. [12], 
в  котором было показано появление новых микро
очагов ишемии головного мозга по данным диффу-
зионно-взвешенной магнитно-резонансной томо-
графии в период от 24 ч до 30 сут. после вмешатель-
ства [12, 13].

Также в  настоящем исследовании было пока-
зано, что на развитие рестеноза в стенте достоверно 
влияли такие факторы, как наличие остаточного 
стеноза до 30% по результатам стентирования сон-
ной артерии (ОШ=1,26, 95% ДИ: 1,09-1,64; p=0,01) 
и  выраженный кальциноз бляшки (ОШ=1,24, 95% 
ДИ: 1,04-1,31; p=0,02), что также подтверждено 
в исследовании Daou B, et al. [14].

Заключение
Полученные результаты диктуют необходимость 

в более тщательной перипроцедуральной подготовке 
к  эндоваскулярному вмешательству, и  такие фак-
торы, как использование стента с “открытым” дизай-
ном ячеек, наличие контралатерального стенозиро-
вания, протяженность поражения >15  мм, а  также 
наличие остаточного стеноза <30% по  результатам 
стентирования сонной артерии могут быть связаны 
с  повышенным риском неблагоприятных клиниче-
ских событий.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Уровень N-концевого фрагмента предшественника 
мозгового натрийуретического пептида В-типа 
в зависимости от состояния сосудистой стенки и костной 
массы у женщин в постменопаузе
Скрипникова И. А., Алиханова Н. А., Яралиева Э. К., Мягкова М. А., Новиков В. Е., 
Выгодин В. А., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Оценить связь сывороточного уровня N-концевого фрагмен-
та предшественника мозгового натрийуретического пептида В-типа 
(NT-proBNP) с состоянием сосудистой стенки и минеральной плот-
ностью кости (МПК) у женщин в постменопаузе.
Материал и  методы. В  одномоментное исследование включено 
107 пациенток в возрасте 45-82 лет, наблюдавшихся амбулаторно 
и подписавших информированное согласие. Критерием включения 
считалось наличие менопаузы ≥1 года. Уровень NT-proBNP опреде-
ляли в  сыворотке крови электрохемилюминесцентным методом. 
МПК исследовали методом двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии. Толщину комплекса интима-медиа (КИМ), нали-
чие и  количество атеросклеротических бляшек оценивали с  по- 
мощью дуплексного сканирования сонных артерий. Оценка скорос
ти распространения пульсовой волны (СРПВ) и индекса аугмента-
ции проводилась методом аппланационной тонометрии. Для оцен-
ки суммарного сердечно-сосудистого риска в  течение ближайших 
10 лет применялась электронная версия шкалы SCORE для стран 
с высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний. С помощью 
российской модели калькулятора FRAX® проведена оценка 10-лет-
ней вероятности перелома. 
Результаты. Уровень NT-proBNP у женщин с длительностью пост-
менопаузы >10 лет был достоверно выше, чем у пациенток с ранней 
постменопаузой <5 лет — 98,7 vs. 56,3 пг/мл (p<0,001), но независи-
мая связь не была доказана в регрессионном анализе. В многофак-
торном регрессионном анализе с поправкой на ряд факторов (воз-
раст, длительность менопаузы, систолическое артериальное дав-
ление, гиперхолестеринемия, курение, повышенный уровень 
С-реактивного белка и интерлейкина-6) был доказан независимый 
характер связи между следующими параметрами: NT-proBNP 
и  толщина КИМ (β=2,38, р<0,03), NT-proBNP и  СРПВ (β=1,76, 
р<0,001). Уровень NT-proBNP у  пациенток с  остеопорозом был 
достоверно выше, чем у  женщин с  нормальной костной массой 
(р<0,01). Отмечена отрицательная корреляционная связь между 

NT-proBNP и  МПК проксимального отдела бедра (r=-0,26, p<0,05), 
в  то  время как связь между МПК в  поясничных позвонках L1-L4 
и  NT-proBNP не  достигла достоверности. В  многофакторном рег-
рессионном анализе эта связь не была подтверждена. Отмечалась 
положительная корреляционная связь между сердечно-сосудис
тым риском (SCORE) и  NT-proBNP (r=0,28, p<0,001). Уровни 
NT-proBNP не различались у женщин с высокой и низкой 10-летней 
вероятностью как основных остеопоротических переломов, так 
и переломов бедра. 
Заключение. Продемонстрирована независимая связь NT-proBNP 
с показателями сосудистой жесткости и доклинического атеросклеро-
за: толщиной КИМ и СРПВ, что свидетельствует о возможном участии 
данного маркера в развитии атеросклероза. Ассоциация повышенно-
го NT-proBNP с остеопорозом достоверна, но не носит независимого 
характера и, по-видимому, связана с другими факторами.
Ключевые слова: N-концевой фрагмент предшественника мозго-
вого натрийуретического пептида В-типа, доклинический атеро-
склероз, сосудистая жесткость, минеральная плотность кости, жен-
щины в постменопаузе.
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The level of N-terminal pro-brain natriuretic peptide depending on vascular wall condition and bone mass 
in postmenopausal women
Skripnikova I. A., Alikhanova N. A., Yaralieva E. K., Myagkova M. A., Novikov V. E., Vygodin V. A., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

АС — атеросклероз, АСБ — атеросклеротическая бляшка, ДИ — доверительный интервал, ИА — индекс аугментации, КИМ — комплекс интима-медиа, МПК — минеральная плотность кости, ОП — остеопороз, 
ОШ — отношение шансов, ПОБ — проксимальный отдел бедра, СРПВ — скорость распространения пульсовой волны, ССЗ-АС — сердечно-сосудистые заболевания, обусловленные атеросклерозом, ССР — 
сердечно-сосудистый риск, ХС — холестерин, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ШБ — шейка бедра, NT-proBNP — N-terminal pro b-type natriuretic peptide (N-концевой фрагмент предшествен-
ника мозгового натрийуретического пептида В-типа), FRAX® — fracture risk assessment tool (калькулятор для оценки 10-летней вероятности переломов), SCORE — Systematic COronary Risk Evaluation (калькуля-
тор для оценки 10-летнего риска фатальных сердечно-сосудистых событий).

Aim. To assess the relationship of serum N-terminal pro-brain natri-
uretic peptide (NT-proBNP) levels with vascular wall condition and bone 
mineral density (BMD) in postmenopausal women.
Material and methods. The cross-sectional study included 107 out-
patients aged 45-82 years who signed informed consent. The inclusion 
criterion was a menopause during ≥1 year. The level of serum 
NT-proBNP was determined by electrochemiluminescence. BMD was 
assessed by dual energy x-ray absorptiometry. Intima-media thickness 
(IMT), the presence and number of atherosclerotic plaques were 
evaluated using carotid duplex scanning. Pulse wave velocity (PWV) 
and augmentation index were estimated by applanation tonometry. To 
assess 10-year cardiovascular risk, the SCORE high-risk charts were 
used. Using the Russian model of FRAX® score, 10-year fracture risk 
was assessed.
Results. NT-proBNP level in women with postmenopause >10 years 
was significantly higher than in those with postmenopause <5 years — 
98,7 vs 56,3 pg/ml (p<0,001), but there was no independent relation-
ship according to the regression analysis. According to multivariate 
regression analysis adjusted for age, menopause duration, systolic 
blood pressure, hypercholesterolemia, smoking, elevated C-reactive 
protein and interleukin-6 levels, there were independent relationship 
between the following parameters: NT-proBNP and IMT (β=2,38, 
p<0,03), NT-proBNP and PWV (β=1,76, p<0,001). NT-proBNP level in 
patients with osteoporosis was significantly higher than in women with 
normal bone mass (p<0,01). A negative correlation was observed 
between NT-proBNP and BMD of the proximal femur (r=-0,26, p<0,05), 
while the relationship between BMD of the lumbar vertebrae (L1-L4) 
and NT-proBNP did not reach significance. In multivariate regression 
analysis, this relationship has not been confirmed. A positive correla-
tion was obtained between cardiovascular risk (SCORE) and 
NT-proBNP levels (r=0,28, p<0,001). NT-proBNP levels did not differ in 

women with a high and low 10-year risk of both major osteoporotic 
fractures and femoral fractures.
Conclusion. An independent relationship of NT-proBNP with vascular stiff-
ness and preclinical atherosclerosis was demonstrated: IMT and PWV. This 
indicates the participation of NT-proBNP in the atherosclerosis develop-
ment. The association of elevated NT-proBNP levels with osteoporosis is 
significant, but not independent, and is apparently related to other factors.
Key words: N-terminal pro-brain natriuretic peptide, preclinical athero-
sclerosis, vascular stiffness, bone mineral density, postmenopausal 
women.
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Остеопороз (ОП) относится к  хроническим 
неинфекционным заболеваниям, характеризую-
щимся высокой коморбидностью. В  настоящее 
время обнаружены общие звенья патогенеза между 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, обуслов-
ленными атеросклерозом (ССЗ-АС), и ОП. Изуча-
лись ассоциации низкой костной массы с ишемиче-
ской болезнью сердца, геморрагическим и ишеми-
ческим инсультами, заболеваниями периферических 
артерий, хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) [1, 2]. В  недавних работах была показана 
независимая связь между суррогатными доклиниче-
скими маркерами ССЗ-АС и ОП: сосудистой каль-
цификацией или жесткостью сосудистой стенки 
и  низкой минеральной плотностью кости (МПК) 
[3-5]. Причем, нарушения костного обмена чаще 
выявлялись у  пациентов с  тяжелыми и  длительно 

текущими заболеваниями [6]. Высокая и постоянно 
растущая распространенность ССЗ-АС и  ОП, 
а  также анализ современных тенденций старения 
населения обусловливают возрастающую потреб-
ность в разработке мер раннего выявления сочетан-
ных заболеваний, основанных на  использовании 
простых и  доступных инструментов оценки риска 
и  субклинических маркеров. Однако последние 
исследования свидетельствуют о  недостаточной 
значимости уровня традиционных факторов риска, 
таких как артериальное давление и уровень холесте-
рина (ХС) липопротеинов низкой плотности для 
прогноза ишемической болезни сердца и инсульта, 
а также МПК для оценки риска переломов, поэтому 
продолжается поиск новых маркеров и  мишеней, 
воздействие на  которые даст возможность снизить 
риски развития этих заболеваний.
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Современная стратегия профилактики как сер-
дечно-сосудистых осложнений, так и  переломов 
основывается на  раннем выявлении лиц с  высокой 
вероятностью их развития, а  также на  своевремен-
ной коррекции факторов риска [7, 8]. Шкала SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation  — калькулятор 
для оценки 10-летнего риска фатальных сердечно-
сосудистых событий) и алгоритм FRAX® (fracture risk 
assessment tool — калькулятор для оценки 10-летней 
вероятности переломов) на сегодняшний день пред-
ставляют собой важные инструменты оценки сер-
дечно-сосудистого риска (ССР) и  риска переломов, 
однако чувствительность этих методов тоже невы-
сока. К тому же алгоритм FRAX® в отличие от SCORE 
не  входит в  систематический скрининг населения 
РФ и в настоящее время не так активно применяется 
в  первичном звене здравоохранения, т. к. в  России 
проблема ОП не  признана социально значимой, 
и  профилактика переломов не  является приоритет-
ной задачей. Вместе с тем, в ряде исследований пока-
зана связь между рисками осложнений атероскле-
роза (АС) и ОП (SCORE и FRAX®) как у мужчин, так 
и у женщин [9-11]. В то же время продолжается поиск 
новых общих предикторов развития ССЗ-АС и ОП.

N-концевой фрагмент предшественника моз-
гового натрийуретического пептида В-типа (NT-
proBNP) представляет собой пептид, максимальное 
количество которого образуется в  предсердиях 
и  желудочках сердца и  в  эндотелиальных клетках 
сосудов [12]. Повышенный уровень NT-proBNP 
является характерным признаком ХСН, поскольку 
регулируется механическим растяжением кардио-
миоцитов вследствие повышения давления и растя-
жения полостей сердца. Однако гиперсекреция пеп-
тида также может повышаться с возрастом, на фоне 
ишемии миокарда, и ассоциироваться с некоторы
ми маркерами: провоспалительными цитокинами, 
эндотелином-1, норэпинефрином [13, 14]. Показана 
ассоциация NT-proBNP с  развитием и  прогресси-
рованием АС [15, 16]. В  сравнительно недавних 
исследованиях описан подавляющий эффект NT-
proBNP на  ренин-ангиотензиновую систему и  по
тенциальное липолитическое действие на жировую 
ткань [17, 18]. Предполагают, что опосредовано 
через эти механизмы NT-proBNP может влиять 
на  ремоделирование костной ткани и  стимулиро-
вать процесс резорбции.

Учитывая, что АС и  ОП в  дебюте протекают 
бессимптомно и  зачастую диагностируются только 
при появлении серьезных осложнений, определяю-
щих высокий риск фатальных событий, можно 
предположить, что своевременная оценка рисков 
и  обнаружение дополнительных общих маркёров 
осложнений АС и ОП позволят разработать страте-
гии, направленные на  раннее выявление сочетан-
ной патологии, и  адаптировать профилактические 
мероприятия для коморбидных состояний.

Цель исследования  — оценить связь сыворо-
точного уровня NT-proBNP с состоянием сосудис
той стенки и МПК у женщин в постменопаузе.

Материал и методы
Настоящее исследование проводилось на базе ФГБУ 

“НМИЦ ТПМ” Минздрава России. В  одномоментное 
исследование включено 107 пациенток в  возрасте 45-82 
лет, наблюдавшихся амбулаторно и подписавших инфор-
мированное согласие. 

Критерием включения считалось наличие менопау-
зы ≥1 года. В  исследование не  включались пациентки 
с  любыми клиническими проявлениями АС, злокачест-
венными заболеваниями, заболеваниями, вызывающими 
вторичный ОП, принимающие препараты, влияющие 
на костный обмен и на показатели сосудистой жесткости: 
антиостеопоротические средства, глюкокортикоиды, ги-
полипидемические средства, β-адреноблокаторы, инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента, тиазид-
ные и петлевые диуретики. Критерием не включения так-
же была ХСН, диагностируемая на основании рекоменда-
ций Российского кардиологического общества 2018г [19]. 
Всем женщинам проводили клинико-инструментальное 
и биохимическое обследование в амбулаторных условиях. 
У всех пациенток оценивались факторы ССР.

Уровень NT-proBNP определяли в сыворотке крови 
электрохемилюминесцентным методом (Roche Diagnostic, 
Германия). Единицы измерения пг/мл.

Исследование МПК проводилось методом двухэнер-
гетической рентгеновской абсорбциометрии аппаратом 
Hologic (Delphi W, США) в  поясничных позвонках (L1-
L4), шейки бедра (ШБ) и  проксимальном отделе бедра 
(ПОБ). Показатели МПК оценивались как в абсолютных 
значениях (г/см²), так и в величинах стандартного откло-
нения (SD) от пика костной массы (Т-критерий). Соглас-
но критериям Всемирной организации здравоохранения, 
за  остеопению принимался уровень Т-критерия от  -1 
до -2,5SD, за ОП — Т-критерий -2,5SD и ниже. 

Толщину комплекса интима-медиа (КИМ), наличие 
и количество атеросклеротических бляшек (АСБ) опреде-
ляли с помощью дуплексного сканирования сонных арте-
рий. Значения >0,9 мм принимались за повышение тол-
щины КИМ. Толщина КИМ >1,5  мм или локальное 
утолщение на 0,5 мм по сравнению с таковой в прилежа-
щих участках сонной артерии свидетельствовали о нали-
чии АCБ.

Оценка скорости распространения пульсовой волны 
(СРПВ) и индекса аугментации (ИА) проводилась мето-
дом аппланационной тонометрии на  приборе Sphygmo 
Cor (AtCorMedical, Австралия). СРПВ ≥10 м/с считали 
патологической. ИА считался нормальным при отрица-
тельном его значении, положительный ИА свидетель
ствовал о повышенной жесткости. 

Для оценки суммарного ССР в  течение ближайших 
10 лет применялась электронная версия шкалы SCORE 
для стран с высоким риском ССЗ-АС. Риск <1% считался 
низким, в пределах >1% и <5% — умеренным, в пределах 
>5% и <10% — высоким, >10% — очень высоким.

С помощью российской модели калькулятора FRAX® 
проведена оценка 10-летней вероятности перелома 
(в свободном доступе на сайте Шеффилдского Универси-
тета (http://www.shef.ac.uk/FRAX)).



39

Атеросклероз

Статистическая обработка результатов проводилась 
с  использованием пакета прикладных статистических 
программ SAS (Statistical Analysis System, SAS Institute 
Inc., USA). Количественные показатели представлены 
в  виде средних величин и  стандартного отклонения 
(М±SD). При анализе межгрупповых различий, измерен-
ных по  интервальной шкале, рассчитывали значения t-
критерия Стьюдента для независимых выборок по  соот-
ветствующим формулам в  различных модификациях. 
Кроме коэффициентов линейной корреляции Пирсона 
рассчитывали также ранговые корреляции по Спирмену. 
Достоверность различий между показателями оценивали 
с помощью критерия χ2 Пирсона, коэффициентов сопря-
женности Крамера и др. Для оценки отношения шансов 
(ОШ) клинико-инструментальных и лабораторных пока-
зателей в изменении костной массы и эластичности сосу-
дов было использовано регрессионное моделирование 
с расчетом многомерных пошаговых регрессий. 

Результаты 
Средний возраст пациенток составил 58,9±8,9 

лет, средняя продолжительность постменопау-
зального периода  — 9,3±0,8 лет. Избыточная 
масса тела отмечалась у 61 (57%) пациентки, ожи-
рение  — у  24 (22%). Артериальная гипертония 1 
степени была выявлена у  30 (28%) женщин, 
не  принимавших регулярно гипотензивные пре-
параты. Курили в настоящее время 18 (16%) паци-
енток. Повышенные уровни общего ХС обнару-
жены у  76 (71%) лиц, ХС липопротеинов низкой 
плотности  — у  80 (74%), триглицеридов  — у  14 
(13%) пациенток, низкий уровень ХС липопроте-
инов высокой плотности  — у  33 (30%) лиц. Уме-
ренная гипергликемия натощак отмечена у  12 
(11%) пациенток. Повышение уровня гликозили-
рованного гемоглобина отмечалось у  3 (2,5%) 
женщин. Характеристика клинико-инструмен-
тальных показателей представлена в  таблице 1.

В зависимости от  продолжительности постме-
нопаузального периода распределение женщин 
было следующим: <5 лет — 43 (40%), от 5 до 10 лет — 
29 (27%), >10 лет  — 35 (33%). С  увеличением про-
должительности менопаузы независимо от возраста 
отмечалось постепенное повышение показателей 

жесткости (СРПВ, ИА), толщины КИМ, увеличе-
ние количества АСБ и снижение МПК во всех из
меренных отделах скелета. Уровень NT-proBNP 
у женщин с длительностью постменопаузы >10 лет 
был достоверно выше, чем у  пациенток с  ранней 
постменопаузой до  5 лет  — 98,7 vs 56,3 пг/мл 
(p<0,001), но  независимая связь не  была доказана 
в регрессионном анализе.

В общей группе ОП был диагностирован у  27 
пациенток (25%), остеопения  — у  38 (36%), нор-
мальный уровень МПК — у 42 (39%).

Анализ показателей сосудистой жесткости 
у  женщин с  разной МПК показал, что пациентки 
с  ОП имели более высокие показатели СРПВ 
(р<0,05), ИА (р<0,01), толщины КИМ (р<0,05), чем 
женщины с  нормальной костной массой. АСБ 
встречались в  два раза чаще у  пациенток с  низкой 
костной массой, чем при нормальной МПК (94% vs 
46%, p<0,05). Уровень NT-proBNP у  пациенток 
с  ОП был достоверно выше, чем у  женщин с  нор-
мальной костной массой (р<0,01) (таблица 2).

Таблица 1
Клинико-инструментальная  
характеристика пациентов

Параметры (n=107) М±SD
Возраст (лет) 58,9±8,9
Длительность менопаузы (лет) 9,3±0,8
ИМТ (кг/м²) 27,3±4,6
ОТ (см) 86,2±11,4
ОБ (см) 104,8±8,3
САД (мм рт.ст.) 127,4±17,4
ДАД (мм рт.ст.) 78,8±9,8
СРПВ (м/с) 11,5±2,4
ИА (%) 27,8±9,8
КИМ (мм) 0,78±0,2
МПК L1-L4 (г/см²) 0,910±0,2
МПК ШБ (г/см²) 0,743±0,1
МПК ПОБ (г/см²) 0,893±0,1

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, 
ОБ  — окружность бедер, САД  — систолическое артериальное 
давление, ДАД — диастолическое артериальное давление.

Таблица 2
Сравнительная характеристика исследуемых параметров  

в зависимости от состояния костной массы
Показатели Норма (I)

(n=42)
Остеопения (II)
(n=38)

Остеопороз (III)  
(n=27)

р

NT-proBNP 64,3±38,4 71,5±48,2 93,7±38,9 (I-II) — нд; (I-III) <0,01
ИА (%) 23,5±10,5 30,3±8,6 31,5±7,9 (I-II) <0,05; (I-III) <0,01
СРПВ (м/с) 10,52±0,3 11,8±0,5 11,9±0,4 (I-II) — нд; (I-III) <0,05
КИМ (мм) 0,72±0,15 0,78±0,17 0,83±0,17 (I-II) — нд; (I-III) <0,05
Наличие АСБ  
(% пациентов)

0,82±1,12
46

1,76±1,50
64

2,26±1,40
94

(I-II) — нд; (I-III) <0,05
(I-II) — нд; (I-III) <0,05

Примечание: p — статистическая достоверность различий, нд — недостоверно.
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Повышенный уровень NT-proBNP (≥125 пг/
мл) отмечался у  25 (7,5%) женщин. Показатели 
сосудистой жесткости прямо коррелировали с  NT-
proBNP: толщина КИМ (r=0,32, p<0,001), ИА 
(r=0,20, p<0,05), СРПВ (r=0,29, p<0,05). Шансы 
утолщения КИМ увеличиваются в 10 раз — отноше-
ние шансов (ОШ) 10,8, 95% доверительный интер-
вал (ДИ): 2,9-54, а вероятность увеличения СРПВ — 
в 6 раз (ОШ 5,9, 95% ДИ: 2,1-17) при повышенном 
NT-proBNP. В  многофакторном регрессионном 
анализе с поправкой на ряд факторов (возраст, дли-
тельность менопаузы, систолическое артериальное 
давление, гиперхолестеринемия, курение, повы-
шенный уровень С-реактивного белка и интерлей-
кина-6) был доказан независимый характер связи 
между следующими параметрами: NT-proBNP 
и  толщиной КИМ (β=2,38, р<0,03), NT-proBNP 
и СРПВ (β=1,76, р<0,001).

Отмечена отрицательная корреляционная связь 
между NT-proBNP и  МПК ПОБ (r=-0,26, p<0,05), 
МПК ШБ (r=-0,31, p<0,01), в  то  время как связь 
между МПК в поясничных позвонках L1-L4 и NT-
proBNP не достигла достоверности. Шанс выявле-
ния высокого уровня NT-proBNP повышался 4 раза 
у  пациенток с  ОП (ОШ 4,07; 95% ДИ: 2,58-6,41), 
в то время как у женщин с небольшим снижением 
костной массы, соответствующим остеопении, 
достоверного повышения NT-proBNP не выявлено. 
Однако при многофакторном регрессионном ана-
лизе связь между NT-proBNP и МПК не нашла сво-
его подтверждения.

Отмечалась положительная корреляционная 
связь между ССР (SCORE) и  NT-proBNP (r=0,28, 
p<0,001). Уровни NT-proBNP не различались у жен-
щин с  высокой и  низкой 10-летней вероятностью 
как основных остеопоротических переломов, так 
и переломов бедра. 

Обсуждение 
В представленном исследовании у относительно 

здоровых женщин без клинических проявлений АС 
и  ХСН повышенный уровень NT-proBNP выявлен 
у 7,5% женщин, что согласуется с результатами дру-
гих исследований, свидетельствующих о  возможно-
сти повышения этого маркера с возрастом, несмотря 
на  высокую специфичность при ХСН [13]. Более 
того, обнаружено повышение NT-proBNP с увеличе-
нием продолжительности менопаузы, но  независи-
мый характер этой связи не подтвержден. По-види-
мому, возраст и возможно наличие хронических вос-
палительных и  невоспалительных заболеваний, 
которые не  исключались в  данном исследовании, 
вносят более весомый вклад в повышение концент-
рации NT-proBNP в сыворотке крови [20].

Полученные результаты свидетельствуют о по
ложительной связи между показателями толщины 
КИМ, СРПВ и  уровнем NT-proBNP (r=0,32, 

p<0,001; r=0,29, p<0,05, соответственно), которая 
была подтверждена в регрессионном анализе. Кор-
реляция между концентрацией NT-proBNP и  тол-
щиной КИМ подтверждена в исследовании Zhou W, 
et al [21]. В  другом одномоментном исследовании 
сосудистой жесткости центрального и перифериче-
ского артериального русла, в  которое было вклю-
чено >3 тыс. пожилых пациентов без клинических 
признаков АС, показана строгая ассоциация СРПВ 
центрального сегмента с NT-proBNP и отсутствие ее 
с тропонином. Авторы придерживались концепции, 
что сосудистая жесткость в  большей степени ассо-
циирована с  миакардиальным стрессом, а  не  c  по- 
вреждением миокарда [22].

В представленной работе пациентки с  ОП 
имели более высокие показатели СРПВ (р<0,05), 
ИА (р<0,01), толщины КИМ (р<0,05), а АСБ встре-
чались у них в два раза чаще, чем при нормальной 
МПК — 94% vs 46% (р<0,05), что согласуется с мно-
гими предыдущими отечественными и  зарубеж-
ными исследованиями [3-5]. Уровень NT-proBNP 
у пациенток с ОП был в 4 раза выше, чем у женщин 
с нормальной костной массой, и отрицательно кор-
релировал с МПК ПОБ и ШБ. Однако в многофак-
торном регрессионном анализе независимая связь 
МПК с сывороточным уровнем NT-proBNP не была 
доказана. В  единичных исследованиях, одно из 
которых было выполнено у пациентов с ХСН после 
трансплантации почки, была прослежена негатив-
ная связь между МПК позвоночника, ПОБ и уров-
нем в сыворотке крови NT-proBNP и подтверждена 
в  регрессионном анализе. Авторы рассматривали 
NT-proBNP как независимый предиктор снижения 
костной массы и  объясняли его воздействие на 
МПК через уменьшение липолиза и  снижение 
подавляющего эффекта на ренин-ангиотензиновую 
систему, которая оптимизирует костное ремодели-
рование и способствует увеличению костной массы 
[23]. В другом исследовании была обнаружена пря-
мая корреляционная связь общих маркеров интра-
миокардиального и  костного ремоделирования  — 
карбокситерминального пропептида проколлагена I 
типа (PIP), отражающего синтез коллагена, и  кар-
бокситерминального телопептида коллагена I типа 
(СITP), являющегося результатом деградации кол-
лагена, с  уровнем NT-proBNP и  выраженностью 
ХСН, что подтверждает наличие патогенетической 
связи между развитием ОП и ХСН [24]. При оценке 
костной массы у  пациентов с  легочной гипертен-
зией была показана связь с вторичным гиперпара-
тиреозом, но  ассоциаций с  NT-proBNP не  выяв-
лено [25]. 

Заключение
Повышенный уровень NT-proBNP у  женщин 

в  постменопаузе без клинических проявлений АС 
имел место в 7,5% случаев. Отмечалось повышение 
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концентрации NT-proBNP с возрастом и с увеличе-
нием продолжительности менопаузы. Продемон-
стрирована независимая связь NT-proBNP с  пока-
зателями сосудистой жесткости и  доклинического 
АС (толщиной КИМ и СРПВ), что свидетельствует 
о возможном участии этого маркера в развитии АС. 
Ассоциация повышенного NT-proBNP с ОП досто-
верна, но  не носит независимого характера и,  по-
видимому, связана с другими факторами. Гипотеза, 

об NT-proBNP как возможном общем маркере раз-
вития АС и  ОП, в  настоящей работе не  получила 
подтверждения, однако результаты служат основа-
нием для проведения дальнейших, более масштаб-
ных исследований.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Гепсидин и индекс фиброза печени MELD-XI  
как маркеры полиорганной недостаточности у пациентов 
хронической сердечной недостаточностью с сохраненной 
и сниженной фракцией выброса левого желудочка
Подзолков В. И., Драгомирецкая Н. А., Столбова С. К., Толмачева А. В.
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова 

Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва, Россия

Результаты динамики уровня гепсидина при хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) противоречивы и  не  позволяют дать 
ответ о  его влиянии на  прогрессирование полиорганной недоста-
точности. Так как показатели индекса MELD-XI (Model of End-stage 
Liver Disease eXcluding INR) отражают степень дисфункции печени 
и почек, было предположено наличие взаимосвязей данных марке-
ров при декомпенсации ХСН.
Цель. Оценить значения шкалы MELD-XI и  уровни сывороточного 
гепсидина у больных с декомпенсацией ХСН с разными показателя-
ми фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ).
Материал и методы. В исследование включено 68 пациентов (29 
женщин, 39 мужчин; средний возраст 72,3±11,7 лет), госпитализи-
рованных в связи с декомпенсацией ХСН. Больные были разделены 
на три группы: с низкой (ХСНнФВ) (n=20), промежуточной (ХСНпФВ) 
(n=23) и  сохраненной ФВ ЛЖ (ХСНсФВ) (n=24)). При поступлении 
у всех больных наряду с общеклиническим обследованием прове-
дено определение гепсидина-25 методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа, а  также расчет шкалы MELD-XI. Стати
стическая оценка проводилась с  помощью пакета программ 
Statistica 8.0. 
Результаты. Уровень гепсидина в  группе ХСНнФВ  — 31,63 нг/мл 
[22,0; 71,6] был значимо выше, чем при ХСНпФВ  — 23,89 нг/мл 
[21,1; 27,9], (p<0,05) и ХСНсФВ — 26,91 нг/мл [18,6; 31,1], (p<0,05). 
При ХСНсФВ выявлены корреляции уровня гепсидина с индексом 
массы тела (r=0,47, p<0,05) и  наличием хронических бронхооб-
структивых заболеваний (r=0,44, p<0,05). В группе ХСНпФВ выяв-
лена корреляция уровня гепсидина с наличием значимых наруше-
ний ритма сердца (r=0,61, p<0,05). При этом уровень MELD-XI зна-
чимо возрастал в группах от 9,44±3,96 при ХСНсФВ, 11,53±3,82 при 

ХСНпФВ до 14,3±4,3 при ХСНнФВ (p<0,005) и была выявлена кор-
реляция индекса MELD-XI уровнем гепсидина (r=0,3, p<0,05) 
и  с  ФВ (r=-0,43, p<0,0003). Больные, набравшие >10,4 баллов 
по  шкале MELD-XI, чаще имели III-IV функциональные классы (по 
NYHA) и  ХСНнФВ и  значимо более высокий уровень гепсидина, 
а  также чаще страдали хронической болезнью почек (p<0,05 для 
всех сравнений). 
Заключение. Уровень гепсидина и индекс фиброза печени MELD-
XI у больных с декомпенсацией ХСН находятся в обратной зависи-
мости от величины ФВ ЛЖ. Имеется прямая связь уровней гепсиди-
на с  другими клиническим параметрами: индексом массы тела, 
наличием бронхообструктивных заболеваний, нарушениями ритма 
сердца.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, гепси-
дин, шкала MELD-XI.
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Hepcidin and MELD-XI score as markers of multiple organ failure in patients with heart failure with preserved 
and reduced ejection fraction
Podzolkov V. I., Dragomiretskaya N. A., Stolbova S. K., Tolmacheva A. V.
I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

Data on the changes in hepcidin levels in heart failure (HF) patients are 
contradictory and do not give an answer about its effect on the progression 
of multiple organ failure. Since the model of end-stage liver disease exclu
ding INR (MELD-XI) reflects the severity of liver and kidney dysfunction, these 
markers have been suggested to be associated with decompensated HF.
Aim. To assess the MELD-XI score and serum hepcidin levels in patients 
with decompensated HF with different values of left ventricular ejection 
fraction (EF).

Material and methods. The study included 68 patients (29 women, 39 
men; mean age 72,3±11,7 years) hospitalized due to decompensated 
HF. Patients were divided into three groups: reduced (HFrEF) (n=20), 
mid-range (HFmrEF) (n=23), and preserved EF (HFpEF) (n=24)). Upon 
admission, along with standard diagnostic tests, all patients were exa
mined for hepcidin-25 levels by enzyme-linked immunosorbent assay. 
MELD-XI score was calculated. Statistical processing was carried out 
using the software package Statistica 8.0.
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ДИ — доверительный интервал, МНО — международное нормализованное отношение, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточ-
ность, ХСНнФВ — ХСН со сниженной ФВ ЛЖ (<40%), ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ ЛЖ (40-50%), ХСНсФВ — ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ (>50%), MELD — Model of End-stage Liver Disease, MELD-XI — Model 
of End-stage Liver Disease eXcluding INR, NYHA — New-York Heart Association, NT-proBNP — N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пропептида.

Введение 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

является финальным этапом любого сердечно-сосу-
дистого заболевания, и, несмотря на модификацию 
стратегий лечения и профилактики, демонстрирую-
щую свою эффективность в  крупномасштабных 
исследованиях, индивидуальный прогноз больных 
остается неблагоприятным [1-2]. Актуальность дан-
ной проблемы заставляет исследователей продол-
жать поиски новых диагностических и  предиктор-
ных маркеров для персонификации тактики веде-
ния пациентов.

На основании результатов ретроспективных 
наблюдений для пациентов были разработаны раз-
личные шкалы риска неблагоприятного исхода, 
основанные как на оценке функционального состоя-
ния пациентов, показателей внутрисердечной гемо-
динамики, получаемой терапии (шкалы MAGGIC 
(Meta Analysis Global Group in Chronic Heart Failure), 
EFFECT (Enhanced Feedback for Effective Cardiac 
Treatment) и др.) [3-4], так и на анализе выраженно-
сти полиорганных нарушений, преимущественно 
гепаторенальных (шкала MELD и  ее модификация 
MELD-XI) [5].

Предложенная первоначально для оценки рис
ка развития выраженного фиброза и обусловленной 
им тяжелой печеночной недостаточности у пациен-
тов с  заболеваниями печени, преимущественно 
вирусной этиологии, шкала MELD (Model of End-
stage Liver Disease), для расчета которой использу-
ются показатели общего билирубина, креатинина 
и  международного нормализованного отношения 
(МНО), в  последующем продемонстрировала воз-

можность своего применения в  кардиологической 
практике. Причем ее модификация MELD-XI, 
из  формулы которой исключен показатель МНО 
(Model of End-stage Liver Disease eXcluding INR), 
может быть с  успехом использована у  больных 
с ХСН, получающих терапию оральными антикоа-
гулянтами. Применение шкалы MELD-XI — инте
грального параметра оценки функции печени 
и почек — при кардиологической патологии изуча-
лось в нескольких исследованиях, продемонстриро-
вавших ее связь с  внутрибольничной смертностью 
[4-5] и наступлением сердечно-сосудистых событий 
[6]. По данным исследования ESCAPE у 346 паци-
ентов с  декомпенсацией ХСН, имевших балл 
MELD-XI >16,8, риск смерти, повторных госпита-
лизаций и  трансплантации сердца был выше в  2 
раза — отношение шансов 2,06; 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,05-4,03 [7]. По результатам много-
факторного анализа [8] высокий балл по  шкале 
MELD-XI ассоциировался с  низкой выживае
мостью, на  основании чего авторы предлагают 
рассматривать MELD-XI в качестве шкалы страти-
фикации риска при ХСН, особенно в  условиях ее 
декомпенсации. 

В качестве нового маркера повреждения печени 
в  настоящее время активно изучается гепсидин, 
который является важным звеном регуляции мета-
болизма железа в организме [9]. Несмотря на то, что 
синтез гепсидина был идентифицирован в различ-
ных органах и тканях, включая адипоциты, макро-
фаги, ß-клетки поджелудочной железы, кардиомио-
циты, а  также клетки почек, головного мозга, лег-
ких, простаты, слюнных желез, трахеи и плаценты, 

Results. Hepcidin levels in the HFrEF group (31,63 ng/ml [22,0; 71,6]) 
were significantly higher than in the HFmrEF (23,89 ng/ml [21,1; 27,9]) 
(p<0,05) and HFpEF (26,91 ng/ml [18,6; 31,1]) (p<0,05) groups. In 
HFpEF, there was a correlation of hepcidin level with body mass index 
(r=0,47, p<0,05) and chronic obstructive airway diseases (r=0,44, 
p<0,05). A correlation of hepcidin level with significant cardiac 
arrhythmias (r=0,61, p<0,05) was revealed in HFmrEF patients. 
MELD-XI score were significantly increased from 9,44±3,96 for HFpEF 
and 11,53±3,82 for HFmrEF to 14,3±4,3 for HFrEF (p<0,005). We also 
revealed correlation of MELD-XI score with hepcidin levels (r=0,3, 
p<0,05) and EF (r=-0,43, p<0,0003). Patients with a MELD-XI score of 
>10,4 were more likely to have NYHA class III-IV HF, HFrEF and sig-
nificantly higher levels of hepcidin (p<0,05 for all) These patients 
were also more likely to have chronic kidney disease (p<0,05).
Conclusion. Hepcidin level and MELD-XI score in patients with decom-
pensated HF are inversely related to left ventricular EF. There is a direct 
relationship between hepcidin levels and other clinical parameters: body 
mass index, the presence of chronic obstructive airway diseases and 
cardiac arrhythmias.
Key words: heart failure, hepcidin, MELD-XI score.
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основным локусом его синтеза является печень, 
экспрессирующая в  15-1500 раз больше этого пеп-
тида, чем другие клетки организма [9-10]. Гепсидин, 
связываясь с ферропортином — трансмембранным 
переносчиком железа, расположенным на  поверх-
ности энтероцитов, макрофагов и гепатоцитов, раз-
рушает его [9-10], что сопровождается снижением 
всасывания железа в тонком кишечнике, затрудне-
нием его высвобождения из  макрофагов и  гепато-
цитов и  развитием железодефицитного состояния 
и  анемии. При дефиците гепсидина происходит 
неконтролируемое всасывание железа и  накопле-
ние его в  тканях (гемосидероз), что активирует 
перекисное окисление липидов и  оказывает цито-
токсическое действие [11]. 

Основными механизмами регуляции уровня 
гепсидина в  организме являются воспаление 
(индуцирование) и  железодецифит (ингибирова-
ние) [10-11]. У  больных с  ХСН помимо сочетания 
обоих факторов имеется ряд особенностей, кото-
рые могут оказывать существенное влияние 
на  синтез основного регулятора феррокинетики, 
такие как жировой гепатоз и печеночный фиброз, 
венозный застой в печени, наличие анемии, сахар-
ного диабета 2 типа, ожирения, хронической 
болезни почек [10-12]. 

В ряде исследований показана роль гепсидина 
в генезе анемии у пациентов с нарушением систоли-
ческой и  диастолической функции [12-13]. Однако 
результаты оценки динамики уровня гепсидина при 
прогрессировании ХСН противоречивы и не позво-
ляют дать ответ о  его влиянии на  патогенез ХСН 
и усугубление полиорганной недостаточности.

Поскольку показатели индекса MELD-XI отра-
жают степень дисфункции печени и почек, важней-
ших органов-мишеней, являющихся одновременно 
центрами регуляции уровня гепсидина, нами была 
выдвинута гипотеза о  наличии взаимосвязей дан-
ных маркеров при декомпенсации ХСН.

Цель исследования — оценить значения шкалы 
MELD-XI и  уровни сывороточного гепсидина 
у больных с декомпенсацией ХСН с разными пока-
зателями фракции выброса левого желудочка (ФВ 
ЛЖ).

Материал и методы 
В исследование включены 68 пациентов (29 женщин, 

39 мужчин), средний возраст 72,3±11,7 лет, госпитализи-
рованных по  поводу декомпенсации ХСН на  фоне ише-
мической болезни сердца и/или гипертонической болез-
ни. Все пациенты предоставили письменное доброволь-
ное информированное согласие на участие в данном ис-
следовании согласно положениям Хельсинкской 
декларации. Критериями включения стали возраст >18 
лет, наличие у  больного ХСН II-IV функционального 
класса (ФК) на протяжении не менее 6 мес., уровень NT-
proBNP (N-терминальный фрагмент мозгового натрийу-
ретического пропептида) >125 пг/мл при поступлении 

в  стационар. Критериями исключения были первичная 
патология печени (вирусной, токсической и другой уста-
новленной этиологии), в т. ч. злоупотребление алкоголем, 
болезни накопления (гемохроматоз, болезнь Вильсона-
Коновалова и  др.) и  желчевыводящих путей; злокачест-
венные новообразования, в т. ч. лимфо- и миелопролифе-
ративные; почечная недостаточность, требующая прове-
дения гемодиализа, неспособность больного понять цель 
исследования и  дать добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании. 

Всем пациентам проводилось стандартное обследо-
вание с  проведением общего и  биохимического анализа 
крови, общего анализа мочи, коагулограммы, определе-
нием уровня NT-proBNP, электрокардиографического 
исследования, ультразвукового исследования органов 
брюшной полости и почек, рентгенографии органов груд-
ной клетки, эхокардиографии. Согласно “Клиническим 
рекомендациям ОССН-РКО-РНМОТ по сердечной недо-
статочности” [1] все больные были разделены на 3 группы 
в  зависимости от  величины ФВ ЛЖ, определенной эхо-
кардиографически: с  сохраненной ФВ ЛЖ (ХСНсФВ 
>50%)  — 25 пациентов, промежуточной ФВ ЛЖ 
(ХСНпФВ  — 40-50%)  — 23 пациентов и  низкой ФВ ЛЖ 
(ХСНнФВ <40%) — 20 пациентов. Наряду с общеклини-
ческим обследованием всем больным проведена оценка 
выраженности печеночного фиброза по результатам рас-
четного индекса MELD-XI (MELD-XI = 5,11 [ln (общий 
билирубин), мкмоль/л) + 11,76 (ln (креатинин), мкмоль/л) 
+ 9,44], а также определение уровня гепсидина сыворотки 
крови методом твердофазного иммуноферментного ана-
лиза CEB979Hu 96 Tests Enzyme-linked Immunosorbent 
Assay Kit For Hepcidin (Hepcidin ELISA) (Cloud-Clone 
Corp, США). Все расчеты проводились на основании ре-
зультатов лабораторных исследований, проведенных в те-
чение первых двух суток госпитализации, в начале актив-
ной фазы диуретической терапии.

Статистическая оценка проводилась с помощью про-
грамм SPSS и  Statistica 8.0. Проверка нормальности рас-
пределения проводилась с помощью теста Шапиро-Уилка. 
Различия между группами проверялись с помощью пара-
метрического t-критерия Стьюдента при нормальном рас-
пределении, а при отсутствии такового — с помощью непа-
раметрического U-критерия Манна-Уитни или непарамет
рического критерия Джонкхиера-Терпстра, где это приме-
нимо. Для проверки наличия корреляционной взаимосвязи 
между переменными использовали линейный коэффици-
ент корреляции Пирсона при нормальном распределении 
и  коэффициент корреляции Спирмена при распределе-
нии, отличном от  нормального. Для сравнения частоты 
признака использовали критерий Хи-квадрат (его точный 
аналог по методу Монте-Карло) и точный критерий Фише-
ра. Различия между группами считали статистически зна-
чимыми при р<0,05. 

Результаты 
Общая клиническая характеристика пациентов 

представлена в таблице 1. 
У больных в  обследованных группах, сопоста-

вимых по  полу и  возрасту, была выявлена тенден-
ция к обратной зависимости между уровнем гепси-
дина и величиной ФВ ЛЖ. Так, при ХСНсФВ уро-
вень гепсидина составил 26,9 нг/мл (95% ДИ: 
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20,8-28,9), ХСНпФВ  — 23,9 нг/мл (95% ДИ: 21,7-
27,0), а ХСНнФВ — 31,6 нг/мл (95% ДИ: 22,2-69,6) 
(рисунок 1). При этом значимых различий между 
пациентами разных ФК ХСН выявлено не  было.

Для более точной оценки основных факторов, 
оказывающих влияние на уровень гепсидина у боль-
ных с различной степенью систолической дисфунк-
ции ЛЖ, был проведен анализ клинических и лабо-
раторно-инструментальных данных внутри каждой 
группы. 

Было выявлено, что при ХСНсФВ повышен-
ный уровень гепсидина в  большей мере опреде-
лялся наличием хронических бронхообструктивых 
заболеваний (хроническая обструктивная болезнь 
легких или бронхиальная астма)  — 50,34 нг/мл 
[46,66; 54,02] при наличии и  25,99 нг/мл [17,93; 
28,89] при отсутствии (p<0,05). Также отмечена 

положительная корреляция умеренной силы между 
повышенной концентрацией гепсидина и индексом 
массы тела (r=0,3, p<0,05).

В группе с ХСНпФВ уровень гепсидина был зна-
чимо выше у  больных, имевших по  данным холте-
ровского мониторирования ЭКГ нарушения ритма 
сердца в  виде постоянной или рецидивирующей 
формы фибрилляции предсердий и/или желудочко-
вой экстрасистолии высоких градаций (III-V класс 
по  Лауну-Вольфу), достигая 26,55 нг/мл [23,03; 
43,91], в  то  время как при отсутствии нарушений 
ритма он составлял 21,06 нг/мл [18,56; 21,4] (p<0,05). 

В группе ХСНнФВ, где уровень гепсидина был 
выше, чем в других группах, не было выявлено его 
значимых взаимосвязей с  другими клиническими 
параметрами и  данными лабораторных и  инстру-
ментальных исследований. 

Таблица 1 
Клиническая характеристика больных

Параметры ХСНсФВ (n=25) ХСНпФВ (n=23) ХСНнФВ (n=20)
Пол М/Ж 10/15 (40%/60%) 17/6 (74%/26%) 14/6 (70%/30%)
Возраст 75,88±11,45 72,13±12,05 68,15±11,19
III-IV ФК NYHA 23 (92%) 19 (79,1%) 20 (100%)
Сахарный диабет 2 типа 10 (40%) 11 (45,8%) 4 (20%)
ПИКС 9 (36%) 15 (62,5%) 13 (65%)
Анемия 3 (12%) 9 (37,5%) 6 (30%)
Пневмония 12 (48%) 15 (62,5%) 10 (50%)
ХБП с3-4 (СКФ по CKD-EPI <60 мл/мин/1,73 м2) 15 (60%) 11 (45,8%) 12 (60%)

Примечание: ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ХБП — хроническая болезнь почек, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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Рис. 1     �Уровни гепсидина (нг/мл) у больных с ХСНсФВ, ХСНпФВ, 
ХСНнФВ.

Примечание: 0  — “выбросы”  — результаты измерений, отличаю-
щихся от  среднего значения выборки на  2-3,5 интерквартильных 
размаха (IQR); *  — “экстремальные выбросы”  — результаты изме-
рений, значительно отличающихся от  среднего значения выборки 
(>3,5 интерквартильных размаха (IQR)). 

Рис. 2     �Индекс MELD-XI (в баллах) у больных ХСН с разной сте
пенью систолической дисфункции. 

Примечание: 0  — “выбросы”  — результаты измерений, отличаю-
щихся от  среднего значения выборки на  2-3,5 интерквартильных 
размаха (IQR).
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На основании показателей уровня креатинина 
и общего билирубина, определенных в первые сутки 
стационарного лечения, всем больным был рассчи-
тан индекс MELD-XI. При анализе полученных 
данных отмечено, что показатель шкалы MELD-XI 
прогрессивно возрастал в группах от 9,44±3,96 при 
ХСНсФВ и 11,53±3,82 при ХСНпФВ до 14,3±4,3 при 
ХСНнФВ (p<0,005) (рисунок 2).

Также при проверке корреляционной взаимо
связи была отмечена достоверная обратная зависи-
мость индекса MELD-XI от  величины ФВ ЛЖ (r= 
-0,43, p<0,0003) (рисунок 3).

При проведении корреляционного анализа 
между показателями уровня гепсидина и  значени-
ями индекса MELD-XI выявлена слабая, но досто-
верная положительная связь (r=0,3, p<0,05) (рису-
нок 4).

Медиана MELD-XI у всех обследованных боль-
ных составила 10,4 балла. В соответствии с результа-
тами ранее проведенных исследований, значения 

индекса MELD-XI >10,4 являются индикатором 
риска выраженного фиброза печени [8, 11], потому 
наши пациенты были разделены на  две группы: 
с индексом MELD-XI более и менее 10,4, что соот-
ветствовало высокому и  низкому риску наличия 
у них выраженного фиброза печени.

В группе больных, имевших >10,4 баллов 
по  шкале MELD-XI, уровень гепсидина был зна-
чимо выше  — 26,3±14,2 нг/мл при 95% ДИ: 20,4-
32,1 vs 39,5±22,9 нг/мл при 95% ДИ: 32,3-46,7 
(р=0,031) (рисунок 5).

Наряду с  наличием корреляции с  концентра-
цией гепсидина, индекс MELD-XI, коррелировал 
с  другими показателями печеночной дисфункции, 
в т. ч. с лабораторными показателями, характеризу-
ющими холестатический и  цитолитический син-
дромы — коэффициент корреляции r между MELD-
XI и уровнем общего билирубина (r=0,64, p<0,05); 
между MELD-XI и  уровнем гамма-глутамилтранс-
пептидазы (r=0,56, p<0,05). Также выявлены корре-
ляционные взаимосвязи между индексом MELD-XI 
и  показателями синтетической функции печени  — 
фибриногеном (r=-0,3, p<0,05); протромбиновым 
индексом (r=0,37, p<0,05) и  МНО (r=0,4, p<0,05). 

У больных с ХСН по мере возрастания индекса 
MELD-XI отмечались значимо более выраженные 
нарушения почечной функции, определяемые 
по  снижению величины скорости клубочковой 
фильтрации (r=-0,33, p<0,05), что в  значительной 
степени определяется формулой его расчета.

Было обнаружено, что, кроме повышенного 
уровня гепсидина в  сыворотке крови, больные, 
набравшие согласно шкале MELD-XI, >10,4 баллов, 
чаще имели III-IV ФК по  NYHA (New-York Heart 
Association) и  ХСНнФВ, чаще страдали хрониче-
ской болезнью почек и имели значимые нарушения 
сердечного ритма (p<0,05 для всех сравнений). 

Рис. 5     �Уровень гепсидина (нг/мл) при значениях индекса MELD-
XI (в баллах), соответствующих низкому и высокому риску 
выраженного фиброза печени, у больных ХСН.
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Рис. 3     �Диаграмма рассеяния (коэффициент корреляции Пирсона) 
ФВ и  индекса MELD-XI (в  баллах) с  аппроксимацией 
линейной функцией по всей выборке. 

Рис. 4     �Корреляция между уровнем гепсидина (нг/мл) и индексом 
MELD-XI (в баллах).
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Обсуждение 
Механизмы регуляции уровня гепсидина 

в  норме и  при различных заболеваниях весьма 
сложны и  определяются балансом стимулирующих 
и ингибирующих факторов. Если основной причи-
ной угнетения синтеза гепсидина являются железо-
дефицитные состояния, то в качестве потенцирую-
щих механизмов принято рассматривать общево-
спалительный синдром [10]. Влияние гипоперфузии 
внутренних органов, в  первую очередь печени 
и  кишечника, на  обмен гепсидина у  пациентов 
с  ХСН до  конца не  изучено. У  больных с  ХСН все 
указанные компоненты: анемия, активность прово-
спалительных факторов и  гипоксия, находятся 
в сложном взаимодействии и подвержены влиянию 
разнообразных метаболических процессов, интен-
сивность которых зависит от  множества факторов 
и условий, как связанных с нарушением систоличе-
ской функции миокарда, так и экстракардиальных.

В настоящем исследовании отмечена тенден-
ция к увеличению уровня гепсидина по мере умень-
шения ФВ ЛЖ, что совпадает с результатами ранее 
проведенных исследований [9-10, 12-13]. Отсутствие 
достоверных различий в  уровне гепсидина сыво-
ротки крови у  больных ХСН разных ФК NYHA, 
выявленное также работами Wang CY, et al. (2016) 
[10] и Соломахиной Н. И. и др. (2018) [13], объясня-
ется использованием в классификации NYHA пока-
зателей лишь функциональной активности боль-
ных, не отражающей степень ремоделирования вну-
тренних органов и весьма динамично меняющейся 
на  фоне декомпенсации заболевания или, напро-
тив, его адекватной терапии, а  также преоблада-
нием в  представленном исследовании пациентов 
с ХСН III-IV ФК по NYHA, даже среди пациентов 
с сохраненной и промежуточной ФВ ЛЖ.

При анализе патогенетических механизмов, 
влияющих на  обмен гепсидина у  больных с  раз-
ными фенотипами ХСН, выделенными в  соответ
ствии со степенью систолической дисфункции ЛЖ, 
были выявлены следующие клинико-лабораторные 
особенности. 

Было установлено, что при ХСНсФВ значи-
тельное влияние на  повышение уровня гепсидина 
оказывает наличие бронхообструктивных заболева-
ний. Это влияние не может быть объяснено гипок-
сическим синдромом, в  условиях которого синтез 
гепсидина, как правило, ингибируется [8, 10]. 
В качестве факторов, стимулирующих синтез гепси-
дина при бронхообструктивных заболеваниях, 
могут рассматриваться как общевоспалительный 
синдром, свойственный этим заболеваниям, так 
и формирование легочной гипертензии, прогресси-
рование правожелудочковой недостаточности при 
сохранной систолической функции ЛЖ и венозный 
застой в органах большого круга кровообращения, 
включая печень. В  целом, эти данные совпадают 

с  результатами работы, в  которой на  крысиных 
моделях и у пациентов с ХСН обнаружили значимо 
более высокую концентрацию гепсидина в  сыво-
ротке крови при наличии застоя в печени, чем без 
него [14]. 

Влияние индекса массы тела на уровень гепси-
дина, подтвержденное результатами настоящего 
исследования, объясняется возрастанием доли гор-
монально активной жировой ткани, клетки которой 
не  только способствуют поддержанию высокого 
уровня провоспалительных цитокинов (С-реактив-
ного белка, адипокина, интерлейкина-6 и др.), уси-
ливающих продукцию гепсидина, но  и  непосред
ственно его синтезируют [11, 15]. Примечательно, что 
данные механизмы вовлечения адипоцитов в синтез 
гепсидина функционируют и  при отсутствии ХСН. 
Так, Vuppalanchi R, et al. (2018) описано увеличение 
уровня гепсидина, пропорциональное увеличению 
массы жировой ткани, на  основании обследования 
105 больных с патологическим ожирением, не имев-
ших заболеваний печени и ХСН [11].

Обращает на  себя внимание, что уровень геп-
сидина у  больных с  выраженной систолической 
дисфункцией ЛЖ был выше, чем при сохраненной 
и промежуточной ФВ ЛЖ, при отсутствии различий 
по частоте и выраженности анемии. В связи с тем, 
что, в отличие от других групп, у больных ХСНнФВ 
не было обнаружено ассоциаций уровня гепсидина 
с  другими клинико-лабораторными показателями, 
сам факт снижения ФВ ЛЖ <40% может расцени-
ваться как независимый фактор, определяющий 
повышение уровня гепсидина.

Отсутствие значимых различий между уров-
нем гепсидина у больных ХСН разных ФК NYHA 
и большой разброс показателей в пределах группы 
указывает на  высокую подверженность данного 
показателя влиянию различных факторов (гипок-
сия, воспаление), проследить вклад которых 
у каждого конкретного больного весьма затрудни-
тельно, что усложняет оценку его диагностиче-
ской значимости.

Известно, что воспаление и  ассоциированный 
с ним каскад провоспалительных медиаторов имеет 
важное значение в патогенезе ХСН [13, 15], однако 
реальная роль острофазных белков, в  т. ч.  гепси-
дина, в патогенезе не только кардиоренального ане-
мического синдрома, но  и  сердечно-печеночного 
синдрома, до конца не изучена. 

Для комплексной оценки морфофункциональ-
ного состояния печени и  расширения представле-
ний о его взаимосвязях с гепсидином был использо-
ван индекс печеночного фиброза MELD-XI. В пред-
ставленном исследовании была выявлена прямая 
корреляция между уровнем гепсидина и  баллами 
по шкале MELD-XI, значения которой, в свою оче-
редь, находятся в  обратной зависимости от  вели-
чины ФВ ЛЖ у  больных с  декомпенсацией ХСН. 
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Известно, что при легкой и умеренной степени 
печеночной дисфункции уровень гепсидина сыво-
ротки крови повышается, как и  показатели значе-
ния MELD-XI [8, 11]. Это согласуется с  получен-
ными авторами результатами. Однако в  работах 
на  пациентах с  заболеваниями печени, где данная 
шкала была применена изначально, показано, что 
при развитии терминального поражения печени, 
когда синтетическая функция падает и уровень геп-
сидина снижается, показатели MELD-XI продол-
жают расти [11]. 

Тесные взаимосвязи MELD-XI с показателями 
свертываемости крови еще раз подчеркивают его 
состоятельность в  качестве индикатора функцио-
нального состояния печени у больных с ХСН. Обна-
ружение корреляционной связи MELD-XI как 
с маркерами холестаза, так и признаками развития 
кардиоренального синдрома (повышение уровня 
креатинина, снижение скорости клубочковой филь-
трации) делает его перспективным инструментом 
комплексной оценки поражения наиболее рано 

страдающих от  прогрессирования ХСН органов-
мишеней. 

Заключение 
В настоящем исследовании выявлена тенден-

ция к  увеличению концентрации сывороточного 
гепсидина при прогрессировании систолической 
дисфункции ЛЖ. 

Обнаруженная взаимосвязь индекса MELD-XI 
и  уровня гепсидина позволяет рассматривать 
последний как одно из  звеньев в  формировании 
полиорганной недостаточности у больных с ХСН, 
объединяющих сердечно-печеночный и кардиоре-
нальный синдромы. Эта проблема требует даль-
нейшего изучения с  целью коррекции лечебных 
стратегий и  совершенствования тактики ведения 
больных.
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Традиционные и факультативные факторы  
сердечно-сосудистого риска в прогнозировании исхода 
у пациентов на программном гемодиализе
Билевич О. А.1, Овсянников Н. В.1, Усачева Е. В.1, Куликова О. М.2

1ФГБОУ ВО “Омский государственный медицинский университет” Минздрава России. Омск;  
2ФГБОУ ВО “Сибирская государственная автомобильно-дорожная академия”. Омск, Россия

Цель. Оценить частоту и  влияние на  прогноз традиционных 
и  факультативных факторов сердечно-сосудистого риска (ССР) 
у пациентов на программном гемодиализе.
Материал и  методы. В  исследование включены 82 пациента 
на программном гемодиализе. Дополнительно к общеклиническо-
му исследованию проведена оценка вариабельности сердечного 
ритма, определена скорость пульсовой волны методом фотопле-
тизмографии. Для выявления прогностически значимых факторов 
и определения диапазона их значений использован метод построе-
ния дерева решений.
Результаты. У  пациентов на  программном гемодиализе частота 
артериальной гипертензии и  избыточной массы тела выше, чем 
в  общей популяции  — 100% vs 33,8% и  51,2% vs 29,7%, соответ
ственно, частота курения сопоставима — 25,6% vs 25,7%, а частота 
гиперхолестеринемии ниже общепопуляционной — 45,1% vs 57,6%. 
Факультативными факторами ССР у  пациентов на  программном 
гемодиализе являются: уровень пульсового артериального давле-
ния, длительность артериальной гипертензии, уровень гемоглоби-
на, скорость пульсовой волны, SDNN, фракция выброса левого 
желудочка. На  основании комбинации значимых факторов ССР 
сформулировано 5 правил, позволяющих предположить прогноз 

благоприятного или неблагоприятного исхода у пациентов на про-
граммном гемодиализе.
Заключение. Применение предложенных правил позволяет разра-
ботать новые и усовершенствовать имеющиеся профилактические 
и лечебные мероприятия, направленные на коррекцию модифици-
руемых факторов ССР и улучшить прогноз в отношении выживаемо-
сти пациентов на программном гемодиализе.
Ключевые слова: факторы сердечно-сосудистого риска, гемодиа-
лиз, прогноз. 
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Conventional and optional cardiovascular risk factors in predicting outcome in hemodialysis patients
Bilevich O. A.1, Ovsyannikov N. V.1, Usacheva E. V.1, Kulikova O. M.2

1Omsk State Medical University. Omsk; 2Siberian State Automobile and Highway University. Omsk, Russia

Aim. To evaluate the frequency and effects on prognosis of conventional 
and optional cardiovascular risk (CVR) factors in hemodialysis patients.
Material and methods. The study included 82 patients receiving 
hemodialysis. Clinical examination was carried out. We also assesed 
heart rate variability and pulse wave velocity by photoplethysmography. 
To identify significant prognostic factors and determine the range of 
their values, the decision tree method was used.
Results. In hemodialysis patients, the prevalence of hypertension and 
overweight was higher than in the general population — 100% vs 33,8% and 
51,2% vs 29,7%, respectively; the smoking prevalence was comparable — 
25,6% vs 25,7%; the prevalence  of hypercholesterolemia was lower than in 
the general population — 45,1% vs 57,6%. Optional CVR factors in hemodi-
alysis patients were as follows: level of pulse pressure, duration of hyperten-
sion, hemoglobin level, pulse wave velocity, standard deviation normal to 
normal (SDNN), left ventricular ejection fraction. Based on a combination of 
significant CVR factors, 5 rules for predicting a favorable or unfavorable 
outcome in hemodialysis patients were identified.

Conclusion. The use of proposed rules allows to develop novel mea-
sures and improve current ones aimed at modifying CVR factors and 
increasing the survival of hemodialysis patients.
Key words: cardiovascular risk factors, hemodialysis, prognosis.
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АГ — артериальная гипертензия, ВСР — вариабельность сердечного ритма, ГД — гемодиализ, ЗПТ — заместительная почечная терапия, ЛЖ — левый желудочек, ПАД — пульсовое артериальное давление, 
СПВ — скорость пульсовой волны, ССР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-сосудистые события, ТХПН — терминальная стадия хронической почечной недостаточности, ФВ — фракция выброса, 
ФР — факторы риска, ХБП — хроническая болезнь почек, SDNN — стандартное отклонение от средней длительности всех интервалов RR электрокардиограммы.

Введение 
Исследования последних лет показывают, что 

одной из основных проблем общественного здраво-
охранения во  всем мире становится хроническая 
болезнь почек (ХБП). Следствием этого является 
неуклонный рост числа пациентов с  терминальной 
стадией хронической почечной недостаточности 
(ТХПН), в которой для поддержания жизни пациен-
тов требуется применение дорогостоящих методов 
заместительной почечной терапии (ЗПТ). Количе-
ство пациентов с ТХПН в мире ежегодно увеличива-
ется на 6-7% и в 2018г превысило 4 млн человек [1]. 
По  последним опубликованным данным Общерос-
сийского регистра ЗПТ, на 31.12.2015г в России ЗПТ 
получали 44136 пациентов, темпы прироста состав-
ляют ~11% в год [2]. Около 80% пациентов с ТХПН 
в мире и в России получают гемодиализ (ГД). 

Несмотря на  постоянное совершенствование 
методов ЗПТ, для пациентов с  ТХПН характерна 
высокая смертность. Риск смерти среди лиц, начи-
нающих ГД, максимален в первые 120 сут., и состав-
ляет 27,5 случаев на  100 пациенто-лет, впослед
ствии, ежегодная смертность составляет ~20% [3]. 
Продолжительность жизни пациента, начинающего 
ГД в возрасте 25-29 лет, в среднем составляет ~18,5 
лет, что на 33 года меньше, чем в той же возрастной 
группе пациентов без ХБП [4]. В  том случае, если 
пациент начинает диализ в  возрасте 65-74 лет, что 
является распространенной возрастной группой 
в диализной когорте пациентов, продолжительность 
жизни составляет ~5 лет, что на  50% меньше, чем 
в той же возрастной группе в общей популяции [5]. 
Основной причиной смерти пациентов с  ТХПН 
являются сердечно-сосудистые события (ССС), 
которые составляют 40-50% причин всех случаев 
смерти [3-6]. Оценка прогноза, а,  следовательно, 
риска возникновения ССС, которые во  многом 
определяют выживаемость пациентов с  ТХПН, 
может быть полезна для целенаправленного выбора 
профилактических мероприятий у  данной катего-
рии пациентов.

Стратификация пациентов с  ТХПН в  соответ
ствии с  риском ССС является сложной задачей, 
поскольку традиционные алгоритмы прогнозирова-
ния сердечно-сосудистого риска (ССР), такие как 
SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) и Framin
gham, недооценивают риск развития ССС у пациен-
тов с ТХПН [7, 8]. В ряде исследований у пациентов 
на  программном ГД показана обратная связь между 
частотой ССС и некоторыми традиционными факто-

рами риска (ФР), такими, например, как уровень 
общего холестерина и индекс массы тела [9]. 

Поскольку влиянием традиционных факторов 
ССР не удается объяснить высокий уровень небла-
гоприятных исходов у пациентов с ТХПН, а сущест-
вующие методы оценки ССР, разработанные для 
общей популяции, имеют недостаточную прогно-
стическую значимость для этой категории пациен-
тов, то  выделение дополнительных (факультатив-
ных) ФР благоприятного или неблагоприятного 
исхода у  данной категории пациентов является 
актуальной проблемой. Исследования, направлен-
ные на  выявление новых факторов ССР, позволят 
совершенствовать методы профилактики и лечения 
сердечно-сосудистой патологии у пациентов с ТХПН, 
улучшить прогноз и снизить смертность этой кате-
гории пациентов.

Цель исследования — оценить частоту традици-
онных факторов ССР, выделить факультативные 
факторы ССР и оценить их влияние на прогноз бла-
гоприятного или неблагоприятного исхода у пациен-
тов с ТХПН, находящихся на программном ГД.

Материал и методы 
В клиническом исследовании приняли участие 82 

пациента с  ТХПН, которым проводится программный 
ГД. Исследование выполнено в соответствии со стандар-
тами надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и  принципами Хельсинской Декларации. Про-
токол исследования был одобрен Этическим комитетом. 
До  включения в  исследование у  всех участников было 
получено письменное информированное согласие. Воз-
раст пациентов, включенных в  исследование, составил 
22-75 лет, в среднем 55,5 (43,0;60,0) лет, из них 43 (52,4%) 
мужчины и 39 (47,6%) женщин. 

Критерии включения в  исследование: наличие 
ТХПН с проведением ЗПТ в виде программного ГД.

Критерии исключения из  исследования: сахарный 
диабет, гемодинамически значимые нарушения сердеч-
ного ритма, систолическая дисфункция левого желудочка 
(ЛЖ) — фракция выброса (ФВ) ЛЖ <55%, злокачествен-
ные новообразования, печеночная недостаточность, ды-
хательная недостаточность 2-3 степени, гемобластозы. 

Все пациенты прошли общеклиническое обследова-
ние, включавшее сбор жалоб, анамнеза, физикальные, ла-
бораторные и  инструментальные исследования. Состоя-
ние сердечно-сосудистой системы оценивалось по резуль-
татам проведения эхокардиографии, исследования вариа-
бельности сердечного ритма (ВСР), жесткости артерий:

—  Эхокардиография была выполнена на  аппарате 
MyLab20 (ESAOTE, Италия) с  использованием датчика 
с  частотой 3,5 МГц. Оценивались основные эхокардио-
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графические параметры, рекомендованные Американ-
ским обществом эхокардиографии и  Европейской ассо-
циацией эхокардиографии. 

—  Исследование ВСР осуществлялось на аппаратно-
программном комплексе “ВНС-микро” (“НейроСофт”, 
Иваново) при выполнении 5-минутной записи ЭКГ.

—  Для оценки жесткости артерий использовался 
показатель скорости пульсовой волны (СПВ), регистри-
руемый методом фотоплетизмографии при помощи при-
бора Pulse Trace PCA 2000 [10]. 

Статистический анализ осуществляли с использовани-
ем пакета Statistica 6.1 (лицензия BXXR904E306823FAN10) 
и программы Microsoft Excel. Характер распределения при-
знаков определяли методом Шапиро-Уилка. В случае харак-
тера распределения, отличного от  нормального, использо-
вали непараметрические методы проверки статистических 
гипотез. Полученные данные представлены в виде среднего 
и стандартного отклонения (М±SD) при нормальном рас-
пределении или в виде медианы и квартилей (Ме (Р25; Р75) 
при распределении, отличном от нормального. Применены 
методы описательной статистики, графического анализа 
данных, для сравнения двух независимых групп — критерий 
Манна-Уитни. Для сравнения качественных показателей 
двух независимых групп использовали критерий χ2 Пирсо-
на. Для поиска статистически значимых различий между 
пропорциями использовали анализ Difference Between 
Proportions пакета Statistica 6.1. Для решения задачи класси-
фикации и прогнозирования использовали метод деревьев 
решений, расчеты проводили в  демоверсии программы 
Deductor Studio 5.31. Критический уровень значимости p для 
всех используемых процедур статистического анализа дан-
ных принимали =0,05.

Таблица 1
Основные клинические и лабораторные параметры 

пациентов с ТХПН на программном ГД
Клинические параметры n=82
Длительность ЗПТ, мес. 37,5 (14,0;66,0)
Длительность АГ, мес. 132,0 (84,0;240,0)
Систолическое АД, мм рт.ст. 140 (120;150)
Диастолическое АД, мм рт.ст. 80 (70;90)
ПАД, мм рт.ст. 55,0 (50,0;60,0)
Индекс массы тела, кг/м2 25,1 (22,3; 29,3)
Гемоглобин, г/л 105 (93;115)
Креатинин, мкмоль/л 670 (570;780)
Общий холестерин, ммоль/л 4,5 (3,7;5,6)

Примечание: АД — артериальное давление.

Таблица 2
Основные структурно-функциональные параметры 

 сердечно-сосудистой системы у пациентов 
с ТХПН на программном ГД

Параметры n=82
Эхокардиография КДО, мл 114,4 (118,2;166,6)

КСО, мл 54,4 (40,9;61,9)
ФВ, % 63,2 (58,2;68,8)

Жесткость сосудистой стенки 
артерий

СПВ, м/с 9,5 (8,5;10,7)

ВСР ТР, мс2 533 (401;753)
SDNN, мс 22,0 (16,0;29,0)
LF/HF 1,7 (1,0;2,8)

Примечание: КДО  — конечный диастолический объем, КСО  — 
конечный систолический объем, ТР — показатель общей мощности 
спектра ВСР, SDNN — суммарный показатель ВСР, LF/HF — соот-
ношение высокочастотного и низкочастотного компонентов спект-
ра ВСР, отражающий баланс влияния на сердце парасимпатического 
и симпатического отделов.

Таблица 3
Частота основных факторов ССР у пациентов с ТХПН на программном ГД

Факторы ССР Частота ФР сердечно-сосудистых заболеваний, % р
Среди всех пациентов, включенных  
в исследование, n=82

Среди пациентов, включенных в исследование, 
находящихся в возрасте 25-64 лет, n=68

Мужской пол 52,4 51,5 0,913
Гиперхолестеринемия 45,1 35,3 0,226
АГ 100 100 1,000
Избыточная масса тела 51,2 48,5 0,742
Курение 25,6 26,5 0,900

Примечания: р — значимость различий между группами.
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Рис. 1    �Структура летальности пациентов с ТХПН на программном 
ГД.

Примечание: ОНМК — острое нарушение мозгового кровообраще-
ния, ИМ — инфаркт миокарда.
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Результаты 
Клиническая характеристика и основные лабо-

раторные показатели пациентов, включенных 
в исследование, представлены в таблице 1. 

Результаты исследования структурно-функцио-
нальных параметров сердечно-сосудистой системы 
у пациентов с ТХПН на программном ГД, представ-
лены в таблице 2. 

С целью решения поставленной задачи проана-
лизирована частота традиционных факторов ССР 
у пациентов с ТХПН на программном ГД (таблица 3).

Частота факторов ССР у пациентов с ТХПН, нахо-
дящихся на программном ГД, не зависит от возраста.

В процессе наблюдения за пациентами в течение 
4 лет умерли 28 пациентов, структура причин смерти 
пациентов в  исследуемой группе представлена 
на рисунке 1. Видно, что в структуре причин смерти 
преобладали ССС (64,3%): острое нарушение мозго-
вого кровообращения (25,0%), внезапная сердечная 
смерть (21,4%) и острый инфаркт миокарда (14,3%), 
второе место занимали септические состояния 
(28,6%), развившиеся вследствие гангрены нижней 
конечности (3,6%) и пневмонии (25,0%). 

Для прогнозирования исхода у  пациентов 
на программном ГД использован метод построения 
дерева решений (рисунок 2), что позволило выде-
лить прогностически значимые факторы, опреде-
лить их неблагоприятное сочетание и  диапазон их 
значений (таблица 4).

При анализе построенного дерева решений 
была определена значимость факторов, оказываю-
щих влияние на  результирующую переменную. 
Наиболее значимыми факторами у  пациентов 
с  ТХПН на  программном ГД оказалась длитель-
ность артериальной гипертензии (АГ) и  уровень 
гемоглобина, наименьшее значение имел показа-
тель вариабельности сердечного ритма  — SDNN. 

На  основании комбинации значимых факторов 
сформулированы правила, определяющие прогноз 
в  отношении выживаемости у  пациентов на  про-
граммном ГД:

•  Правило 1. Пациенты с  ТХПН в  возрасте 
22-75 лет, у  которых уровень гемоглобина <79 г/л, 
имеют неблагоприятный прогноз выживаемости, 
что требует приоритетных лечебных мероприятий, 
направленных на  коррекцию уровня гемоглобина.

•  Правило 2. У  пациентов с  ТХПН в  возрасте 
22-75 лет при уровне гемоглобина ≥79 г/л, факто-
ром, определяющим прогноз, является уровень 
пульсового артериального давления (ПАД): при 
уровне ПАД >74 мм рт.ст. и <32,5 мм рт.ст. прогноз 
выживаемости неблагоприятный. Таким образом, 
у пациентов с ТХПН на программном ГД требуется 
не только коррекция уровня систолического и диа-
столического уровня артериального давления, 
но и достижение целевого уровня ПАД.

•  Правило 3. У  пациентов с  ТХПН в  возрасте 
22-75 лет при уровне гемоглобина ≥79 г/л и уровне 
ПАД в диапазоне от 32,5 до 74 мм рт.ст. фактором, 
определяющим прогноз, становится показатель 
скорости пульсовой волны (СПВ): при значении 
СПВ ≥12,05 м/с прогноз выживаемости неблаго-
приятный. СПВ  — показатель жесткости сосудис
той стенки, отражающий ремоделирование арте-
рий. У  пациентов с  ТХПН повышенная жесткость 
сосудистой стенки обусловлена развитием медиа-
кальциноза, который является исходом минераль-
ных нарушений при ХБП. Следовательно, у пациен-
тов с  ТХПН еще до  развития необратимых струк-
турных изменений артерий требуется своевременная 
(на более ранних стадиях ХБП) коррекция наруше-
ний фосфорно-кальциевого обмена. Кроме того, 
необходим тщательный подбор параметров проце-
дуры ГД, поскольку имеется информация о  связи 

Благоприятный прогноз
выживаемости

Уровень гемоглобина
крови, г/л

ПАД, мм рт.ст.≥79

от 32,5 до 74
СПВ, м/с

SDNN, мс
<12,05

Длительность АГ, мес.≥11,5

ФВ ЛЖ, %≥234 <58,9

≥58,9

<234

<11,5

нет

нет

нет

нет

нет

≥12,05

<32,5 и ≥75

<79

да

да

Рис. 2    �Дерево решений, определяющее прогноз выживаемости у пациентов с ТХПН на программном ГД.
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Факторы сердечно-соудистого риска

объема удаленного за сеанс объема ультрафильтрата 
с повышением СПВ [11]. 

•  Правило 4. У  пациентов с  ТХПН в  возрасте 
22-75 лет при уровне гемоглобина ≥79 г/л в сочета-
нии с  уровнем ПАД в  диапазоне 32,5-74  мм рт.ст. 
и значением СПВ <12,05 м/с, фактором, определя-
ющим прогноз, становится SDNN: при уровне 
SDNN <11,5 мс прогноз выживаемости неблагопри-
ятный. Изменение уровня SDNN должно быть 
достигнуто в  совокупности с  коррекцией других 
параметров ВСР. Низкий уровень SDNN обуслов-
лен снижением вегетативных влияний на  сердце 
и  свидетельствует о  низкой адаптивной способно-
сти организма пациента с  ТХПН. К  настоящему 
времени имеются ограниченные данные о возмож-
ностях воздействия на  ВСР методом подбора диа-
лизной программы [12]. А  применение средств, 
обладающих вегетокорректирующим действием, 
у  пациентов с  ТХПН на  программном ГД, требует 
проведения дополнительных клинических исследо-
ваний.

•  Правило 5. У  пациентов с  ТХПН в  возрасте 
22-75 лет при уровне гемоглобина ≥79 г/л в сочета-
нии с  уровнем ПАД в  диапазоне 32,5-74  мм рт.ст., 
значением СПВ <12,05 м/с и SDNN ≥11,5 мс, факто-
ром, определяющим прогноз, является длительность 
АГ: у пациентов с длительностью АГ <234 мес. (19,5 
лет) прогноз выживаемости более благоприятный, 
чем при длительности АГ ≥234 мес. Длительность 
АГ  — немодифицируемый фактор, влияющий 
на прогноз, однако следует предположить, что боль-
шое значение имеет степень достижения целевых 
показателей АД: чем дольше пациент живет с достиг-
нутым целевым уровнем АД, тем стаж по АГ следует 
считать короче. Поэтому максимум терапевтических 
усилий должен быть направлен на коррекцию уровня 
АД. У пациентов с длительным стажем АГ дополни-
тельно на  прогноз влияет величина ФВ ЛЖ. При 
значении ФВ <58,9% прогноз в отношении выжива-
емости неблагоприятный. Величина ФВ отражает 
систолическую функцию ЛЖ, следовательно, перед 
врачом встает задача предупредить усугубление 
систолической дисфункции. Снижение показателя 
ФВ  — признак дезадаптивного ремоделирования 

ЛЖ, нормализация (повышение) этого показателя 
с помощью применения фармакологических методов 
лечения маловероятна, поэтому все лечебные меро-
приятия должны быть направлены на стабилизацию 
патологических изменений и  предупреждение их 
прогрессирования.

Обсуждение 
Оценка ССР рекомендована как практический 

инструмент определения оптимальной степени вме-
шательства для коррекции риска у  конкретного 
пациента [13, 14]. Основными предпосылками для 
использования ССР во врачебной практике и здра-
воохранении являются ограниченность экономиче-
ских ресурсов и  необходимость их использовать 
наиболее эффективно. Наиболее затратной частью 
системы здравоохранения является медицинское 
наблюдение за пациентами с ТХПН, в т. ч. находя-
щихся на программном ГД.

В значительной степени продолжительность 
жизни пациентов с  ТХПН определяет состояние 
сердечно-сосудистой системы и  высокая частота 
факторов ССР. Сердечно-сосудистая смертность 
у  пациентов на  ГД в  10-30 раз выше, чем в  общей 
популяции [3-6]. По данным проведенного исследо-
вания установлено, что в структуре причин смерти 
пациентов с  ТХПН, находящихся на  программном 
ГД, ССС составляют 64,3%.

По результатам представленного исследования 
установлено, что у пациентов с ТХПН, находящихся 
на  программном ГД, частота повышенного АД 
составляет 100%, избыточной массы тела  — 51,2%, 
частота курения  — 25,6%, а  количество пациентов 
с  гиперхолестеринемией составило 45,1%. В  допол-
нение к  традиционным выделены факультативные 
факторы ССР, влияющие на прогноз выживаемости 
пациентов, находящихся на программном ГД. Среди 
них клинические параметры  — уровень ПАД, дли-
тельность АГ, уровень гемоглобина, показатели СПВ 
(жесткость периферических артерий), показатели 
ВСР (SDNN) и данные эхокардиографии (ФВ ЛЖ). 

На основании комбинации факторов и с учетом 
значимости каждого из  них предложены 5 правил, 
применение которых позволяет разработать персо-

Таблица 4
Решающие правила, определяющие прогноз выживаемости  

у пациентов с ТХПН на программном ГД
Факторы Правило 1 Правило 2 Значимость (вклад) фактора, %
Уровень гемоглобина, г/л ≥79 18,3
СПВ, м/с <12,05 13,9
SDNN, мс ≥11,5 13,3
ПАД, мм рт.ст. от 32,5 до 74 <32,5 или ≥75 17,7
Длительность АГ, мес. <234 ≥234 21,9
ФВ ЛЖ, % <58,9 ≥58,9 14,9
Достоверность правила 97,6% 80,0%
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нифицированный подход, позволяющий установить 
те  модифицируемые традиционные и  факультатив-
ные ФР, коррекция которых позволит улучшить про-
гноз в отношении выживаемости пациентов, находя-
щихся на программном ГД. 

Заключение 
Высокая доля сердечно-сосудистых заболева-

ний в  структуре причин смерти и  высокая частота 
факторов ССР побудили исследователей к  поиску 
факультативных факторов, влияющих на  прогноз 
выживаемости пациентов с ТХПН, получающих ГД. 
На основании проведенного исследования у паци-
ентов с ТХПН в возрасте 22-75 лет выделены факуль-
тативные факторы, которые самостоятельно (уро-
вень гемоглобина) или в  совокупности с  другими, 
определяют прогноз выживаемости этой категории 
пациентов. На  основании иерархической модели 
сформулированы правила, использование которых 

позволяет разработать новые и  усовершенствовать 
имеющиеся профилактические и  лечебные меро-
приятия у пациентов с ТХПН в возрасте 22-75 лет, 
получающих ГД, направленные на улучшение про-
гноза их выживаемости. Применение неинвазив-
ных и доступных в реальной клинической практике 
методов оценки состояния сердечно-сосудистой 
системы, использованных авторами настоящего 
исследования, является предпочтительным для 
контроля за  состоянием сердечно-сосудистой сис-
темы у  пациентов с  ТХПН на  ГД, относящихся 
к категории пациентов с очень высоким ССР. При 
этом полученные авторами новые научные данные, 
безусловно, требуют проведения дальнейших иссле-
дований в этой области.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Промежуточные результаты проспективного, 
рандомизированного исследования влияния рассечения 
lamina vastoadductoria после стентирования поверхностной 
бедренной артерии на частоту рестенозов при поражениях 
класса С, D по TASC-II 
Карпенко А. А., Рабцун А. А., Попова И. В., Чебан А. В., Гостев А. А., Саая Ш. Б., 
Стародубцев В. Б. 
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр им. академика Е. Н. Мешалкина” 

Минздрава России. Новосибирск, Россия

Цель. Сравнить эффективность двух методов реваскуляризации 
поверхностной бедренной артерии (ПБА): при стентировании и при 
стентировании, дополненном фасциотомией в Гюнтеровом канале.
Материал и методы. Включены 70 пациентов с поражением клас-
са С, D по TASC-II; 35 выполнено стентирование ПБА (группа 1), 35 
выполнено стентирование ПБА, дополненное рассечением lamina 
vastoadductoria (группа 2). Средняя длина поражения в 1 группе — 
22,92±5,62  см, во  2 группе  — 21,2±5,42  см. Первичная конечная 
точка — отсутствие бинарного рестеноза и реокклюзии. Вторичная 
комбинированная конечная точка  — успех процедуры, сохранение 
конечности, вторичная проходимость оперированного сегмента, 
интраоперационные осложнения. Группы сбалансированы по  воз-
расту, полу, факторам риска и сопутствующей патологии. 
Результаты. Успех процедуры в  обеих группах составил 100%. 
Первичная проходимость через 24 мес. составила 28,5% в 1 группе 
и  60% во  2 группе. За  период наблюдения в  течение 24 мес. 
1  летальный исход во  2 группе от  инфаркта миокарда, в  1 группе 
зафиксировано 2 летальных исхода от инфаркта миокарда и мета-
стазирования опухоли поджелудочной железы. Сохранение конеч-
ностей 100% в  обеих группах. Интраоперационных осложнений 
в обеих группах не было.
Заключение. Рассечение lamina vastoadductoria с  пересечением 
коллатеральных ветвей в  зоне коленного сустава безопасно 
и не приводит к ограничению функции конечности. Изменение био-
механических свойств дистального сегмента ПБА способствует 

улучшению показателей первичной проходимости при стентирова-
нии протяженных поражений ПБА. Предварительные результаты 
одноцентрового пилотного исследования демонстрируют безопас-
ность и  годичную эффективность стентирования ПБА в  сочетании 
с фасциотомией в Гюнтеровом канале, что подчеркивает необходи-
мость проведения более масштабных клинических исследований 
для оценки этого подхода на  фоне стандартного стентирования 
ПБА и оценку результатов в отдаленный период наблюдения.
Ключевые слова: поверхностная бедренная артерия, С, D по TASC II, 
биомеханические силы. 
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Intermediate results of the prospective randomized study on the effect of lamina vastoadductoria dissection 
after superficial femoral artery stenting on the restenosis incidence in TASC-II type C and D lesions 
Karpenko A. A., Rabtsun A. A., Popova I. V., Cheban A. V., Gostev A. A., Saaya Sh. B., Starodubtsev V. B.
Meshalkin National Medical Research Center. Novosibirsk, Russia

Aim. To compare the effectiveness of superficial femoral artery (SFA) 
stenting with/without lamina vastoadductoria dissection.
Material and methods. The study included are 70 patients with TASC-
II type C and D lesions. All patients were divided onto 2 groups: group 
1 (n=35) — conventional SFA stenting, group 2 (n=35) — SFA stenting 
with lamina vastoadductoria dissection. The average lesion length in 

group 1 was 22,92±5,62 cm, in group 2 — 21,2±5,42 cm. The primary 
endpoint was the absence of binary restenosis and reocclusion. 
Secondary composite endpoint was procedural success, limb salvage, 
secondary patency of the operated segment, intraoperative complica-
tions. The groups were comparable in age, sex, risk factors and comor-
bidities.



56

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3)

Введение 
Атеросклероз артерий нижних конечностей 

(ААНК) — мировая проблема, которая продолжает 
расти и  является причиной инвалидизации/смерт-
ности населения. В популяции в возрасте от 65 лет 
частота распространения ААНК варьирует от  12% 
до 20%, при этом риск возникновения заболевания 
повышается с  увеличением возраста человека [1].

Патология артерий нижних конечностей стоит 
на  третьем месте по  смертности от  сердечно-сосу-
дистых заболеваний [2]. Более 50% случаев ААНК — 
поражения поверхностной бедренной (ПБА) и под-
коленной артерий [3, 4].

При протяженных поражениях ПБА “золотым 
стандартом” являются открытые оперативные вме-
шательства [5]. Однако эндоваскулярные вмеша-
тельства широко внедряются в области реконструк-
ции артерий инфраингвинального сегмента, при 
этом имеют более низкие показатели смертности 
и осложнений. Уровень успеха процедур и сохране-
ние конечности сопоставимы и,  при необходимо-
сти, открытая операция может быть последним 
способом лечения. 

Эндоваскулярными вариантами лечения явля-
ются: ангиопластика (баллоны с  лекарственным 
покрытием и  без него, а  также, специальные бал-
лоны), стентирование (голометаллические стенты 
и стенты с лекарственным покрытием) и методики 
циторедукци (атерэктомия, лазерная редукция). 
Для реваскуляризации ПБА технический успех чрес
кожной транслюминальной ангиопластики дости-
гает 95%. Но достоверные данные крупных рандо-
мизированных, контролируемых исследований по-
прежнему отсутствуют для поражений ПБА классов 
С, D по TASC II (Transatlantic Inter-Society Consensus 

for the Management of Peripheral Arterial Disease), 
хотя этот тип поражения составляет основной объем 
патологии ПБА [6].

Частота рестенозов после первичного стенти-
рования достаточно высока — от 30% до 40%. Около 
65% пациентов после первичной реваскуляризации 
ПБА возвращаются с рестенозами оперированного 
сегмента [7]. При протяженных поражениях, после 
имплантации стентов первого поколения поломка 
наблюдалась у 50% пациентов в течение 1 года [8]. 
Причину этого часто ассоциируют с  физиологиче-
скими деформациями оперированной артерии [9], 
но  вопрос о  влиянии поломки стента на  развитие 
рестеноза является спорным [10]. 

Чрескожная транслюминальная ангиопластика 
или имплантация периферических стентов первого 
поколения имели высокий процент рестеноза в те
чение 1 года наблюдения (>60%) и увеличение про-
тяженности поражения. А в течение 2 лет первичная 
проходимость составляет 26% при протяженных 
поражениях бедренно-подколенного сегмента [11].

Сочетание повторного сужения оперирован-
ного артериального сегмента с поломками имплан-
тированной конструкции способствовало дальней-
шему изучению механических свойств нитиноло-
вых стентов [8].

Основными направлениями в  модификации 
стентов были: архитектура стента, состав материала 
стента и  покрытие стента. Стенты нового поколе-
ния более прочные, но более адаптируемые и про-
тяженные, длиной до 25 см, чтобы избежать имплан-
тации нескольких стентов [11].

Вместе с  тем сохраняется значительный риск 
поломки стентов второго поколения после их им
плантации при протяженных поражениях ПБА, что 

ААНК  — атеросклероз артерий нижних конечностей, ДИ  — доверительный интервал, ЛПИ  — лодыжечно-плечевой индекс, МСКТ  — мультиспиральная компьютерная томография, ПБА  — поверхностная 
бедренная артерия, УЗИ — ультразвуковое исследование, TASC — Transatlantic Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease.

Results. The procedural success in both groups was 100%. Primary 
patency after 24 months was 28,5% in group 1 and 60% in group 2. 
During the 24-month follow-up period, we recorded 1 death in group 2 
due to myocardial infarction. In group 1, 2 deaths due to myocardial 
infarction and pancreatic cancer metastasis were recorded. Limb sal-
vage was 100% in both groups. There were no intraoperative complica-
tions in both groups.
Conclusion. Lamina vastoadductoria dissection is safe and does not 
lead to limb functional limitations. Biomechanical changes in the distal 
SFA segment contribute to the improvement of primary patency after 
stenting of SFA long lesions. Preliminary results of the single-center pilot 
study demonstrate the safety and efficacy of SFA stenting with lamina 
vastoadductoria dissection, emphasizing the need for further larger 
studies to compare it with conventional stenting and to assess the effec-
tiveness during the long-term follow-up.
Key words: superficial femoral artery, TASC-II type C and D, biome-
chanical forces.
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нием передней стенки мышечно-фасциального 
футляра (septum intermusculare vastoadductoria). Пред-
лагают проводить клипирование с  отсечением 2 
проксимальных артерий, огибающих коленный 
сустав и располагающихся в этой зоне. Эта проце-
дура является стандартной при доступе к  дисталь-
ному участку ПБА при операции бедренно-прокси-
мально-подколенного шунтирования. Рассечение 
фасции в этой области и перевязка вышеназванных 
артерий не приводит к ограничению функции опе-
рируемой артерии, что указывает на  безопасность 
такой процедуры для пациента.

Целью исследования явилась оценка влияния 
процедуры рассечения lamina vastoadductoria с пере-
сечением коллатеральных ветвей на  проходимость 
стентированного сегмента ПБА при протяженных 
поражениях.

Материал и методы 
Исследование выполнено в формате проспективно-

го, одноцентрового, рандомизированного, в которое бы-
ли включены 70 пациентов после реконструкции 70 сосу-
дов в связи с поражением ПБА класса С, D по TASC II, 
ишемией 3-6 степени по  Рутерфорду, давшие согласие 
на участие в исследовании. Пациентов с острой ишемией 
конечности в исследование не включали. Критерии вклю-
чения и исключения представлены в таблице 1. 

Демографические характеристики групп пациентов, 
сопутствующая патология указаны в таблице 2. Пациенты 
были рандомизированы на 2 группы в формате 1×1 мето-
дом конвертов. Группы сбалансированы по возрасту, полу 
и  сопутствующей патологии. В  первой группе выполня-
лось стандартная процедура реваскуляризации со стенти-
рованием ПБА, во  второй группе стентирование ПБА 
дополнялось фасциотомией в Гюнтеровом канале с пере-
сечением коллатеральных ветвей.

Характеристика поражений артериального сегмента 
и ишемия конечности по Рутерфорду-Беккеру в группах 
указаны в таблице 3. 

На госпитальном этапе всем пациентам измеряли 
лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) и  проводили ду-

приводит к  более высокой частоте рестенозов 
и реокклюзий — до 37% в течение года [9].

Артерии бедренно-подколенного сегмента на-
ходятся в  мышечно-фасциальных каналах, в  неко-
торых местах они фиксированы, а в других перехо-
дят в высокомобильные. Эти особенности придают 
артериальной стенке уникальные биомеханические, 
анатомические и гемодинамические силы, которые 
вызывают изменения геометрии артерии во  время 
движения конечности. Ходьба вызывает осевое сжа-
тие, мышечно-скелетные взаимодействия связаны 
с  радиальным сжатием и  циклическими деформа-
циями, также ритмический пульсирующий крово-
ток вызывает повторяющееся радиальное расшире-
ние. Эта уникальная биомеханическая среда не на- 
блюдается в других сосудистых руслах и может объ-
яснять склонность ПБА к атеросклеротическим по
ражениям, которые обычно являются диффузными 
и сложными по своей природе, плохо поддаются стан-
дартным методам реваскуляризации, а также имеют 
тенденцию рецидивировать, что требует повторных 
вмешательств [12].

Основные тенденции в плане улучшения отда-
ленных результатов направлены на  изменение 
свойств стентов, а  работы об  изменении биомеха-
нических свойств ПБА отсутствуют. С учетом выше-
сказанного поиск оптимального способа лечения 
протяженных поражений ПБА в  настоящее время 
можно определить как актуальное направление 
в ангиохирургии.

Согласно гипотезе представленного исследова-
ния, повышение подвижности дистального участка 
ПБА будет способствовать уменьшению кривизны 
изгиба стентируемого артериального сегмента в этой 
зоне, что, в свою очередь, снизит риск поломки стента. 

Для увеличения физиологической подвижно-
сти стентируемой ПБА и снижения частоты ресте-
ноза артериального просвета предлагается стан-
дартное стентирование ПБА дополнить рассече-

Таблица 1
Критерии включения и исключения в исследование

Критерии включения Критерии исключения
Возраст 45-80 лет Хроническая сердечная недостаточность III-IV функционального класса  

по классификации NYHA (New York Heart Association)
Первичное поражение ПБА класса D по TASC II Хроническое декомпенсированное “легочное” сердце
Ишемия нижней конечности 3-6 степени  
по Рутерфорду

Тяжелая печеночная или почечная недостаточность (билирубин >35 ммоль/л,  
скорость клубочковой фильтрации <60 мл/мин)

Согласие на участие в исследовании Поливалентная лекарственная аллергия
Удовлетворительное русло оттока Злокачественные онкологические заболевания в терминальной стадии  

с прогнозируемым сроком жизни до 6 мес.
Острое нарушение мозгового кровообращения
Выраженный кальциноз артерий нижних конечностей, толерантный к баллонной 
ангиоплатике
Пациенты со значимым поражением общей бедренной артерии
Отказ больного от участия или от продолжения участия в исследовании
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мум, за сут. После процедуры все исследуемые принимали 
аспирин (100 мг/сут.) длительно и  клопидогрель (75 мг/
сут.) в течение 3 мес.

В обеих группах доступ к артериям выполнялся ипси-
латерально или контралатеральной пункцией общей бе-
дренной артерии. Контралатеральный доступ применялся 
у пациентов с приустьевой окклюзией ПБА. Реканализация 
выполнялась гидрофильным 0,035-дюймовым проводни-
ком. Перед началом процедуры внутривенно вводили гепа-
рин (5000 ЕД). Первичную ангиопластику выполняли непо-
крытыми баллонными катетерами. После ангиопластики 
имплантировали нитиноловый самораскрывающийся голо-
металлический стент в  соответствии с  рекомендациями 
Американского колледжа кардиологии/Американской ассо-
циации сердца [13]. Имплантации стента не  выполнялись 
в  среднюю или дистальную трети подколенной артерии. 

После стентирования ПБА во  второй группе под 
местной анестезией на 1 сут. после операции выполняли 
доступ к дистальной части ПБА на выходе из Гюнтерова 
канала и  1 порции подколенной артерии. Рассекалась 
septum intermusculare vastoadductoria, лигировались и пере-
секались артерии: а. superior medialis genus, а. superior 
lateralis genus (рисунок 1).

В большинстве случаев для устранения поражения 
артерии потребовалась имплантация одного стента, одна-
ко в связи с протяженностью поражения или диссекцией 
артерии потребовалось использование нескольких стен-
тов. Перекрытие стентов составляло ~5-10 мм (таблица 4). 

Периоды наблюдения: госпитальный этап, через 6 
и 12 мес. после выписки из стационара. При этом выпол-

плексное сканирование артерий нижних конечностей 
на аппарате VOLUSON 730 (GE Healhtcare, Zipf, Austria) 
для оценки гемодинамических характеристик. Также про-
водили мультиспиральную компьютерную томографию 
(МСКТ)-ангиографию артерий нижних конечностей 
на  320-срезовом CT томографе Aquilion One (Toshiba, 
Tokyo, Japan) с шагом 1 мм с использованием контрастно-
го вещества Iomeron 400 (Bracco, Milan, Italy) для уточне-
ния анатомических особенностей и  объема поражения 
артериального русла. 

Медикаментозная подготовка включала назначение 
аспирина перед процедурой (300 мг/сут.), начиная, мини-

Таблица 3
Распределение степени ишемии конечностей в группах  

и характеристика поражения артериального русла
Степень ишемии конечности (Рутерфорд) Группа 1 (n=35) Группа 2 (n=35) p-value
3 29 (83%) 25 (71%) 0,32
4 4 (11%) 7 (20%) 0,41
5 1 (3%) 3 (9%) 0,61
6 1 (3%) 0 1
Характеристика поражения артериального русла
Стеноз/окклюзия 12/23 10/25 р=0,741
Протяженность поражения артериального русла  
(±стандартное отклонение)

22,92±5,62 (см) 21,2±5,42 (см) р=1

Средний диаметр артерии 5±0,81 (мм) 4,73±0,76 (мм) р=0,15
Русло оттока по Рутерфорду 6,32±1,71 (баллы) 6,04±2,43 (баллы) р=0,79

Таблица 2
Характеристика групп пациентов

Группа 1 (n=35) Группа 2 (n=35) р-value
Пол, M/Ж  25/10 24/11 N/A
Средний возраст (±стандартное отклонение) 65±6,62 66,7±9,39 0,256
Средний ЛПИ (±стандартное отклонение) 0,49±0,114 0,51±0,096 1,0
Артериальная гипертензия 31 (89%) 32 (91%) 0,671
Гиперхолестеринемия 14 (40%) 20 (57%) 0,396
Курение 17 (49%) 22 (63%) 0,393
Хроническая почечная недостаточность 13 (37%) 8 (23%) 0,196
Сахарный диабет 13 (37%) 6 (17%) 0,538
Ишемическая болезнь сердца 28 (80%) 28 (80%) 1,0

Рис. 1    �Этапы рассечения фасции l. vastoadductoria.
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нялась оценка клинической симптоматики со  стороны 
нижних конечностей, измерение ЛПИ и  ультразвуковое 
исследование (УЗИ) оперированного сегмента. При вы-
явлении стеноза/окклюзии оперированного сегмента 
во время периода наблюдения, подтвержденных по УЗИ, 
пациентам дополнительно выполнялась МСКТ-ангио-
графия артерий нижних конечностей. 

Первичная конечная точка оценивается как первич-
ная проходимость сосуда, а именно отсутствие бинарного 
рестеноза (≥50%) и реокклюзии.

Вторичная комбинированная конечная точка вклю-
чала в  себя: успех процедуры, сохранение конечности, 
вторичную проходимость оперированного сегмента и ин-
траоперационные осложнения.

Статистический анализ. Для проверки нормально-
сти распределения количественных данных применяли 
W-критерий Шапиро-Уилка. Нормально распределенные 
количественные показатели представлены в виде средне-
го ± стандартное отклонение, показатели с  распределе-
нием, отличным от  нормального, представлены в  виде 
медианы с 95% доверительным интервалом (ДИ). Стати-
стическую значимость различий между группами по  ко-
личественным признакам определяли с помощью U-кри-
терия Манна-Уитни, а  по  качественным  — с  помощью 
точного двустороннего теста Фишера. Сравнительный 
анализ кривых выживаемости, свободы от  наступления 
клинически значимых событий проводили с  помощью 
лог-рангового критерия, что графически выражали по ме-
тоду Каплан-Мейер. Для выявления предикторов наступ-
ления того или иного значимого события использовали 
простую и  множественную логистическую регрессию. 
Регрессию пропорциональных рисков Кокса использова-
ли для оценки связи между одной и более непрерывными 
или категориальными переменными и  временем до  на-
ступления неблагоприятного события. Уровень отклоне-
ния нулевой гипотезы об  отсутствии различий между 
группами принимали при р<0,05.

Результаты
Успех хирургического вмешательства в  обеих 

группах составил 100%, интраоперационные ослож-
нения отсутствовали. Летальности в  30-суточный 
период не было. За период наблюдения 1 летальный 
исход во 2 группе от инфаркта миокарда, в 1 группе 

зафиксировано 2 летальных исхода от  инфаркта 
миокарда и метастазирования опухоли поджелудоч-
ной железы. В послеоперационном периоде в обеих 
группах отмечено увеличение ЛПИ. Динамика 
изменения ЛПИ в контрольные точки между груп-
пами достоверно не  отличалась на  всех сроках 
наблюдения (таблица 5). 

Для оценки влияния сопутствующей патологии 
на  рестноз/реокклюзию был выполнен многофак-
торный анализ, по данным которого значимое вли-
яние на  отдаленный результат оказало наличие 
сахарного диабета (СД) 2 типа. Для уточнения влия-
ния каждого фактора проведена логистическая ре
грессия, а также расчет отношения шансов. 

Предиктором развития рестенозов/реокклю-
зий из  сопутствующей патологии явилось наличие 
СД. При оценке влияния метода лечения на разви-
тие рестеноза/реокклюзии метод логистической 
регрессии показал превосходство у  пациентов 
с фасциотомией, по результатам метода отношения 
шансов значимого отличия между группами не вы- 
явлено (таблицы 6, 7).

При оценке влияния диаметра ПБА на отдален-
ные результаты метод корреляционной зависимости 
Спирмана показал, что чем меньше диаметр опери-
руемого сегмента, тем выше шанс развития ресте-
ноза/реокклюзии (рисунок 2).

По результатам анализа корреляционной зави-
симости Спирмана степень ишемии не оказала вли-
яния на первичную проходимость за период наблю-
дения (рисунок 3).

Первичная проходимость в контрольные точки 
для 1 группы составила: 3 мес. — 72%, 6 мес. — 60% 
и на 12 мес. — 36%. Для 2 группы первичная прохо-
димость составила: 3 мес.  — 80%, 6 мес.  — 76% 
и 72% на 12 мес. (рисунок 4). На контрольной точке 
12 мес. соотношение рестенозов/реокклюзий в  1 
группе составило 3/13, а  во  второй группе 4/3 
(рисунок 4).

За период наблюдения все пациенты прини-
мали медикаменты по назначению. 

Таблица 4 
Количество имплантированных стентов

Количество имплантированных стентов Группа 1 (n=35) Группа 2 (n=35) р-value
1 24 (69%) 25 (71%) 1
2 11 (31%) 10 (29%) 1

Таблица 5 
Динамика изменения ЛПИ (±стандартное отклонение) в контрольные точки

Периоды наблюдения Группа 1 Группа 2 p-value
Перед вмешательством 0,49±0,12 0,52±0,1 1
Перед выпиской 0,9±0,06 0,9±0,1 1
3 мес. 0,84±0,14 0,83±0,15 1
6 мес. 0,76±0,15 0,78±0,17 1
12 мес. 0,7±0,2 0,77±0,16 1
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Повторных реваскуляризирующих вмеша-
тельств за  период наблюдения в  обеих группах 
не было. У пациентов с развитием значимого ресте-
ноза/реокклюзии оперированного сегмента явле-
ний острой ишемии не возникло ни в одном случае, 
отмечался возврат хронической ишемии конечно-
сти до  исходного уровня. У  пациентов с  ишемией 
4-6 степени по  Рутерфорду отмечено уменьшение 
явлений ишемии до 3 степени. Сохранение конеч-
ностей 100% в обеих группах.

Обсуждение
Тенденции реконструктивных вмешательств 

на  артериальном русле в  различных бассейнах 
направлены на  увеличение доли эндоваскулярных 
процедур, что достаточно важно для возрастной 
категории пациентов с наличием большого количе-

Таблица 6
Предикторы возникновения рестенозов и реокклюзий  
оперированного сегмента (логистическая регрессия)

Предиктор Отношение шансов [ДИ 95%] р-value
Артериальная гипертензия 0,69 [0,1; 4,8] 0,7
Гиперхолестеринемия 0,44 [-1,98; 0,34] 0,16
Курение 0,84 [0,23; 3,13] 0,79
Хроническая почечная недостаточность 0,74 [-1,5; 0,93] 0,62
Сахарный диабет 0,18 [0,04; 0,81] 0,02
Ишемическая болезнь сердца 1,1 [0,26; 4,58] 0,89
Метод лечения 3,78 [1,1; 12,5] 0,026

Таблица 7 
Предикторы возникновения рестенозов  

и реокклюзий оперированного сегмента (отношение шансов)
Предиктор Отношение шансов [ДИ 95%] р-value
Артериальная гипертензия 1,32 [0,31; 5,6] 0,71
Гиперхолестеринемия 1,52 [0,66; 3,47] 0,32
Курение 0,99 [0,44; 2,21] 0,98
Хроническая почечная недостаточность 1,07 [0,46; 2,5] 0,87
Сахарный диабет 2,5 [1,1; 5,65] 0,02
Ишемическая болезнь сердца 0,98 [0,37; 2,62] 0,97
Метод лечения 0,47 [0,2; 1,09] 0,08

Рис. 2    �Корреляционная зависимость первичной проходимости опе- 
рированного сегмента от диаметра ПБА.

Рис. 3    �Корреляционная зависимость первичной проходимости опе- 
рированного сегмента от степени ишемии конечности.

Рис. 4    �Первичная проходимость оперированного сегмента.
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ства сопутствующей патологии. В лечении пораже-
ний ПБА классов А и В (TASC II) однозначное пре-
имущество показали эндоваскулярные методики. 

Технология стентирования при лечении корот-
ких и протяженных поражений ПБА показала пре-
имущество над баллонной ангиопластикой. В свою 
очередь применение баллонов и  стентов с  лекар
ственным покрытием снижает интенсивность нео-
интимальной гиперплазии [11]. 

И, если в лечении атеросклеротических пораже-
ний ПБА классов А и В на первом месте стоит эндо-
васкулярная хирургия, то в отношении протяженных 
поражений классов C, D продолжаются дискуссии. 
Несмотря на высокий процент технического интра
операционного успеха, отдаленные результаты сохра
няются неудовлетворительными [7, 8]. 

При сравнении баллонной ангиопластики со 
стентированием при протяженных поражениях 
ПБА, стентирование имеет лучшие показатели пер-
вичной проходимости в  краткосрочный период. 
При увеличении длины стентированного сегмента 
возрастает риск поломок стента [8]. В определенной 
степени это связано с уникальными особенностями 
биомеханики ПБА, которые не  встречаются в  дру-
гих сосудистых бассейнах [14]. 

Для снижения риска поломок стента и улучше-
ния отдаленных результатов стентирования протя-
женных поражений ПБА разработаны плетеные 
нитиноловые стенты, методики улучшения техни-
ческих характеристик голометаллических стентов. 
Но  в  настоящее время степень рестеноза при 
использовании плетеных стентов составляет от 30% 
до  40% в  течение года (RAPID study  — Legflow® 
Paclitaxel Eluting Balloon (LPEB) with stentplacement 
versus standard percutaneous transluminal angioplasty 
with stentplacement for the treatment of occlusive 
disease of the superficial femoral artery).

Представленная работа была направлена 
на изучение влияния новой методики на результаты 
стентирования протяженных поражений ПБА клас-
сов С, D с использованием нитиноловых саморас
крывающихся стентов. Полученные результаты 
по первичной проходимости в течение одного года 
у пациентов с рассечением фасции составили 72%, 
что несколько выше, чем в ретроспективных иссле-
дованиях, таких как DURABILITY-200 (Physician 
Initiated Trial Investigating the Efficacy of the Implant 
of EverFlex 200 mm Long Nitinol Stents in TASC C&D 
Femoropopliteal Lesions) (64,8%), STELLA (Long 
Superficial Femoral Artery Stenting With SuperA 
Interwoven Nitinol Stents) (66%), SUPERStudy 
(Randomized Trial of the SMART Stent versus Balloon 
Angioplasty in Long Superficial Femoral Artery Lesions) 
(45,9%). А  при сравнении с  контрольной группой 

первичная проходимость достоверно выше (36% vs 
72%). При этом протяженность пораженного сег-
мента в представленном исследовании сопоставима 
между группами  — 22,92±5,62  см и  21,2±5,42  см, 
а  также с  другими исследованиями: 24,2  см 
(DURABILITY-200) и 22 см (STELLA) [12].

Предикторами, достоверно влияющими на от
даленный результат при расчете методом логисти-
ческой регрессии, стали СД и  метод лечения. Так 
как в  исследование были включены пациенты 
с  удовлетворительным артериальным руслом го
лени, анализ поражения русла голени в  качестве 
предиктора рестеноза не  выявил значимого влия-
ния на отдаленные результаты. 

Исследование имело определенные ограниче-
ния, т. к. проводилось в  формате одноцентрового, 
пилотного исследования. Осложнений в  области 
операционных доступов в  обеих группах не  отме-
чено.

Метод рассечения lamina vastoadductoria после 
стентирования поражений ПБА классов C, D пока-
зал хорошую первичную проходимость в течение 1 
года. Также было отмечено улучшение показателя 
ЛПИ и  клинических показателей в  контрольные 
точки, таких как степень ишемии конечности. 

Учитывая значимое влияние нарушения угле-
водного обмена и  изменений микроциркулятор-
ного русла на отдаленную проходимость [15], веро-
ятно, стоит исключить из дальнейшего исследова-
ния пациентов с  тотальным поражением артерий 
голени и СД.

Заключение
Рассечение lamina vastoadductoria с  пересече-

нием коллатеральных ветвей в  зоне коленного 
сустава безопасно и  не  приводит к  ограничению 
функции конечности.

Изменение биомеханических свойств дисталь-
ного сегмента ПБА способствует улучшению пока-
зателей первичной проходимости при стентирова-
нии протяженных поражений ПБА.

Предварительные результаты одноцентрового, 
пилотного исследования демонстрируют безопас-
ность и  годичную эффективность стентирования 
ПБА в  сочетании с  фасциотомией в  Гюнтеровом 
канале, что подчеркивает необходимость проведе-
ния более масштабных клинических исследований 
для оценки этого подхода на  фоне стандартного 
стентирования ПБА и  оценку результатов в  отда-
ленный период наблюдения.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Введение
На протяжении десятилетий рацион здорового 

питания оставался важнейшим аспектом профилак-
тики и  лечения сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), обусловленных атеросклерозом. В настоящее 

время Американская ассоциация сердца/Американ-
ский колледж кардиологов (American Heart 
Association/American College of Cardiology, AHA/
ACC) рекомендует рационы питания, основанные 
на  конкретных питательных веществах (например, 
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различные жиры, белки, углеводы, пищевые волокна 
и т. д.) [1, 2]. Потенциальные преимущества для сер-
дечно-сосудистой системы того или иного рациона 
еще не до конца ясны, и наука о питании продолжает 
развиваться. На пути создания базы научных данных 
в  области питания возникают важные проблемы, 
отчасти обусловленные сложной взаимосвязью 
между питательными веществами, а отчасти связан-
ные с путаницей в моделях здорового образа жизни, 
что ведет к изменениям в привычках питания. В то же 
время, имеются некоторые противоречивые раци-
оны и продукты питания, а также питательные веще-
ства, которые средства массовой информации про-
пагандируют как здоровое питание. В  этом обзоре 
рассматриваются некоторые из  наиболее популяр-
ных пищевых тенденций и рационов питания, кото-
рые предлагаются в качестве здорового питания сер-
дечно-сосудистой системы, чтобы предоставить вра-
чам точную информацию по питанию необходимую 
для обсуждения ее с пациентами в различных клини-
ческих ситуациях.

Проблемы в изучении влияния питания на забо-
левания, обусловленные атеросклерозом

За последние десятилетия появились исследо-
вания, которые значительно расширили понимание 
роли диеты в профилактике и лечении ССЗ, связан-
ных с  атеросклерозом. Совокупность фактических 
данных включает рандомизированные контролиру-
емые исследования (РКИ), когортные исследова-
ния, исследования “случай-контроль”, а также сис-
тематические обзоры и метаанализы [3].

Несмотря на множество доказательств, полу-
ченных в РКИ, проверяющих пищевые гипотезы, 
получить значимые данные для всех взаимосвязей 
между питанием и  здоровьем не  представляется 
возможным. Изучение профилактического влия-
ния диеты на исходы ССЗ, обусловленных атеро-
склерозом, требует многих лет, т. к. атеросклероз 
развивается в течение десятилетий, и проведение 
РКИ является весьма дорогостоящим [4]. Боль-
шинство исследований имеют относительно 
короткую продолжительность и  ограниченную 
выборку. В  этих исследованиях также имеются 
ограничения по изучению рациона питания, 
обусловленные отсутствием в  них “слепоты”, 
а также путаницы из-за несовершенного контроля 
диеты (замена одного питательного вещества или 
пищи другим влияет на  различные аспекты 
диеты). Кроме того, некоторые вопросы отноше-
ния к питанию и здоровью не могут быть оценены 
с  этической точки зрения. Например, было  бы 
неэтично изучать влияние определенных пита-
тельных веществ (например, натрия, транс-
жиров) на  заболеваемость и  смертность от  ССЗ, 
поскольку они увеличивают основные факторы 
риска (ФР) развития ССЗ.

Эпидемиологические исследования показали 
связь между диетой, ФР развития ССЗ, а также сер-
дечно-сосудистыми событиями. Проспективные 
когортные исследования наиболее убедительны, т. к. 
оценка диетического воздействия предшествует 
развитию заболевания [3]. К  ограничениям про-
спективных наблюдательных исследований можно 
отнести: неточное количественное определение 
экспозиции; предвзятость исследуемых, характери-
зующаяся потреблением продуктов питания, нару-
шающих диету, которую трудно контролировать 
(например, при стрессе); невозможность оценить 
некоторые ФР; различный эффект питания (пище-
вое воздействие варьирует в  зависимости от инди-
видуальных, генетических характеристик). Важно 
подчеркнуть, что многие виды здорового питания 
пересекаются с другими аспектами здорового образа 
жизни, такими как регулярная физическая актив-
ность, достаточный сон, отказ от курения и т. д., что 
может еще больше осложнить интерпретацию 
результатов исследований. Исследования типа “слу-
чай-контроль” недороги, относительно просты 
в  проведении и  могут дать важную информацию 
о  связи между воздействием питания и  исходом. 
Однако основным ограничением является способ 
выбора исследуемой популяции или сбора ретро-
спективных данных [4]. В  исследованиях по  пита-
нию, которые включают ведение дневника питания 
или сбор информации о частоте приема пищи (т. е. 
напоминание или запись), точность записи потре-
бления пищи в течение длительных периодов может 
быть проблематичной и  ошибочной. Появление 
мобильных технологий и  электронных пищевых 
дневников может повысить точность учета потре-
бления пищи, что позволит получить более убеди-
тельные доказательства влияния питания на  ССЗ. 
Наконец, развитие знаний о  питании еще более 
осложняется влиянием финансирования со  сто-
роны частного сектора, что влияет на  тенденции 
в области питания [5].

Различные типы питания и атеросклероз
Ежегодно публикуется множество новых “чудо-

действенных” диетических книг, в  которых утвер-
ждается, что именно диета, изложенная в них, спо-
собствуют укреплению здоровья, влияет на потерю 
веса и  снижает риск развития заболеваний, 
в т. ч. атеросклероза. Хотя база научных данных для 
некоторых из  этих диет ограничена, существует 
несколько рационов питания, применение которых 
продемонстрировало снижение риска многих хро-
нических заболеваний, включая ишемическую 
болезнь сердца (ИБС). Клиницисты должны пони-
мать специфические и общие черты таких моделей 
здорового питания в  качестве основы для оценки 
требований к новым, широко рекламируемым, здо-
ровым диетам. Основанные на фактических данных 
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здоровые рационы питания содержат много фрук-
тов, овощей, цельнозерновых продуктов, бобовых 
и  орехов в  умеренных количествах, некоторые 
из  диет включают ограниченное количество пост-
ного мяса (птицу), морепродукты, нежирные молоч-
ные продукты, растительное масло. Эти рационы 
питания максимально исключают насыщенные 
и  транс-жиры, натрий, сахар и  рафинированные 
продукты.

В Американском руководстве по  питанию 
(2015-2020 Dietary Guidelines for Americans) реко-
мендуются 3 режима здорового питания [6]: 

—  схема здорового питания в стиле США; 
—  здоровое питание в  средиземноморском 

стиле; 
—  модель здорового вегетарианского питания. 
Медицинские работники должны владеть 

информацией по  этим диетическим схемам пита-
ния, чтобы эффективно обучать пациентов кардио-
логического профиля рекомендациям по здоровому 
питанию. 

Данные о  пользе здорового рациона питания 
были представлены в  исследовании REGARDS 
(Reasons for Geographic and Racial Differences in 
Stroke) [7]. В этом популяционном проспективном 
исследовании, включавшем взрослых представите-
лей европеоидной и негроидной рас в возрасте >45 
лет (зарегистрированных с  2003г по  2007г) пред-
ставлена оценка 5 рационов питания у 17188 обсле-
дуемых: 1) основанный на полуфабрикатах (напри-
мер, красное мясо, макаронные изделия (паста), 
жареный картофель, фаст-фуд и т. д.), 2) раститель-
ный (вегетарианский), 3) углеводный (десерты, 
хлеб, сладкие завтраки, шоколад, конфеты), 4) 
южная модель питания (яйца, жареная пища, кол-
басные изделия, газированные лимонады), 5) 
рацион, включающий алкоголь и салаты (листовые 
овощи, помидоры, вино, масло, ликер).

Южный рацион, в котором было много жиров, 
жареной пищи, яиц, обработанного мяса, а  также 
подслащенных напитков, был самым вредным. 
Южная модель питания была связана с  увеличе-
нием на 56% острых случаев ИБС в течение <6 лет 
наблюдения. Также отмечено увеличение смертно-
сти на  50% у  пациентов с  хроническим заболева-
нием почек и на 30% увеличение инсульта. Большее 
потребление пищи по южной модели питания было 
связано с  более высокой вероятностью курения, 
более низкой физической активностью и  более 
высоким средним индексом массы тела, и  окруж
ностью талии по сравнению с более низким потре-
блением. Наконец, более высокое потребление 
пищи по южному типу было связано с более высо-
кой распространенностью артериальной гипертен-
зии, дислипидемии и сахарного диабета (СД) 2 типа.

Результаты, полученные на  большой когорте 
из  NHS (Nurses’ Health Study) и  HPFS (Health 

Professionals Follow-up Study), также указывают 
на значительно повышенный риск смерти при более 
высоком потреблении транс- и насыщенных жиров, 
но более низкие показатели смертности при потре-
блении ненасыщенных жиров, как полиненасы-
щенных, так и  мононенасыщенных. Было отме-
чено, что все источники животного белка (красное 
мясо и переработанное красное мясо, птица, яйца, 
рыба) увеличивают смертность от  всех причин 
по сравнению с растительным белком, причем обра-
ботанное красное мясо ассоциируется с  наиболь-
шим количеством смертей от  ССЗ, а  потребление 
яиц связано с увеличением смертности от рака [8].

Существует доказательство того, что здоровая 
диета полезна для пациентов с  клинической фор-
мой любого заболевания, обусловленного атеро-
склерозом. В  исследованиях ONTARGET (Ongoing 
Telmisartan Alone and in Combination With Ramipril 
Global End Point Trial) и TRANSCEND (Telmisartan 
Randomized Assessment Study in ACEI Intolerant 
Subjects With Cardiovascular Disease) были обследо-
ваны пожилые женщины и мужчины (средний воз-
раст 66,5 лет) с  ССЗ или СД 2 типа, получавшие 
необходимые лекарственные препараты [9]. Для 
оценки использовались два диетических индекса: 
модифицированный Alternative Healthy Eating Index 
и Diet Risk Score. Было обнаружено, что пациенты 
в более здоровых квинтилях распределения по моди-
фицированному Alternative Healthy Eating Index 
имели значительно более низкий риск смерти 
от заболеваний атеросклеротического генеза. Сни-
жение риска смерти от  всех ССЗ, инфаркта мио-
карда (ИМ) и  мозгового инсульта составило 35%, 
14% и  19%, соответственно. При этом снижение 
риска смерти не зависело от приема лекарственных 
препаратов.

В NHS и HPFS, в которые вошли 4098 участни-
ков, перенесших ИМ, была оценена связь качества 
диеты с общей и сердечно-сосудистой смертностью 
[10]. Диета оценивалась каждые 4 года с использо-
ванием опросника частоты питания. После ~9 лет 
наблюдения среди участников с наибольшим улуч-
шением качества питания до и после ИМ наблюда-
лось снижение смертности от  всех причин на  29% 
и снижение смертности от ССЗ на 40% по сравне-
нию с  крайними квинтилями Healthy Eating Index.

В отчете исследования STABILITY (Stabilization 
of Atherosclerotic Plaque by Initiation of Darapladib 
Therapy) с участием 15482 пациентов со стабильной 
ИБС из  39 стран было продемонстрировано, что 
более строгое соблюдение режима средиземномор-
ской диеты уменьшало число ССЗ. После 3,7 лет 
наблюдения отмечалось снижение ССЗ на  5% при 
каждом увеличении показателя средиземноморской 
диеты на  1 пункт, когда показатель составлял >12 
(категории оценок средиземноморской диеты 
составляли ≤12, 13-14 и ≥15, что представляет увели-
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чение числа групп продуктов, включенных в тради-
ционную средиземноморскую диету) [11].

Результаты упомянутых выше исследований 
убедительно подтверждают схемы здорового пита-
ния, включающие высокое потребление фруктов, 
овощей, цельнозерновых продуктов, в  умеренных 
количествах  — бобовых и  орехов, а  также ограни-
ченное количество постного мяса, рыбы, нежирных 
молочных продуктов, растительных масел. Помимо 
этого, здоровое питание исключает, либо содержит 
минимальное количество насыщенных и  транс-
жиров, натрия, сахара и  рафинированных продук-
тов; рекомендуется физическая активность сопо-
ставимая потребляемой энергии для поддержания 
нормального веса.

Преимущества растительной диеты
Рационы питания, целиком основанные 

на  потреблении растительных продуктов, стано-
вятся все более популярными благодаря множеству 
заявленных преимуществ для здоровья. В  веган-
ском рационе питания отсутствуют все продукты 
животного происхождения, в то время как вегетари-
анская диета обычно представляет собой диету, 
не содержащую мясных продуктов, но может вклю-
чать молочные продукты и  яйца. Все растения 
содержат белок, но  в  разных количествах. Про-
дукты, богатые растительными белками, такие как 
бобовые, содержат столько  же или больше белка, 
чем большинство продуктов животного происхож-
дения, но без натрия и жира. Одна чашка вареной 
чечевицы содержит 18 г белка (без жира и натрия). 
Для сравнения, средний стейк на  120-150  г может 
содержать до  45  г белка, а  также 12  г насыщенных 
жирных кислот, что составляет почти 2/3 рекомен-
дуемой суточной нормы [12]. Нет необходимости 
намеренно комбинировать или “дополнять” расти-
тельную пищу для получения необходимого количе-
ства белка [13]. Хотя количество незаменимых ами-
нокислот варьирует от  одного продукта к  другому, 
почти все продукты растительного происхождения 
содержат большинство незаменимых аминокислот. 
При тщательном планировании диеты  — включе-
нии различных растительных продуктов  — орга-
низм получает достаточное количество незамени-
мых аминокислот.

Многочисленные эпидемиологические иссле-
дования показывают, что растительные диеты свя-
заны со снижением риска ССЗ, связанных с атеро-
склерозом. В  Европейском проспективном иссле-
довании The European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition участвовали 44561 мужчин 
и женщин, находившихся под наблюдением в тече-
ние 11,6 лет. Из всех включенных исследуемых 15151 
(34%) были вегетарианцами (не употребляли мясо 
и  рыбу) [14]. Вегетарианцы имели более низкие 
средние значения индекса массы тела, более низкий 

уровень холестерина липопротеидов низкой плот-
ности, более низкие показатели систолического 
артериального давления и снижение риска развития 
ИБС на  32%. В  США вегетарианские рационы 
питания связаны с  более низкой распространен
ностью СД 2 типа и метаболического синдрома [15, 
16]. Метаанализы также показали, что в сравнении 
со  всеядным рационом питания вегетарианские 
рационы связаны с  более здоровой массой тела 
и  артериальным давлением [17, 18]. Кроме того, 
имеются данные о том, что население, потребляю-
щее преимущественно растительную пищу, редко 
страдает ССЗ. К  ним относятся жители острова 
Окинава, высокогорья Новой Гвинеи, сельские 
китайцы, жители центральной Африки и население 
северной Мексики [19-22].

Клинические исследования продемонстриро-
вали преимущества растительных рационов пита-
ния и у пациентов с ИБС. В 1983 и 1990гг проводи-
лись РКИ, в которых в качестве “лекарства” изучали 
здоровый образ жизни, включавший в себя вегета-
рианскую диету с низким содержанием жиров, уме-
ренные физические нагрузки, социальную поддер-
жку и  тренинги по  управлению стрессом. Была 
зафиксирована существенная положительная дина-
мика течения ИБС в  виде улучшения функции 
желудочков (по данным радионуклидной вентрику-
лографии), увеличения перфузии миокарда на 400% 
(по данным позитронно-эмиссионной томографии 
сердца), регрессии коронарного атеросклероза (по 
данным количественной коронарографии), а также 
в  2,5 раза меньше сердечно-сосудистых событий 
по  сравнению с  рандомизированной контрольной 
группой [23-26]. Обнаружена корреляция между 
соблюдением этого образа жизни и  изменениями 
в  диаметре стеноза. В  двух проектах было проде-
монстрировано значительное улучшение течения 
атеросклеротического процесса: снижение стено-
кардии в течение нескольких нед., снижение потреб-
ности в  медикаментах и  потребности в  реваскуля-
ризации на 77% [27, 28]. Кроме того, в 1995 и 2014гг 
было показано, что целенаправленное диетическое 
вмешательство на  основе растительных продуктов 
предотвращает ИБС в  виде регрессии атероскле-
роза (по данным ангиографии) и реперфузии мио-
карда (по данным позитронно-эмиссионной ком-
пьютерной томографии) [29-31]. На  основании 
полученных результатов было высказано предполо-
жение, что диета растительного происхождения 
может остановить прогрессирование коронарного 
атеросклероза и  способствовать его регрессии 
(рисунки 1, 2).

Несколько лет назад в большом проспективном 
когортном исследовании, проведенном специали-
стами здравоохранения США, была описана связь 
между потреблением животного и  растительного 
белков и показателями смертности [32]. Это иссле-
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дование продемонстрировало увеличение смертно-
сти от  всех причин, в  т. ч.  от  ССЗ, при высоком 
потреблении животного белка (включая перерабо-
танное красное мясо, необработанное красное мясо 
и  яйца). Между высоким потреблением раститель-
ного белка и уровнем смертности была обнаружена 
обратная связь. 

Следует отметить, что описанные выше иссле-
дования, характеризующие регрессию атероскле-
роза, были выполнены в 1980-1990гг, и лишь огра-
ниченному количеству исследователей удалось 
повторить такие результаты, что в  свою очередь 
оставляет значительное количество вопросов 
в  отношении лечения атеросклероза растительной 
диетой.

Современное понимание вопросов питания
На конгрессе Европейского общества кардио-

логов-2017 врачами-учеными представлены резуль-
таты исследования PURE (Prospective Urban and 
Rural Epidemiologica Study) [33]. Эта работа была 
посвящена изучению влияния потребления насы-
щенных и ненасыщенных жирных кислот и углево-
дов на развитие ССЗ и общую смертность, а также 
выявлению ассоциаций между макронутриентами 
и  ИМ, ишемическим инсультом, смертностью 
от ССЗ и смертностью от всех причин. В исследова-

ние включены >135 тыс. человек в  возрасте 35-70 
лет из 18 стран мира с низким, средним и высоким 
уровнями доходов. Отмечено, что потребление 
белка и  жиров, в  т. ч.  насыщенных и  мононенасы-
щенных жирных кислот, уменьшалось по мере сни-
жения уровня доходов населения, а  потребление 
углеводов и  полиненасыщенных жирных кислот 
увеличивалось в странах с низким доходом. В иссле-
дуемых группах, рацион которых содержал наиболь-
шее количество углеводов (>60% от  общего кало-
ража), зафиксировано значительное увеличение 
риска общей смертности по  сравнению с  кварти-
лем, куда попали лица, минимально употреблявшие 
продукты с  высоким гликемическим индексом 
(р=0,0001). Диета с  повышенным содержанием 
жиров (>35% от общего калоража) ассоциировалась 
с  более низким процентом общей смертности 
(р=0,0001), инсульта (р=0,05), а  также смертности, 
не связанной с ССЗ (р=0,01). Рационы, содержащие 
от 10% до 15% насыщенных жирных кислот, корре-
лировали с  меньшим риском общей смертности, 
по  сравнению с  диетой, содержащей наименьшее 
количество насыщенных жирных кислот (р=0,0088). 
Отмечено, что высокий процент полиненасыщен-
ных и мононенасыщенных жирных кислот в раци-
оне приводил к  снижению общей смертности 
на 20% (р=0,0001) и 19% (р=0,001), соответственно. 

Рис. 1    �Коронарограмма с пораженной дистальной левой передней 
нисходящей артерией (А). Через 32 мес. растительного пита-
ния без гиполипидемической терапии артерия восстановила 
свою нормальную конфигурацию (B) [31].

Рис. 2    �Позитронно-эмиссионная компьютерная томография па
циента с ИБС (стрелкой обозначена область миокарда с недо-
статочным кровотоком) (вверху). Всего через 3 нед. расти-
тельного питания зафиксировано восстановление кровотока 
(внизу) [31].
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При этом, корреляция между общим потреблением 
жиров и риском смертности от ИМ или ССЗ отсут-
ствовала.

Признавая, что традиционное представление 
о  питании с  целью снижения смертности и  риска 
развития ССЗ остается сфокусированным на  сни-
жении до  очень низких значений употребления 
жиров, и  в  особенности насыщенных, главный 
автор исследования считает, что PURE бросает вы
зов этой конкретной точке зрения. Размышляя 
о  том, какие компоненты высококачественного 
рациона для мирового населения следует пересмот
реть, он полагает, что умеренное потребление 
молочных продуктов и мяса связано с более низким 
риском ССЗ и  смерти. Это отличается от  текущих 
рекомендаций по рациону питания [34].

Современные рекомендации по  диете, помогаю-
щей избежать ССЗ, основаны на исследованиях, прове-
денных несколько десятков лет назад в странах с высо-
ким доходом, в  которых рацион питания был очень 
разнообразным, и  в  то  время, когда употребление 
жиров в  некоторых странах было на  более высоких 
уровнях, чем сегодня в  Европе и  Северной Америке. 

 “Натуральные жиры, по всей видимости, обла-
дают защитным эффектом при умеренном потребле-
ния, что позволяет полагать существование для 
макроэлементов U-образной кривой  — слишком 
высокое потребление может быть вредным, так  же, 
как и  слишком низкое. Слишком высокий уровень 
отражает избыточное питание, слишком низкий уро-
вень — неполноценность питания, т. е. всегда сущест-
вует золотая середина. Это подробно показано на при-
мере очень многих микроэлементов и  большинства 
физиологических систем, и  описано как главный 
принцип во  многих руководствах по  питанию” [34]. 
Длительно существующие тенденции по  умолчанию 
побуждают людей сокращать потребление жиров 
и  избыточное потребление углеводов, что, согласно 
PURE, теперь может быть менее полезным. 

Несмотря на  то, что питание  — это основная 
часть исследования PURE, оно имеет и  другие 
составляющие, в т. ч. изучение доступа к здравоох-
ранению, стоимость непатентованных лекарств 
в разных странах. Показано, что доступность здра-
воохранения была хуже в  более бедных странах. 
Врачей и  исследователей всегда интересовало, 
почему в странах с низким доходом доля ССЗ выше, 
чем с  высоким. Предполагали, что люди в  странах 
с  низким доходом имели больше ФР. В  исследова-
нии PURE показано, что это не  так. Причина 
заключается в  разнице доступности здравоохране-
ния. Одно из  наиболее важных открытий исследо-
вания PURE — это то, что доступность качествен-
ной медицинской помощи означает, по  меньшей 
мере, столько  же, сколько и  снижение ФР. Это 
делает здравоохранение таким  же важным, как 
и контроль ФР у населения [34].

Заключение
Считаем, что предпочтения в  питании могут 

быть одним из самых важных факторов, определяю-
щих развитие ССЗ, обусловленных атеросклерозом. 
Тем не менее, нельзя забывать и о медикаментозной 
терапии атеросклероза, в  частности, о  статинах. 
Именно эта группа препаратов показала высокую 
эффективность в  снижении уровня холестерина, 
прогрессирования атеросклероза, а также снижение 
частоты острых сердечно-сосудистых событий. 
Помимо этого, некоторые исследования показали 
возможность регрессии атеросклеротических бля-
шек под действием статинов. Диетотерапия в комби-
нации с  медикаментозным лечением может замед-
лить прогрессирование ССЗ атеросклеротического 
генеза у  подавляющего большинства пациентов. 

За прошедшие несколько десятилетий отмеча-
лось значительное и устойчивое снижение заболева-
емости ИБС, однако смертность от  этой патологии 
по-прежнему занимает лидирующую позицию. 
Тысячи стентированных пациентов не придержива-
ются должного питания ввиду их недостаточного 
информирования врачами по  вопросам питания, 
поэтому они не  достигают необходимого снижения 
сердечно-сосудистого риска. Хотя медикаменты ока-
зывают определенное влияние на  развитие и  про-
грессирование атеросклероза, они не влияют на его 
этиологию. Неудивительно, что большинство паци-
ентов, сталкиваясь с  прогрессированием ИБС, уве-
личивают прием препаратов, чаще подвергаются 
коронарографии, проходят повторные инвазивные 
процедуры, страдают от  постепенной инвалидиза-
ции и,  зачастую, гибнут от  болезни, вызванной 
неправильным питанием, поскольку основная при-
чина осталась без внимания. Например, в  Европе 
было проведено исследование по изучению плотно-
сти ресторанов быстрого питания и ее связью с рас-
пространенностью ССЗ. Было показано, что повы-
шение плотности ресторанов быстрого питания 
в городских районах, а именно ≥1 ресторана в преде-
лах 500 м, сопровождалось ростом ССЗ, и, в частно-
сти, ИБС, в  сравнении с  районами без точек фаст-
фуда. При таком  же наблюдении в  пределах 1000  м 
и  3000  м отмечалось снижение уровня сердечно-
сосудистой патологии пропорционально снижению 
плотности ресторанов быстрого питания [35]. 

Подводя итоги, следует отметить, что совре-
менный интервенционный подход к лечению ИБС 
не может вылечить заболевание, и, следовательно, 
уменьшить смертность, помимо этого, является 
финансово затратным. Безопасность, дешевизна, 
скорость и  устойчивость результатов правильного 
питания, описываемая в  исследованиях, предла-
гают новую парадигму, отличающуюся от традици-
онно практикуемой. Хотелось  бы напомнить, что 
еще в далеком прошлом великий древнегреческий 
врач Гиппократ отмечал, что пища, которую упо-
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требляют люди, влияет не только на чувство голода, 
но и здоровье в целом, а также на характер заболе-
ваний. В связи с этими наблюдениями Гиппократ 
наставлял: “Ваша пища должна быть лекарством, 
а ваши лекарства — пищей”. Представленная ста-
тья о  связи питания и  сердечно-сосудистой пато-
логии показывает, что данное высказывание акту-
ально и в настоящее время. В связи с этим врачам 

необходимо чаще общаться со своими пациентами, 
обсуждая вопросы правильного питания, 
а  не  только акцентировать внимание на  медика-
ментозной терапии.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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О роли загрязнения воздуха взвешенными частицами 
в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний.  
Меры профилактики
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В обзоре освещены современные представления о роли загрязне-
ния атмосферного воздуха взвешенными частицами (particulate 
matter, или PM) в  патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Для этой цели были использованы материалы статей, индек-
сированных в базах PubMed и РИНЦ. Рассмотрены результаты вли-
яния PM в зависимости от их размера, происхождения, химическо-
го состава, концентрации в воздухе на возникновение и прогресси-
рование ССЗ, меры профилактики. РМ с аэродинамическим диамет
ром ≤2,5 мкм (PM2,5) признаны самыми опасными. Эпидемио- 
логическими исследованиями установлено дозозависимое дей
ствие РМ на клетки. Окислительный стресс, повреждение гено-
ма клеток и эпигенетические изменения при действии РМ явля-
ются важным звеном патогенеза ССЗ. Систематизация научных 
результатов посредством формализованного описания способ-
ствует пониманию патогенеза ССЗ, и облегчает использование 
этих результатов в  практической медицине для оценки риска 
возникновения, ранней диагностики, прогноза, повышения 

эффективности лечения больных и  разработки мер профилак-
тики. 
Ключевые слова: загрязнение воздуха, взвешенные частицы, 
патогенез сердечно-сосудистых заболеваний, меры профилактики, 
обзор.
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The review highlights contemporary concepts about the role of atmo-
spheric air pollution by particulate matter (PM) in pathogenesis of car-
diovascular diseases (CVD). We used publications from the PubMed and 
Russian Science Citation Index databases. The influence of PM on the 
development and progression of CVD is considered depending on size, 
origin, chemical composition, concentration in air. PM with an aerody-
namic diameter of ≤2,5 μm (PM2,5) are recognized as the most dange
rous. Epidemiological studies have established a dose-dependent effect 
PM. Oxidative stress, damage of genome of cell and epigenetic changes 
associated with PM effect are the important component of CVD patho-
genesis. Systematization of scientific data through a formalized descrip-
tion helps to understand the pathogenesis of CVD and facilitates its 
practical use for assessing the risk of occurrence, early diagnosing, 
prognostication, increasing the effectiveness of treatment, and develo
ping preventive measures.

Key words: air pollution, particulate matter, pathogenesis, cardiovascu-
lar diseases, preventive measures, review.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АФК — активные формы кислорода, микроРНК — микро рибонуклеиновая кислота, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОКС — острый коронар-
ный синдром, ОС — окислительный стресс, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССС — сердечно-сосудистая система, ФР — факторы риска, PM2,5 — particulate matter (взвешенные частицы размером 
2,5 мкм). 

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения в настоящее время загрязнение атмосферы 
является серьезной проблемой, приводящей к мил-
лионам преждевременных смертей по  всему миру, 
особенно в развивающихся странах. По последним 
подсчетам, в  мире 3,15 млн смертей в  год связано 
с  загрязнением воздуха взвешенными частицами 
(РМ от  англ. particulate matter) размером <2,5 мкм 
(PM2,5), которое является одним из  10 ведущих 
факторов риска (ФР) смерти [1-3]. Сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ), в  развитии которых 
PM2,5 играют немалую роль, остаются основной 
причиной заболеваемости и  смертности во  всем 
мире, несмотря на  некоторое улучшение картины 
за последние годы [4].

Более 90% населения планеты подвергается 
воздействию загрязненного воздуха, при этом уро-
вень загрязнений превышает допустимый, деклари-
руемый Руководством по качеству воздуха Всемир-
ной организации здравоохранения [3]. Анализ 
исследований, проведенных в  различных частях 
земного шара, показал, что воздействие загрязняю-
щих воздух веществ, в  т. ч.  PM, является одним 
из ведущих ФР развития неинфекционных заболе-
ваний у  взрослых, и  создает значительную угрозу 
здоровью нынешнего и  будущих поколений. 
На долю ССЗ — основного компонента в структуре 
неинфекционных заболеваний  — приходится 
60-80% преждевременных смертей, связанных 
с загрязнением воздуха [1]. Согласно данным 2016г, 
среди приоритетных веществ, формирующих сверх-
нормативное загрязнение атмосферного воздуха 
как городских, так и  сельских территорий в  РФ, 
первое место занимают РМ (в 28% и  35% проб 
с превышением, соответственно) [5].

Многие эпидемиологические исследования 
показали, что среди ССЗ особенно острый коронар-
ный синдром (ОКС) тесно связан с  загрязнением 
воздуха РМ. При этом РМ2,5 играют наиболее зна-
чимую роль в  развитии этого заболевания [6-8]. 
Исследования, проведенные в  китайских городах 
с высоким уровнем загрязнения РМ, показали, что 
долговременное воздействие РМ2,5 ассоциируется 
c CCЗ [9-12]. Существуют убедительные доказатель-
ства того, что увеличение частоты возникновения 
ОКС связано с  увеличением концентрации PM2,5 
[6, 13]. Следует отметить, что катастрофические 
последствия ССЗ могут наблюдаться даже при 
уровне PM2,5 <15 мкг/м3, который ниже, чем теку-
щий предел. Более чувствительны к  влиянию воз-

действия РМ2,5 женщины [14], пожилые люди [15] 
и лица, страдающие сахарным диабетом [8, 15].

Анализ литературных данных показал, что уве-
личение концентрации PM2,5 в течение нескольких 
сут. или нед. до  возникновения острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) связано с  повышенным риском 
развития этого заболевания [7, 8]. Кратковременное 
увеличение концентрации РМ2,5 и  РМ10 в  атмо
сферном воздухе было ассоциировано с  подъемом 
сегмента ST на  электрокардиограмме у  пациентов 
с ОИМ и ростом случаев их госпитализации [11, 16]. 
При кратковременном увеличении загрязнения 
воздуха РМ повышался и  риск возникновения 
ОИМ, инсульта и  острой сердечной недостаточно-
сти, даже когда концентрация РМ2,5 была ниже 
европейских стандартов [17].

Вместе с  тем, существуют литературные сооб-
щения, например, результаты канадского когорт-
ного исследования [14], в  котором не  было выяв-
лено ассоциации загрязнения воздуха РМ2,5 
с госпитализацией пациентов с ОИМ. Эти противо-
речия могут быть объяснены неадекватным разме-
ром выборки, различиями в характеристиках иссле-
дуемой популяции, источниках PM2,5 и  уровнях 
воздействия, включая время и концентрацию.

В ряде исследований было показано, что долгов-
ременное воздействие высоких концентраций РМ2,5 
ассоциировано с повышенным артериальным давле-
нием (АД) и  артериальной гипертензией (АГ). При 
этом частота выявления АГ была выше среди паци-
ентов среднего возраста, лиц с  ожирением, а  также 
городских жителей [9, 10, 18, 19]. Подобные ассоциа-
ции были обнаружены и для PM1 [12]. 

Таким образом, несмотря на  многочисленные 
исследования, подтверждающие связь загрязнения 
PM2,5 с риском развития ССЗ, их роль в патогенезе 
этих заболеваний изучена недостаточно.

Механизм действия РМ
Известно, что окислительный стресс (ОС) при 

действии PM является центральной ступенью про-
воспалительной реакции, а активные формы кисло-
рода (АФК) и азота могут быть триггерами высвобо-
ждения цитокинов из тканей через транскрипцион-
ные факторы NF-κB (ядерный фактор “каппа-би”), 
AP-1 (белок-активатор 1), NRF2 (ядерный фактор, 
подобный выделенному из эритроидных клеток-2), 
и AhR (рецептор ариловых углеводородов) [20, 21]. 
ОС также участвует в модулировании риска смерти 
от  ССЗ, чувствительности к  ишемии, перфузион-

For citation: Kolpakova A. F., Sharipov R. N., Volkova O. A., Kolpa- 
kov F. A. Role of air pollution by particulate matter in the pathogene- 
sis of  cardiovascular diseases. Prevention measures. Cardiovascular 

Therapy and Prevention. 2020;19(3):2421. (In Russ.) doi:10.15829/1728-
8800-2020-2421. 
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—  каждый специфический компонент РМ2,5 
(например, мышьяк, свинец, хром) влияет на опре-
деленный орган-мишень; 

—  клеточный ОС и  апоптоз относят к  одним 
из  основных механизмов цитотоксичности, 
обусловленной РМ2,5; 

—  РМ2,5 и  их компоненты могут оказывать 
синергетическое или просто аддитивное влияние. 

Так, авторы [17] (2017) в  результате анализа 
многочисленных эпидемиологических исследова-
ний установили, что длительное воздействие таких 
компонентов РМ2,5, как металлы дорожно-транс-
портного происхождения, связано с  повышенным 
риском атеросклероза, о  чем свидетельствует пре-
ждевременная кальцификация аорты и коронарных 
артерий. АФК вызывают эндотелиальную дисфунк-
цию, активацию моноцитов и некоторые проатеро-
генные изменения в липопротеинах, которые ини-
циируют образование атеросклеротических бля-
шек. При этом авторы отметили, что PM2,5 
и ультрадисперсные частицы (PM0,1), образующи-
еся при сжигании топлива, обладают более выра-
женным действием на ССС. 

Повышенный уровень частиц хрома в  воздухе 
и, соответственно, в крови у шахтеров, был ассоци-
ирован с  повышенным в  3,5-12,0 раз относитель-
ным риском развития атеросклеротических измене-
ний сосудистой стенки, морфологической пере-
стройкой миокарда и  клапанного аппарата 
по сравнению с наземным персоналом [30].

В 2017г [31] исследовали комбинированные 
эффекты наночастиц кремнезема и/или наночастиц 
сажи, содержащих свинец, на  клетки миокарда 
человека линии AC16. Было установлено, что нали-
чие в  наночастицах свинца может увеличить про-
дукцию АФК, привести к  уменьшению выработки 
лактатдегидрогеназы и  малонового диальдегида, 
уменьшить активность супероксиддисмутазы и глу-
татиона; индуцировать воспаление за счет повыше-
ния уровня С-реактивного белка и фактора некроза 
опухоли-альфа, а  также индуцировать апоптоз 
за  счет увеличения уровня каспазы-3 и  -9, а  также 
белка Bax при снижении уровня антиапоптотиче-
ского белка Bcl-2.

В 2019г [32] проанализировали влияние РМ2,5 
на  обмен липидов у  6587 пациентов (Северная 
Каролина, США), направленных на катетеризацию 
сердца. Была установлена положительная ассоциа-
ция между долговременным воздействием РМ2,5 
и  уровнем общего холестерина, а  также мелкими 
частицами липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) и уровнем аполипопротеина (апо) В. Анало-
гичные данные были получены Wu XM, et al. (2019) 
в  долговременном исследовании Study of Women’s 
Health Across the Nation у  женщин разных стран. 
При стратифицированном анализе воздействия 
РМ2,5 наблюдался повышенный уровень атероген-

ному повреждению, возникновению и  прогресси-
рованию метаболических заболеваний при воздей-
ствии загрязнения РМ2,5. Это, вероятно, связано 
с  наличием ряда общих сигнальных путей, 
в  т. ч.  на  функциональном уровне: эндотелиальная 
дисфункция, атеросклероз, прокоагуляция и  нару-
шение баланса вегетативной нервной системы 
и регуляции АД [22]. 

Воздействие РМ2,5 может приводить к  повре-
ждению митохондрий различных органов, как это 
было показано на сердечной мышце у крыс, разви-
тию ОС и  повышению уровня провоспалительных 
медиаторов, что, как предполагают, может способ-
ствовать возникновению ССЗ [23]. 

Установлено, что ОС всегда сопровождается 
нитративным стрессом. АФК вступают в  реакцию 
с  оксидом азота (NO) и  другими активными фор-
мами азота, такими как пероксинитрит, что приво-
дит к  повреждению дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты, белков и  липидов, способствует развитию 
атеросклероза [24].

Патологические изменения при воздействии 
РМ почти всегда начинаются с  эндотелиального 
повреждения, за которым следует артериальное вос-
паление, чрезмерное высвобождение факторов 
роста, провоспалительных и  вазоактивных факто-
ров, а также ремоделирование сосудов, обусловлен-
ное пролиферацией гладкомышечных клеток, обра-
зование бляшек и  атеросклероз [25]. Отрыв уязви-
мых бляшек активирует каскад коагуляции, что 
приводит к тромбозу и нарушению кровотока в коро-
нарных артериях [26]. ОИМ обычно сопровождается 
микротромбозом без полной обструкции коронар-
ной артерии. Нестабильная стенокардия, обусловлен
ная влиянием РМ2,5, патофизиологически сходна 
с  ОИМ, но  развивается без гибели миоцитов. При 
этом ОИМ с подъемом сегмента SТ чаще всего воз-
никает в  результате разрыва уязвимых бляшек 
с  последующим образованием тромба и  полной 
окклюзией просвета коронарных артерий [26].

В ряде исследований сообщалось о связи между 
кратковременным и длительным воздействием загряз-
нения воздуха РМ и снижением вариабельности сер-
дечного ритма, что считается маркером дисбаланса 
вегетативной нервной системы и ФР cмерти от CCЗ 
[27]. Результаты более ранних исследований на живот-
ных хорошо согласуются с этими наблюдениями [28].

Установлено, что механизм действия РМ на 
сердечно-сосудистую систему (ССС) зависит от  их 
состава и размера, от дозы и времени воздействия. 
С  использованием принципа редукционизма 
и модельных подходов на основе библиотеки РМ2,5 
изучили [29] (2018) состав 63 образцов частиц и при-
шли к следующим заключениям: 

—  только определенные компоненты РМ2,5 
ответственны за ОС, клеточный апоптоз и цитоток-
сичность; 
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ных липопротеинов, в  основном, у  женщин без 
дислипидемии, а у женщин в пременопаузе наблю-
далось повышение уровня атерогенных липопроте-
инов наряду со снижением уровня атеропротектив-
ных липопротеинов высокой плотности (ЛВП) и их 
основного белка апо AI и  повышением липо
протеина(а). Авторы пришли к  заключению, что 
воздействие PM2,5 сопровождается нарушениями 
транспорта липидов в  системе липопротеинов 
и может увеличивать риск развития CCЗ [33].

Таким образом, PM2,5-индуцированные небла-
гоприятные эффекты на  ССС, в  частности ОКС, 
возникают благодаря множественным механизмам, 
включая ОС, усиление воспалительных процессов, 
повреждение эндотелия, вегетативную дисфункцию 
и  повреждение митохондрий, а  также генотоксич-
ность. Эти эффекты могут привести к ряду патоло-
гических изменений и заболеваний, таких как ате-
росклероз коронарных артерий, гипертония, ише-
мия ткани сердца, гиперкоагуляция [7].

Генетические и эпигенетические изменения
В 2016г изучили [34] эффекты РМ2,5, богатых 

металлами, из состава сварочного аэрозоля, и метили-
рования митохондриальной дезоксирибонуклеино-
вой кислоты, выделенной из крови здоровых рабочих, 
на  вариабельность сердечного ритма. Было установ-
лено, что лица с более высоким уровнем метилирова-
ния оказались более восприимчивыми к неблагопри-
ятному влиянию частиц на сердечный ритм.

Обусловленное воздействием PM изменение 
регуляции генов посредством молекул микро-рибо-
нуклеиновой кислоты (микроРНК), которые пере-
носятся между клетками с помощью внеклеточных 
везикул, может играть важную роль в  патогенезе 
ССЗ. Была изучена (2016г) связь между уровнем 
PM2,5 в окружающей среде и экспрессией внекле-
точных везикул c инкапсулированными в  них 
микроРНК, а также их участие в сигнальных путях, 
связанных с развитием ССЗ. Для этого с использо-
ванием платформы NanoString nCounter был прове-
ден скрининг 800 микроРНК в  42 образцах сыво-
ротки от 22 случайно выбранных пожилых участни-
ков исследования Normative Aging Study. Выявлена 
существенная связь между длительным (один год) 
воздействием PM2,5 и  повышенным уровнем 
в сыворотке крови внеклеточных везикул с инкап-
сулированными в них микроРНК [35].

В результате анализа литературных публикаций 
за  период с  2009 по  2016гг [36] (2018) пришли 
к заключению, что острое воздействие PM2,5 вызы-
вает не  только ОС, но  и  нарушение гемостатиче-
ского баланса в  сторону протромботического/про-
коагуляционного состояния. Активация тромбоци-
тов, ОС, взаимодействие между интерлейкином-6 
и тканевым фактором являются потенциально важ-
ными событиями при развитии тромбоза, опосре-

дованного загрязнением РМ, наряду с  возрастаю-
щей ролью циркулирующих микровезикул и эпиге-
нетических изменений.

Изучили (в 2017г) влияние РМ2,5 на  клетки 
миокарда человека (линия AC16) с использованием 
микрочипов и методов биоинформатики [37]. Было 
установлено, что воздействие PM2,5 приводит 
к  повышению экспрессии 166 генов и  снижению 
экспрессии 306 генов. Клеточные сигнальные пути, 
такие как взаимодействие рецепторов цитокинов 
и  цитокинов, путь транскрипционного фактора 
NF-κB, путь хемокинов, эндокринная и регулируе-
мая другими факторами реабсорбция кальция, путь 
Т-лимфотропного вируса человека первого типа 
и путь молекул клеточной адгезии — были активи-
рованы, в  то  время как путь ростового фактора 
TGF-beta был подавлен. Исследование сигнальных 
сетей показало, что значительно сниженная экс-
прессия была отмечена у  генов тубулина TUBA4A, 
рецепторной киназы ADRBK2, регулятора биогенеза 
рибосом BRIX1, белка структурной поддержки хро-
мосом SMC4, фактора инициации трансляции 
EIF5B, метилтрансферазы PRMT1, протеазы ATG4B 
и  белка кинетохора NDC80, тогда как экспрессия 
гена кератина KRT6B была заметно увеличена по 
сравнению с контрольной группой. 

При оценке [38] (2019) экспрессии генов микро- 
РНК в  эндотелиальных клетках в  ответ на воздей
ствие PM2,5 с  помощью микрочипов сравнивали 
экспрессию 18 микроРНК в  выборке из  лиц, под-
вергавшихся воздействию PM дозой 2,5 мкг/см2, 
с  контрольной выборкой. Из  исследованных микро- 
РНК, экспрессия 11 была повышена, а 7 — снижена. 
Компьютерный анализ сигнальных путей показал, 
что пути, регулирующие эндоцитоз, эффекты 
транскрипционных факторов FoxO и  киназ PI3K-
Akt, участвуют в развитии кардиотоксичности, выз-
ванной PM2,5.

Было показано [39] (2019), что воздействие 
PM2,5 приводит к повышению уровня циркулирую-
щего в крови ангиотензина II и локальной экспрес-
сии его предшественника, ангиотензиногена, а также 
ангиотензинпревращающего фермента и  рецептора 
ангиотензина, тип 1 (AT1R) в эндотелиальных клет-
ках сосудов, что вызывает ОС и провоспалительный 
ответ в эндотелии сосудов. Ингибирование митоген-
активируемых протеинкиназ (МАРК) и  транскрип-
ционного фактора АР-1 позволило существенно 
снизить уровень ОС и  провоспалительных реакций 
в  эндотелиальных клетках сосудов, вызванных 
PM2,5. Таким образом, авторы пришли к выводу, что 
воздействие PM2,5 индуцирует активацию каскада 
MAPK/AP-1, способствует развитию воспаления 
и эндотелиальной дисфункции.

В результате анализа приведенных выше лите-
ратурных источников с  использованием BioUML 
(Biological Universal Modeling Language; http:/www.
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biouml.org)  — отечественной компьютерной плат-
формы для поддержки исследований в области био-
информатики и  системной биологии  — создано 
формализованное описание влияния РМ2,5 на 
патогенез ССЗ. Рисунок 1 содержит часть этого опи-
сания, и приводится в качестве примера. Создание 
формализованного описания биологических про-
цессов и систем является начальным этапом в раз-
работке их компьютерных моделей с  целью прове-
дения дальнейших исследований in silico и предска-
зания возможных эффектов.

Меры профилактики
Одним из  способов профилактики ССЗ 

является борьба с загрязнением воздуха РМ, что 
не  раз демонстрировало свою эффективность 
[40-43]. Учитывая, что автотранспорт является 
одним из  основных источников РМ, в  средне
срочной перспективе возможен переход на  сол-
нечные батареи, особенно в  городах-курортах 
и мегаполисах [44]. Улучшение качества очистки 
выбросов промышленных предприятий [45] 
и  морского транспорта также способствует сни-

жению заболеваемости населения и  смертности 
от ССЗ [46]. 

В условиях загрязненного взвешенными части-
цами воздуха использование индивидуальных масок 
(респираторов), как средства защиты дыхательной 
системы, например, на  производстве является 
обычной практикой. Однако в случаях смога в инду-
стриальных городах и  при масштабных лесных 
пожарах в сухой период года, использование масок 
считается необходимым и  в  повседневной жизни. 
На  первый взгляд, эффективность этого средства 
индивидуальной защиты от воздействия PM видится 
ограниченной, учитывая, что сверхмелкие частицы, 
например, дорожно-транспортного происхожде-
ния, не  задерживаются масками. Тем не  менее, 
некоторые исследования на больных ишемической 
болезнью сердца, живущих в  сильно загрязненных 
районах, показали, что использование масок сни-
жает количество ОКС, связанных с  загрязнением 
воздуха РМ [47]. Таким образом, вопрос эффектив-
ности стратегии по профилактике ССЗ, вызванных 
воздействием РМ загрязненного воздуха, остается 
открытым и требует дальнейшего изучения.
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Рис. 1    �Влияние взвешенных частиц PM2,5 на развитие ССЗ. Формализованное описание, платформа BioUML. 
Примечания: актив. — активирует, индуц. — индуцирует, АФА — активные формы азота, АФК — активные формы кислорода, AhR — рецеп-
тор ароматических углеводородов, AP-1 — активирующий белок-1, NF-kappaB — ядерный фактор “каппа-би”, NRF-2 — ядерный фактор-2, 
подобный выделенному из эритроидных клеток-2.
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Разделяем мнение экспертов проектов 
REVIHAAP (Review of EVIdence on Health Aspects of 
Air Pollution) и HRAPIE (Health Risks of Air Pollution 
In Europe) [48], а также европейских кардиологиче-
ских обществ в отношении профилактики ССЗ [49], 
которое заключается в том, что любое снижение кон-
центрации РМ2,5 в  воздухе, независимо от  того, 
каков исходный уровень, приведет к  уменьшению 
риска развития хронических неинфекционных забо-
леваний, в т. ч. ССЗ. Меры по снижению загрязнен-
ности воздуха должны приниматься на уровне выс-
ших законодательных органов всех стран мира.

Заключение
Таким образом, на  основании приведенных 

выше данных, можно заключить, что загрязнение 
воздуха РМ является одним из  важнейших компо-

нентов в механизме патогенеза ССЗ, однако полная 
схема взаимосвязей в  нем пока не  реконструиро-
вана и нуждается в дополнительном изучении. Сни-
жение уровня загрязнения атмосферы PM может 
значительно уменьшить риск развития ССЗ. Созда-
ние формализованных описаний биологических 
систем и  процессов, реконструкция сигнальных 
путей и  генных регуляторных механизмов, вовле-
ченных во  взаимодействие “PM-СССа” позволяет 
лучше понять роль загрязнения атмосферы взве-
шенными веществами в  патогенезе ССЗ. Эти зна-
ния будут способствовать совершенствованию спо-
собов лечения и мер профилактики ССЗ. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия у больной 
дилатационной кардиомиопатией и сопутствующими 
нарушениями проводимости сердца. Клинический случай 
и обсуждение проблемы
Уцумуева М. Д., Миронов Н. Ю., Шлевков Н. Б., Киктев В. Г., Гупало Е. М., 
Каштанова С. Ю., Миронова Н. А., Голицын С. П. 
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии” Минздрава России. Москва, 

Россия

У пациентов с дилатационной кардиомиопатией (ДКМП) часто разви-
ваются нарушения внутрижелудочковой проводимости, которые спо-
собствуют усугублению клинического течения сердечной недостаточ-
ности, в  большинстве случаев имеют прогрессирующее течение, 
и  могут определять прогноз заболевания. Пароксизмальные супра-
вентрикулярные аритмии у таких больных протекают с тяжелыми кли-
ническими проявлениями, нередко сопровождаются гемодинамиче-
ской нестабильностью и  синкопальными состояниями. Представлен 
клинический случай пациентки К., 59 лет с ДКМП, сниженной фракци-
ей выброса левого желудочка (35-37%), блокадой левой ножки пучка 
Гиса и пароксизмальной ортодромной реципрокной тахикардией. При 
постановке диагностического электрода в верхушку правого желудоч-
ка в ходе процедуры радиочастотной аблации добавочного пути про-
ведения у пациентки было отмечено возникновение полной попереч-
ной блокады. Сохранение полной поперечной блокады в течение опе-
рации, ее рецидивы при попытках удаления электрода из  верхушки 
правого желудочка потребовали обеспечения временной, а  затем 
постоянной электрокардиостимуляции. Учитывая ДКМП, со снижени-
ем фракции выброса левого желудочка, наличие блокады левой ножки 
пучка Гиса и высокий ожидаемый процент стимуляции правого желу-
дочка, принято решение об  имплантации сердечного ресинхронизи-
рующего устройства с функцией дефибриллятора. В обзоре литерату-
ры рассмотрены факторы риска развития полной поперечной блокады 
в ходе катетеризации сердца, возможности профилактики этого опас-
ного осложнения, обсуждены прогностическая значимость катетер-
индуцированных нарушений проводимости, показания к  временной 
и постоянной электрокардиостимуляции.

Ключевые слова: наджедудочковая тахикардия, дилатационная 
кардиомиопатия, радиочастотная аблация, полная атриовентрику-
лярная блокада, сердечная ресинхронизирующая терапия.
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Patients with dilated cardiomyopathy (DCM) often have intraventricular 
conduction disorders, which contribute to aggravation of heart failure, 
are progressive in most cases and can specify the prognosis of the dis-
ease. Paroxysmal supraventricular arrhythmias in such patients proceed 
with severe clinical manifestations, often accompanied by hemody-
namic instability and syncope. A case report of patient (59 years old) 
with DCM, reduced left ventricular ejection fraction (35-37%), left bun-

dle branch block, and paroxysmal orthodromic reciprocating tachycar-
dia is presented. When an electrode was inserted on the right ventricular 
(RV) apex during the radiofrequency ablation, a third-degree atrioven-
tricular (AV) block was recorded. This was maintained during the opera-
tion and was recurrent when trying to remove the electrode from the RV 
apex, and therefore there was a need for temporary and then permanent 
cardiac pacing therapy. Given DCM, reduced left ventricular ejection 
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fraction, left bundle branch block, and the expected high percentage of 
RV pacing, a decision was made to implant a cardiac resynchronization 
therapy defibrillator. The literature review considers risk factors for for-
mation of third-degree AV block during cardiac catheterization, methods 
of its prevention, as well as discusses the prognostic significance of 
catheter-induced conduction disorders, and indications for temporary 
and permanent cardiac pacing therapy.
Key words: supraventricular tachycardia, dilated cardiomyopathy, 
radiofrequency ablation, third-degree atrioventricular block, cardiac 
resynchronization therapy.
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АВ — атриовентрикулярная, БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса, ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, ДПП — дополнительный путь проведения, КДО — 
конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, НЖТ — наджелудочковая тахикардия, ПНПГ — правая ножка пучка Гиса, ПОРТ — 
пароксизмальная ортодромная реципрокная тахикардия, РЧА — радиочастотная аблация, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота 
сердечных сокращений, ФВ — фракция выброса, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭКС — электрокардиостимулятор, ЭФИ — электрофизиологическое исследования.

Введение
У пациентов с  дилатационной кардиомиопа-

тией (ДКМП) часто развиваются нарушения вну-
трижелудочковой проводимости, которые способ-
ствуют усугублению клинического течения сердеч-
ной недостаточности, в большинстве случаев имеют 
прогрессирующее течение, и могут определять про-
гноз заболевания [1, 2].

Пароксизмальные суправентрикулярные арит-
мии, возникающие у  таких больных, протекают 
с тяжелыми клиническими проявлениями, нередко 
сопровождаются гемодинамической нестабиль
ностью и синкопальными состояниями. При выборе 
тактики лечения сопутствующих нарушений ритма 
у  этой категории больных, ввиду существенных 
ограничений в назначении медикаментозных анти-
аритмических препаратов, необходимо стремиться 
к радикальному устранению аритмии.

Радиочастотная аблация (РЧА) в настоящее время 
является одним из  основных методов лечения парок-
сизмальных наджелудочковых тахикардий (НЖТ), 
позволяющим в  подавляющем большинстве случаев 
радикально устранить аритмию. Как и любое внутри-
сердечное вмешательство, РЧА может сопровождаться 
различными осложнениями. Катетер-индуцирован-
ные нарушения проводимости  — не  самые частые 
и  потому недооцененные осложнения катетеризации 
сердца, которые могут приводить к серьезным гемоди-
намическим последствиям, вплоть до  полной атрио-
вентрикулярной (АВ) блокады и асистолии [3].

Представленный клинический случай демон-
стрирует сложности лечения пациентки с  ДКМП, 
хронической сердечной недостаточностью (ХСН), 
нарушениями внутрижелудочковой проводимости 

и сопутствующими наджелудочковыми аритмиями, 
оказавшие влияние на  тактику ведения больной.

Клинический случай
Пациентка К. 59 лет с  длительным анамнезом 

ДКМП, клиническими проявлениями ХСН II 
функционального класса по  классификации Нью-
Йоркской Ассоциации сердца (NYHA) была госпи-
тализирована в НМИЦ кардиологии в связи с впер-
вые возникшими ~2 мес. назад пароксизмами НЖТ, 
рецидивирующими еженедельно. Несмотря на от- 
носительно не  высокую частоту сердечных сокра-
щений (ЧСС) во время приступов (до 140 уд./мин), 
пароксизмы НЖТ сопровождались клиническими 
проявлениями гемодинамической нестабильности 
(гипотонией и  пресинкопальными состояниями).

При поступлении в  стационар признаков 
декомпенсации ХСН не выявлено. Пациентка дли-
тельно принимала эналаприл 5 мг/сут., бисопролол 
5 мг/сут., эплеренон 25 мг/сут., торасемид 5 мг/сут.

На электрокардиограмме (ЭКГ) при поступле-
нии (рисунок 1) регистрировался синусовый ритм 
с  ЧСС 60  уд./мин, время предсердно-желудочко-
вого проведения было на  верхней границе нормы 
(PQ 200  мс), отмечалась полная блокада левой 
ножки пучка Гиса (БЛНПГ) с увеличением продол-
жительности QRS до 150 мс.

По данным трансторакальной эхокардиографии 
отмечено снижение фракции выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ) до 35-37%, расширение всех полостей 
сердца, увеличение конечно-диастолического объема 
(КДО) ЛЖ до 160 мл, конечно-систолического объема 
(КСО) ЛЖ — до 104 мл, зоны нарушения локальной 
сократимости миокарда ЛЖ отсутствовали.
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С целью уточнения характера наджелудочковой 
аритмии была выполнена чреспищеводная электри-
ческая стимуляция сердца, при которой индуциро-
ваны пароксизмы НЖТ с ЧСС 140 уд./мин с интер-
валом VA 280 мс, AV 230 мс. Обращала на себя вни-
мание регистрация ретроградной осцилляции 
предсердий (А) при прерывании тахикардии (рису-
нок  2), что исключало диагноз предсердной тахи-
кардии и  требовало дифференцировки между ати-
пичной АВ узловой реципрокной тахикардией 
(вариант “slow-slow”) и  пароксизмальной орто-
дромной реципрокной тахикардией (ПОРТ) при 
скрытом добавочном пути проведения (ДПП).

Нестабильность показателей гемодинамики 
во  время пароксизмов НЖТ, обусловленная основ-
ным заболеванием, определяла необходимость их 
радикального устранения. Следует отметить, что 
наличие сердечной недостаточности с  низкой ФВ 
ЛЖ ограничивало возможности назначения анти
аритмических препаратов. Учитывая прогрессирую-
щее течение заболевания, пациентка являлась потен-
циальным кандидатом для проведения сердечной 
ресинхронизирующей терапии (СРТ) с  функцией 
дефибриллятора. Частые пароксизмы НЖТ в  этом 
случае могли препятствовать достижению оптималь-
ной бивентрикулярной стимуляции и  быть причиной 
немотивированных разрядов дефибриллятора. При-

Рис. 1    �12-канальная ЭКГ пациентки при поступлении. 
Примечание: регистрируется синусовый ритм с ЧСС 60 уд./мин, PQ 
200 мс, полная БЛНПГ с расширением QRS до 150 мс.

Рис. 2    �Фрагмент записи чреспищеводной электростимуляции сердца с  НЖТ и  ее окончанием. Регистрируется пароксизмальная НЖТ 
c ЧЖС 136 уд./мин.

Примечания: А — осцилляции предсердий на чреспищеводной электрограмме; V — осцилляции желудочков на чреспищеводной электро-
грамме. Интервал VA 230 ms, AV 280 ms. Регистрация ретроградно осцилляции А (указан стрелкой) при прерывании тахикардии исключает 
диагноз предсердной тахикардии. ЧЖС — частота желудочковых сокращений.
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Рис. 3    �Фрагмент записи внутрисердечного ЭФИ на фоне синусового ритма. 
Примечания: верхние 5 каналов записи — электрограмма коронарного синуса, от дистальных (CS 1,2) до проксимальных (CS 9,10) каналов 
электродов. HBE — электрограмма пучка Гиса. Нижние 6 каналов записи — отведения наружной ЭКГ. На HBE: A — осцилляции предсер-
дий, H — осцилляции пучка Гиса, V — осцилляции желудочков. Регистрируется синусовый ритм с ЧСС 70 уд./мин, полная БЛНПГ, PQ 200 
мс. QRS 150 мс, HV 55 мс, AH 98 мс. ЭФИ — электрофизиологическое исследование. 

Рис. 4    �Фрагмент записи внутрисердечного ЭФИ с пароксизмальной ортодромной реципрокной тахикардии с ЧЖС 140 уд./мин. 
Примечания: верхние 2 канала записи — электрограмма верхних отделов правого предсердия, ниже которых располагаются 5 каналов элек-
трограммы коронарного синуса, от дистальных (CS 1,2) до проксимальных (CS 9,10) каналов электродов. Нижние 7 каналов записи — отве-
дения наружной ЭКГ. Стрелками показано направление охвата возбуждением предсердий на электрограмме коронарного синуса. Наиболее 
ранняя ретроградная активация предсердий зарегистрирована на  дистальных полюсах электрода коронарного синуса. ЧЖС  — частота 
желудочковых сокращений.
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нимая во  внимание все перечисленное выше, было 
принято решение о  проведении внутрисердечного 
электрофизиологического исследования (ЭФИ) 
с последующей РЧА аритмогенной зоны.

В ходе вмешательства при регистрации электро-
граммы пучка Гиса, несмотря на  наличие полной 
блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), замедле-
ние проведения импульса в системе Гиса-Пуркинье 
отсутствовало (интервал HV 55 мс) (рисунок 3).

При стимуляции предсердий воспроизводимо 
индуцированы пароксизмы НЖТ, во время которых 
самая ранняя ретроградная активация предсердий 
регистрировалась на дистальных полюсах электрода 
коронарного синуса (рисунок 4), что характерно для 
ПОРТ при скрытом добавочном пути проведения 
левосторонней локализации.

Диагностический зонд-электрод был переме-
щен из верхних отделов правого предсердия в вер-
хушку правого желудочка для картирования до- 
полнительного пути проведения по наиболее ран-
ней ретроградной активации предсердий на фоне 
стимуляции желудочков. При манипуляции элек-
тродом было отмечено развитие полной АВ-бло-
кады без замещающего ритма желудочков (рису-
нок 5). 

Налажена стимуляция верхушки правого же
лудочка диагностическим электродом с  частотой 
60  имп./мин. Проведена катетеризация правой 
бедренной артерии, в полость ЛЖ проведен аблаци-
онный электрод. На фоне постоянной стимуляции 
желудочков произведено картирование, верифици-
рована левосторонняя боковая локализация допол-
нительного пути, выполнена его РЧА (рисунок 6).

При наблюдении за больной в течение часа со- 
хранялась полная АВ-блокада. Введения атропина 
и преднизолона были неэффективны, что потребо-
вало постановку системы трансвенозной времен-
ной электрокардиостимуляции (ЭКС) правым под-
ключичным доступом. Диагностические и  аблаци-
онный электроды-катетеры и  интродьюсеры были 
удалены, произведен гемостаз, пациентка переве-
дена в блок интенсивной терапии.

Через 3 часа после завершения вмешательства 
было отмечено восстановление АВ-проведения, 
однако попытки удаления электрода временной ЭКС 
приводили к  развитию полной АВ-блокады и  аси-
столии желудочков. Данные обстоятельства опреде-
лили необходимость вынужденной имплантации 
системы постоянной ЭКС. Принимая во  внимание 
ДКМП со  снижением ФВ ЛЖ, наличие симптомов 
ХСН на  уровне II функционального класса, несмо-
тря на  оптимальную медикаментозную терапию, 
сопутствующую полную БЛНПГ и ожидаемый высо-
кий процент стимуляции правого желудочка, наибо-
лее обоснованной явилась имплантация устройства 
для СРТ. Операция была выполнена через сут. после 
завершения РЧА и прошла без осложнений. 

В течение 6 мес. после имплантации устройства 
СРТ пароксизмы НЖТ не  рецидивировали, отме-
чено улучшение клинического и  функционального 
статуса пациентки (дистанция в  тесте 6-минутной 
ходьбы возросла с 380 м до 550 м), уровень N-тер-
минального фрагмента мозгового натрийуретиче-
ский пептида (NT-proBNP) снизился с 975,5 пг/мл 
до  454,3 пг/мл, эпизодов декомпенсации ХСН 
не было. По данным холтеровского мониторирова-
ния ЭКГ 100% времени проводилась бивентрику-
лярная стимуляция. Эхокардиография продемон-
стрировала положительную динамику в виде увели-
чения ФВ ЛЖ с  35% до  42%, а  также уменьшение 
объемов сердца  — конечно-диастолический объем 
(КДО) ЛЖ — с 160 мл до 142 мл, конечно-систоли-
ческий объем (КСО) ЛЖ — с 104 мл до 90 мл. При 
отключении стимуляции во  время проверки рабо- 
ты прибора на  ЭКГ регистрировалась АВ блокада 
1 степени, PQ 220 мс, полная БЛНПГ, QRS 150 мс. 
Наблюдение за пациенткой продолжается.

Обсуждение
Полная АВ-блокада — одно из жизнеугрожаю-

щих осложнений катетеризации сердца. Наиболь-
ший риск полной АВ-блокады отмечается у  боль-
ных, исходно имеющих блокады ножек пучка Гиса, 
поскольку наиболее частой причиной этого ослож-
нения является механическая травма сохранной 
ножки пучка Гиса электродом-катетером [3-5]. 

В силу анатомических особенностей, чаще 
травмируется правая ножка пучка Гиса (ПНПГ). 
Поверхностное субэндокардиальное расположение 
ПНПГ делает ее более уязвимой при внутрисердеч-

Рис. 5    �Фрагмент записи внутрисердечного ЭФИ с  полной 
АВ-блокадой. 

Примечания: верхние 2 канала записи  — электрограмма верхних 
отделов правого предсердия, ниже которых располагаются 5 кана-
лов электрограммы коронарного синуса, от  дистальных (CS 1,2) 
до проксимальных (CS 9,10) каналов электродов. Нижние 7 каналов 
записи — отведения наружной ЭКГ. Осцилляции А на электрограм-
ме коронарного синуса и  зубца Р на  наружной ЭКГ не  сопровож
даются активацией желудочков. А  — электрограмма возбуждения 
предсердий с электрода CS (коронарный синус).
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ных катетерных манипуляциях в  правых отделах 
сердца [6, 7]. Согласно литературе, блокада правой 
ножки пучка Гиса (БПНПГ) при катетеризации 
правых отделов сердца возникает в  среднем в  5% 
случаев. При исходно сохранной проводящей сис-
теме БПНПГ обычно не имеет клинического значе-
ния, но  при наличии БЛНПГ развитие БПНПГ 
приводит к полной АВ-блокаде [3, 4, 8].

Левая ножка пучка Гиса (ЛНПГ) в  миокарде 
межжелудочковой перегородки расположена глубже, 
и потому ее повреждение катетером наблюдается реже 
[6, 7]. В связи с небольшой длиной основного ствола 
ЛНПГ и быстрого его деления в большинстве случае 
наблюдается блокада одной из  ветвей ЛНПГ [9, 10].

Вопрос необходимости превентивной установки 
системы временной трансвенозной ЭКС перед кате-
теризацией правых отделов сердца у  больных 
с БЛНПГ остается открытым. Большинство авторов 
считают эту меру излишней, аргументируя крайне 
редкой частотой полной АВ-блокады при вмеша-
тельствах. Но,  учитывая опасность этого осложне-
ния, выполняющий вмешательство врач должен 
всегда о  нем помнить, и  владеть необходимыми 
навыками и  техническим оснащением [3, 5, 11, 12].

Для стратификации риска полной АВ-блокады 
у больных БЛНПГ был представлен анализ ЭКГ в 12 
отведениях, акцентируя внимание на  отведении V1 

[13]. По мнению авторов, существует несколько пато-
морфологических вариантов БЛНПГ, имеющих раз-
личные электрокардиографические проявления  — 
блокада в  проксимальной части ЛНПГ, блокада 
в дистальной части ЛНПГ (без вовлечения септальных 
волокон) и  замедленное, но  сохранное проведение 
по ЛНПГ. Гипотеза заключается в том, что у пациен-
тов с  БЛНПГ наличие зубца r амплитудой ≥1  мм 
в  отведении V1 (рисунок  7А) отражает сохранность 
возбуждения межжелудочковой перегородки слева 
направо и локализацию блока проведения дистальнее 
отхождения септальных волокон или вовсе замедлен-
ное, но сохранное проведение по ЛНПГ. 

Пациенты с такими вариантами нарушения про-
водимости по  ЛНПГ подвержены меньшему риску 
возникновения полной АВ-блокады в  случае меха-
нического повреждения ПНПГ при катетеризации 
сердца. И  наоборот, отсутствие зубца r в  отведении 
V1 (рисунок 7Б) указывает на локализацию блокады 
проведения в  проксимальной части ЛНПГ и,  как 
следствие, у  таких пациентов высок риск развития 
полной АВ-блокады в случае возникновения БПНПГ 
в ответ на манипуляции катетером в полости правого 
желудочка. В  последнем случае превентивная им- 
плантация системы временной ЭКС может быть 
оправданной. На ЭКГ пациентки К., зарегистриро-
ванной при поступлении в  стационар, в  отведении 

Рис. 6    �Фрагмент записи внутрисердечного ЭФИ с картированием скрытого ДПП и его РЧА. 
Примечания: А — электрограмма возбуждения предсердий с электрода CS (коронарный синус). На фоне постоянной стимуляции желудоч-
ков произведено картирование ДПП. Верифицирована левая боковая локализация пучка Кента (наиболее ранняя ретроградная активация 
предсердий зарегистрирована на дистальных полюсах электрода коронарного синуса). Стрелками показано направление охвата возбужде-
нием предсердий на электроде CS (коронарный синус). Момент прекращения ретроградного проведения по ДПП отмечен красным овалом. 
Далее развивается VA-диссоциация (частота комплексов QRS — 100 в мин., частота ритма предсердий — 77 уд./мин. ЭФИ — электрофизио
логическое исследование.
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предложено проводить регистрацию электрограммы 
пучка Гиса после восстановления нормального АВ-
проведения с  целью оценки интервала HV, который 
отражает состояние системы Гиса-Пуркинье. Авторы 
считают, что при значениях интервала HV, превыша-
ющих верхнюю границу нормы (55 мс), имплантация 
искусственного водителя ритма может быть оправдан-
ной [10]. Стоит отметить, что у некоторых пациентов, 
несмотря на исходно нормальные значения интервала 
HV, после разрешения полной АВ-блокады это значе-
ние может быть увеличенным, что, скорее всего, ука-
зывает на скрытое нарушение проводимости. Исходно 
у  пациентки К. продолжительность интервала HV 
составляла 55  мс. Определение этого показателя 
в дальнейшем не представлялось возможным в связи 
с рецидивированием полной АВ-блокады.

В соответствии с актуальными на сегодняшний 
день рекомендациями Европейского общества кар-
диологов 2013г, имплантация ЭКС больным с БНПГ 
целесообразна при значении интервала HV ≥70 мс 
[15]. В  представленном случае исходные значения 
интервалов PQ и  HV составляли 200  мс и  55  мс, 
соответственно, что укладывается в  норму, и  само 
по  себе не  является показанием к  имплантации 
ЭКС. Однако рецидивирование ППБ при мини-
мальных манипуляциях в  правых отделах сердца, 
невозможность, в  связи с  этим извлечения элек-

V1 регистрируется морфология QRS по типу QS, что 
свидетельствует о проксимальном расположении бло- 
ка проведения по  ЛНПГ, и,  следовательно, о  высо-
ком риске развитии полной АВ блокады в  случае 
присоединения БПНПГ (рисунок 1).

В подавляющем большинстве случаев нарушения 
проводимости носят транзиторный характер, разре-
шаются самостоятельно и не рецидивируют [3, 5, 11, 
12]. Описаны редкие случаи необратимой блокады 
травмированной ножки пучка Гиса при катетериза-
ции сердца. Некоторые авторы объясняют это исходно 
существовавшем нарушением проводимости по ножке 
пучка Гиса, которое манифестировало и усугубилось 
после механической травмы [11, 14]. Другие видят 
причину в более сильном механическом воздействии 
катетера, что способно привести к  необратимости 
процесса. Следует отметить, что у пациентки К. про-
должительная полная АВ-блокада развилась при 
манипуляции диагностическим катетером-электро-
дом, дистальный конец которого эластичен и в даль-
нейшем полная АВ-блокада рецидивировала при 
попытках удаления электрода из  правого желудочка, 
что исключало, таким образом, как причину, более 
сильное механическое воздействие на ПНПГ.

Для оценки риска рецидива полной АВ-блокады 
и  определения показаний к  имплантации системы 
постоянной ЭКС у  этой категории больных было 

Рис. 7    �Схематическое изображение БЛНПГ на различных уровнях с ЭКГ морфологией комплекса QRS в отведении V1.
Примечание: объяснения в тексте.

A

Б
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ни  одного эпизода декомпенсации ХСН, отмечено 
улучшение клинического статуса (увеличение 
дистанции теста 6-минутной ходьбы) и  эхокардио-
графических параметров. Следует отметить, что 
устойчивая положительная динамика в  состоянии 
больной была достигнута при отсутствии коррек-
ции, указывая на высокую эффективность проводи-
мой СРТ.

Заключение
Пациенты с  нарушениями внутрижелудочко-

вой проводимости в ходе внутрисердечных катетер-
ных вмешательств подвержены риску развития пол-
ной АВ-блокады, что наиболее часто связано с меха-
нической травмой сохранной части проводящей 
системы желудочков. Опасность этого жизнеугро-
жающего осложнения при выполнении любых вну-
трисердечных вмешательств больным с  нарушени-
ями проводимости определяет необходимость иметь 
возможность установки в  кратчайшие сроки сис-
темы трансвенозной временной ЭКС. Тщательный 
анализ ЭКГ с  акцентом на  отведении V1 может 
помочь в  стратификации риска развития полной 
АВ-блокады в случае развития БПНПГ при исход-
ной существующей БЛНПГ. А  после разрешения 
полной АВ-блокады может быть оправдано прове-
дение ЭФИ для определения показаний для имплан-
тации системы постоянной ЭКС. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

трода системы временной ЭКС привели к  необхо-
димости имплантации постоянного искусственного 
водителя ритма у пациентки.

В настоящее время имплантация устройства 
СРТ рекомендуется больным с ХСН со сниженной 
ФВ ЛЖ (<35%) и  расширенным комплексом QRS, 
а  также при наличии ХСН и  ожидаемом высоком 
проценте (>40%) стимуляции правого желудочка 
[16]. Имеются результаты ряда небольших проспек-
тивных исследований [17, 18], а также ретроспектив-
ный анализ данных крупных исследований [19], 
которые демонстрируют сопоставимую эффектив-
ность СРТ у пациентов с ХСН и ФВ <35% и боль-
ных ХСН с менее существенно сниженной ФВ ЛЖ 
(35-45%). Несомненно, для подтверждения этих дан- 
ных необходимы большие рандомизированные конт- 
ролируемые исследования.

На момент госпитализации у  больной отмеча-
лась “пограничная” величина ФВ ЛЖ (35-37%), при 
рецидивирующих 1 раз в 2-3 мес. эпизодах декомпен-
сации ХСН на фоне оптимальной медикаментозной 
терапии. Было принято решение об  имплантации 
устройства СРТ вместо двухкамерной системы ЭКС. 
Такое решение было продиктовано высокой вероят-
ностью прогрессирования нарушений проводимо-
сти, что могло приводить к  стимуляции правого 
желудочка в  течение длительного времени, усугу-
бляя, тем самым, механическую диссинхронию 
желудочков и  способствуя дальнейшему снижению 
величины ФВ ЛЖ и прогрессированию ХСН.

Следует отметить, что в течение последующего 
6-месячного наблюдения у  пациентки не  было 
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Роль омега-3 полиненасыщенных жирных кислот 
в управлении сердечно-сосудистым риском
Подзолков В. И., Писарев М. В.
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имени И. М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва, Россия

В обзоре представлена информация по современной комплекс-
ной оценке сердечно-сосудистого риска согласно Российским 
и  европейским рекомендациям, при этом особый упор сделан 
на  остаточный сердечно-сосудистый риск и  его главный мар-
кер — атерогенную дислипидемию. Подробно рассмотрен вклад 
факторов остаточного риска, в  частности гипертриглицериде-
мии, в  патогенез сердечно-сосудистых осложнений при сахар-
ном диабете 2 типа и других комплексных метаболических забо-
леваниях. Приведены актуальные рекомендации по современной 
терапии гипертриглицеридемии. Обсуждено важное место, кото-
рое занимают препараты омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот в  управлении кардиоваскулярными рисками, в  контексте 
результатов недавно завершившихся крупных клинических 
исследований.

Ключевые слова: остаточный сердечно-сосудистый риск, омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты, профилактика, триглицери-
ды, гиполипидемическая терапия.
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The review provides data on a modern cardiovascular risk management 
according to Russian and European guidelines Particular emphasis is 
placed on residual cardiovascular risk and related marker  — athero-
genic dyslipidemia. The contribution of residual risk factors, in particular 
hypertriglyceridemia, to the pathogenesis of cardiovascular events in 
type 2 diabetes and other metabolic disorders is considered in depth. 
Current guidelines on the modern therapy of hypertriglyceridemia are 
given. The important role of omega-3 polyunsaturated fatty acids in 
cardiovascular risk management is discussed in the context of recent 
large clinical trials.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АДЛП — атерогенная дислипидемия, АССЗ — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, ГТГ — гипертриглицеридемия, ДГК — 
докозагексаеновая кислота, ДЛП — дислипидемия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, ЛВП — липопротеины высокой плотности, 
ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, мпЛНП — мелкие плотные липопротеины низкой плотности, ОХС — общий холестерин, ПНЖК — полиненасыщенные 
жирные кислоты, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин, ХС 
не-ЛВП — ХС, не входящий в состав ЛВП, ЭПК — эйкозапентаеновая кислота, ω-3 ПНЖК — омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты.

Мировая эпидемия сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), ассоциированных с  атеросклеро-
зом, и  их осложнений продолжается. Так, в  2016г 
в мире от ССЗ умерли 17,9 млн человек, что соста-
вило 31% от всех смертей [1]. По данным Европей-
ского общества кардиологов (ESC  — European 

Society of Cardiology), количество только новых 
случаев ишемической болезни сердца (ИБС) в  54 
странах-членах ESC в  2017г составило 3,6 млн [2]. 
В России ССЗ являются причиной общей смертно-
сти населения, госпитализаций и потерь трудоспо-
собности более чем в 50% случаев [3]. 
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По стандартизированной по  возрасту распро-
страненности ИБС Россия занимает одно из первых 
мест в  Европе и  Азии, особенно серьезна ситуация 
с  женской частью населения (>2200 случаев на  100 
тыс. населения, что значительно выше, чем в других 
странах [2]. Не менее сложной представляется ситуа-
ция с преждевременной смертностью от ССЗ: в Рос-
сии она превышает 120 случаев на 100 тыс. населения 
у женщин и 280 случаев на 100 тыс. у мужчин, остав-
ляя позади себя практически все европейские страны 
со средним и высоким доходом [2]. Согласно данным 
Росстата, смертность от  заболеваний сердечно-
сосудистой системы в  РФ в  2017г составила 587,6 
случая на 100 тыс. населения [4].

Во многих странах достигнуты определенные 
успехи, позволившие снизить смертность и  увели-
чить продолжительность жизни пациентов с  ССЗ, 
что в  существенной степени обусловлено более 
активным применением фармакологической кор-
рекции основных факторов их риска, включающих 
дислипидемию (ДЛП) и артериальную гипертензию 
(АГ). Особая роль в  этом отношении отводится 
стратегии ведения пациентов с  нарушениями 
липидного обмена, при этом речь идет не  только 
о  повышенном уровне общего холестерина (ОХС), 
но  и  о  нарушении соотношения атерогенных 
и антиатерогенных липидных фракций в сыворотке 
крови. Понятие “дислипидемии” включает широ-
кий спектр нарушений липидного обмена, при 
которых концентрации липидов и  липопротеинов 
крови выходят за пределы нормы [5]. Для стратифи-
кации риска ССЗ рекомендовано использовать 
интегральную оценку, включающую выявление 
факторов риска развития и  прогрессирования ате-
росклероза, клинические симптомы атеросклероза, 
определение липидного профиля, проведение 
инструментальных исследований, направленных 
на  исключение/верификацию субклинического 
и  клинически значимого атеросклероза. Главным 
лабораторным показателем оценки риска ССЗ явля-
ется уровень холестерина (ХС) липопротеинов низ-
кой плотности (ЛНП), для дополнительной оценки 
рекомендованы уровни ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛВП) и триглицериды (ТГ). Для выявле-
ния степени риска у  пациентов без документиро-
ванных ССЗ, сахарного диабета (СД) 1 или 2 типа, 
большого количества факторов риска или хрониче-
ской болезни почек, по-прежнему, рекомендовано 
использование шкалы SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation), однако при наличии вышеперечи-
сленных состояний риск автоматически признается 
высоким и очень высоким. Более того, введена кате-
гория экстремального сердечно-сосудистого риска 
(ССР), которая включает: 

1)  сочетание атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний (АССЗ) с СД 2 типа и/или 
семейной гиперхолестеринемией или

2)  два сердечно-сосудистых осложнения (ССО) 
в  течение 2 лет у  пациента с  АССЗ, несмотря 
на  оптимальную гиполипидемическую терапию и/
или достигнутый уровень ХС ЛНП ≤1,4  ммоль/л. 

Согласно последним российским и  европей-
ским рекомендациям [5, 6], главным критерием 
эффективности терапии ДЛП является уровень ХС 
ЛНП. Указанная стратификация риска использу-
ется для определения целевых значений ХС ЛНП: 
чем выше риск, тем ниже должен быть уровень ХС 
ЛНП. Так, для пациентов группы экстремального 
риска оптимальным признается уровень ХС ЛНП 
<1  ммоль/л, для лиц с  очень высоким и  высоким 
риском наилучшим считают снижение данного 
показателя до  1,4 и  1,8  ммоль/л и  ниже, соответ
ственно. 

Выбор именно ХС ЛНП неслучаен и  основан 
на  большом количестве эпидемиологических 
(в  “достатиновую” эру) и  клинических данных, 
полученных в  ходе исследований эффективности 
терапии статинами, доказавших причинно-след
ственную связь между повышенным уровнем ХС 
ЛНП и  частотой развития АССЗ и  ССО [7]. Курс 
на внедрение стратегии “чем ниже, тем лучше” для 
ХС ЛНП был предложен в США еще в 1988г (ATP-I, 
adult treatment panel I) и остается практически неиз-
менным, принося положительные результаты. 
Крупнейший метаанализ данных 27 рандомизиро-
ванных исследований продемонстрировал, что сни-
жение уровня ХС ЛНП на  1  ммоль/л в  среднем 
сопровождается уменьшением риска ССО на  21% 
[8]. Исследование SWEDEHEART (Swedish Web-
System for Enhancement and Development of Evidence-
Based Care in Heart Disease Evaluated According to 
Recommended Therapies) показало, что с  1995 
по  2014гг после внедрения новых лечебных мето-
дик, в  т. ч.  активной фармакотерапии с  примене-
нием статинов, произошло значимое снижение 
ежегодной смертности от  инфаркта миокарда 
с  подъемом сегмента ST с  22% до  14% [9]. Также 
четко была продемонстрирована корреляция между 
достижением целевых цифр ХС ЛНП и снижением 
сердечно-сосудистой смертности у пациентов с СД 
(высокого и  очень высокого риска) [10]. Тем 
не  менее, исследователи отметили, что уровень 
смертности, несмотря на достижение оптимальных 
или субоптимальных уровней ХС ЛНП, вышел 
на плато и остается неизменным, в связи с чем про-
водится активный поиск дополнительных возмож-
ностей по снижению риска прогрессирования ате-
росклероза и развития ССО [11]. 

В настоящее время “золотым стандартом” тера-
пии ДЛП являются статины, препараты с  плейо-
тропным действием, способные стабилизировать 
атеросклеротические бляшки и снижать системное 
воспаление. Тем не менее, несмотря на доказанную 
эффективность статинов, на фоне адекватной гипо-
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липидемической терапии с  достижением целевых 
показателей ХС ЛНП, артериального давления (АД) 
и  уровня глюкозы крови, у  пациентов сохраняется 
риск ССО, который называют “остаточным (рези-
дуальным)” [12]. В этой связи активно обсуждается 
концепция так называемой “атерогенной дислипи-
демии” (АДЛП) [13]. Данное комплексное наруше-
ние метаболизма липидов представляет собой соче-
тание повышения уровня липидных частиц, не вхо-
дящих в состав ЛНП, среди которых липопротеины, 
богатые ТГ (TG-rich lipoproteins) (липопротеины 
очень низкой плотности (ЛОНП), липопротеины 
промежуточной плотности (ЛПП), хиломикроны), 
липопротеин(а), ремнантные липопротеины и сни-
жения уровня ХС ЛВП [14]. 

Это нарушение часто встречается при метабо-
лическом синдроме, ожирении, инсулинорези-
стентности и СД 2 типа и нередко именуется “мета-
болической” или “диабетической” ДЛП. Значи-
мость АДЛП часто недооценивается практикующими 
врачами, в то время как популяционные исследова-
ния свидетельствуют о ее большой распространен-
ности. Так, среди 22063 пациентов, получающих 
монотерапию статинами в Европе и Канаде, повы-
шенный уровень ТГ и сниженный уровень ХС ЛВП 
наблюдался в 38,8% и 26% случаев, соответственно 
[15]. Целенаправленное обсервационное исследова-
ние EURIKA (European Study on Cardiovascular Risk 
Prevention and Management in Usual Daily Practice) 
по изучению распространенности АДЛП, включав-
шее 7641 больных >50 лет с факторами ССР, но без 
атеросклеротических заболеваний, продемонстри-
ровало, что более чем 20% обследованных больных 
имеют повышенный уровень ТГ или сниженный ХС 
ЛВП. Доля таких пациентов еще выше в субпопуля-
ции лиц с  СД 2 типа или несколькими факторами 
риска. При этом 55% лиц в обследованной популя-
ции с  маркерами АДЛП не  получали адекватной 
гиполипидемической терапии [16].

Всё больше данных свидетельствуют о том, что 
центральным звеном патогенеза атеросклероза при 
СД является гипертриглицеридемия (ГТГ) [17]. 
Среди ее причин — снижение клиренса ТГ в печени 
и  активности липопротеинлипазы, повышение 
продукции ЛОНП под действием гиперинсулине-
мии и постпрандиальное усиление выработки инте-
стинальных хиломикронов. Следует также отме-
тить, что ГТГ при СД способствует активации 
белка-переносчика эфиров ХС (CETP — Cholesteryl 
ester transfer protein), в  результате чего липопроте-
ины насыщаются ТГ и меняют свои свойства: ЛНП 
становятся более атерогенными, а  ЛВП  — менее 
атеропротективными [18]. Более того, данный 
белок-переносчик способствует образованию мел-
ких плотных частиц ЛНП (мпЛНП), которые под-
вергаются гликозилированию и последующему сво-
боднорадикальному окислению. Эти частицы могут 

особенно активно проникать в эндотелий, привле-
кая макрофаги и  способствуя прогрессированию 
атеросклероза [19] (рисунок 1). 

Большой интерес вызывает тот факт, что между 
уровнями ХС, не  входящего в  состав ЛВП (ХС не-
ЛВП) и риском ССО существует более сильная взаи-
мосвязь, чем между ХС ЛНП и данным риском [20]. 
Этот факт особенно выражен при ожирении и СД 2 
типа, в  связи с  чем этот комплексный показатель, 
рассчитываемый по формуле: ОХС — ХС ЛВП, упо-
минается в  современных Европейских рекоменда-
циях по  лечению ДЛП в  качестве вторичного целе-
вого показателя липидснижающей терапии после 
достижения целевого уровня ХС ЛНП [6]. 

Доказательства важной роли АДЛП в  атероге-
незе были получены в  крупных эпидемиологиче-
ских и клинических исследованиях. Так, по данным 
крупнейшего регистра (140 тыс.) пациентов, госпи-
тализированных в США с острым коронарным син-
дромом, более чем у  половины пациентов наблю-
дался уровень ХС ЛНП <2,59  ммоль/л, в  то  время 
как их средние уровни ХС ЛВП и  ТГ были <1,03 
и >1,81 ммоль/л, соответственно [21]. У этих паци-
ентов уровень ХС ЛВП не отражал истинного риска 
атеросклеротических осложнений, который более 
четко можно было оценить с помощью ХС не-ЛВП. 
Взаимосвязь между АДЛП и ССЗ была также проде-
монстрирована в проспективных рандомизирован-
ных клинических исследованиях с  применением 
статинов. При их приеме у пациентов с типичными 

Рис. 1    �Патогенез атеросклероза при СД (по [17]).  
Примечание: CETP — Cholesteryl ester transfer protein.
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лабораторными проявлениями АДЛП риск ССО 
был выше, чем у лиц с простым повышением уровня 
ХС ЛНП [22].

В исследовании PROVE IT-TIMI 22 (The 
Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection 
Therapy  — Thrombolysis in Myocardial Infarction 22) 
было показано, что у  пациентов, находящихся 
на  высокоинтенсивной статинотерапии после 
острого коронарного синдрома, с  уровнем ТГ 
<1,69  ммоль/л риск коронарных осложнений был 
на 20% меньше, чем у пациентов с ГТГ [23]. В иссле-
дованиях IDEAL (The Initiating Dialysis Early and 
Late) и TNT (Treating to New Targets) доказано, что 
даже при достижении уровня ХС ЛНП ≤1,81 ммоль/л, 
ССР у пациентов из самого высокого квинтиля рас-
пределения по  уровню ТГ был на  63% выше, чем 
у  лиц из  самого низкого квинтиля [24]. Наконец, 
недавний анализ данных 46 тыс. пациентов с высо-
ким ССР, получающих статины и достигших целе-
вых уровней ХС ЛНП, выявил, что уровень ТГ 
>1,69 ммоль/л независимо и значимо коррелировал 
с риском ССО даже после поправки на ХС ЛНП, ХС 
не-ЛВП и ХС ЛВП [25]. Таким образом, пациенты 
с  ГТГ могут представлять собой отдельную под-
группу с  дополнительным повышенным риском 
ССО.

Применение омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот (ω-3 ПНЖК) в кардиологии

В 1975г в популяционных исследованиях, про-
веденных среди гренландских эскимосов, потре-
блявших большое количество морской рыбы, была 
выявлена низкая частота ССЗ. Дальнейшие иссле-
дования убедительно связали данный факт с содер-
жанием в их пище длинноцепочечных ω-3 ПНЖК — 
эйкозапентаеновой (ЭПК) и  докозагексаеновой 
(ДГК). Омега-3 ПНЖК не  синтезируются в  орга-
низме, поэтому считаются эссенциальными биоло-
гическими соединениями, которые обусловливают 
эластичность, подвижность и  регуляцию функции 
мембран, участвуют в  передаче внутриклеточных 
сигналов, влияют на  активность факторов транс-
крипции и экспрессии генов, а также синтез липид-
ных медиаторов. Хотя ω-3 ПНЖК и  содержатся 
в  пище (основной источник  — жирная морская 
рыба), их уровень там непостоянен и  зависит 
от  многих факторов (вид рыбы, ее питание, замо-
розка и длительность хранения, термическая обра-
ботка). В связи с этим в большинстве случаев необ-
ходимо введение ω-3 ПНЖК в  организм в  виде 
лекарственных форм.

Физиологические эффекты ω-3 ПНЖК реали-
зуются путем изменения текучих свойств клеточных 

Рис. 2    Влияние ω-3 ПНЖК на сердечно-сосудистую систему (по [27]).
Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений.
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мембран и  их функций после включения жирных 
кислот в  состав указанных мембран, в  результате 
чего изменяется ответ протеиновых мембранных 
рецепторов. Большое значение имеет взаимодей
ствие ω-3 ПНЖК с  цитоплазматическими липид-
связывающими белками (в  частности, рецептором 
PPAR-γ  — Peroxisome proliferator-activated receptors 
γ), регулирующими транскрипцию генов, прямое их 
влияние на  мембранные каналы и  белки, а  также 
образование метаболитов самих ω-3 ПНЖК (эйко-
заноидов, резолвина и  протектина  — специализи-
рованных медиаторов, подавляющих воспаление) 
[26]. 

Данные наблюдательных и клинических иссле-
дований позволили выделить многочисленные 
эффекты ω-3 ПНЖК на сердечно-сосудистую сис-
тему, носящие чаще всего дозозависимый характер 
[27] (рисунок 2). 

Рассмотрим эти эффекты подробнее в контек-
сте клинических исследований.

Влияние на липидный обмен
ω-3 ПНЖК в  высоких дозах (2-4 г/сут.) сни-

жают уровень ТГ как натощак, так и  после еды 
путем уменьшения выработки ЛОНП в  печени 
и усиления превращения аполипопротеин B (апоB)-
содержащих ЛОНП в ЛПП и ЛНП [28]. Исследова-
ние стандартизированного препарата, содержащего 
комбинацию ω-3 ПНЖК (Омакор), у  пациентов 
с тяжелой ГТГ показало, что на фоне его примене-
ния средний уровня ТГ снижался на  45%, ОХС  — 
на 15%, ХС ЛОНП — на 32% [29].

Влияние на АД и системное сосудистое сопротив-
ление

Метаанализ 70 рандомизированных исследова-
ний показал, что прием ЭПК и ДГК сопровождался 
снижением систолического АД на  1,52  мм рт.ст. 
и диастолического АД на 0,99 мм рт.ст. как у нормо-
тоников, так и  у  гипертоников, причем в  случае 
нелеченной АГ такое снижение составило 4,51 
и  3,05  мм рт.ст., соответственно [30]. Предполага-
ется, что механизмом снижения АД в данном случае 
может быть снижение системного сосудистого 
сопротивления (уменьшение резистентности арте-
риол) без изменения сердечного выброса за  счет 
выделения оксида азота, активации эндотелия 
и  воздействия на  функцию эндотелиальной NO-
синтазы [26].

Влияние на частоту сердечных сокращений и риск 
нарушений сердечного ритма

Метаанализ 30 рандомизированных исследова-
ний показал, что ω-3 ПНЖК в медианной дозе 3,5 
г/сут. уменьшал частоту сердечных сокращений 
покоя на  1,6 уд./мин через 8 нед. приема и  на  2,5 
уд./мин через 12 нед. [31]. Механизмом, обеспечи-

вающим подобный эффект, считают влияние 
на  электрофизиологические свойства миокарда 
(изменение конформации мембранных фосфоли-
пидов), улучшение диастолического наполнения 
левого желудочка (ЛЖ) и повышение парасимпати-
ческого тонуса [32].

Считают, что антиаритмическое действие ω-3 
ПНЖК может быть связано с влиянием на метабо-
лизм мембранных фосфолипидов и  эйкозаноидов 
наряду с непосредственным действием на неэстери-
фицированные жирные кислоты в  миокарде, сиг-
нальную систему клетки и состояние ионных кана-
лов. Известно, что одним из основных механизмов 
развития внезапной сердечной смерти является 
фибрилляция желудочков. В  этом контексте дан-
ные, полученные в исследовании GISSI-Prevenzione 
(Studio della Sopravvivenza nell’infarto Miocardico) 
[33], участники которого получали ω-3 ПНЖК 
в  дополнение к  стандартной терапии ИБС, можно 
интерпретировать как доказательство наличия 
антиаритмического действия ω-3 ПНЖК. По  дан-
ным длительного наблюдения за пациентами, прием 
ω-3 ПНЖК сопровождался снижением риска вне-
запной сердечной смерти на 45%. Указанное сниже-
ние было статистически значимым уже через 4 мес. 
после начала лечения  — на  53% (p=0,048) [33]. 
Израильские исследователи показали уменьшение 
желудочковых тахиаритмических эпизодов у  паци-
ентов с  имплантируемым кардиовертером-дефи-
бриллятором и ишемическим нарушением сократи-
тельной функции миокарда на  фоне терапии ЭПК 
и ДГК в дозе 3,6 г в течение 6 мес. [34]. 

Влияние на функцию миокарда 
Нарушение фазы раннего расслабления мио-

карда  — один ранних признаков ИБС, в  то  время 
как при длительной АГ или ИБС чаще встречается 
аномальное пассивное наполнение миокарда, 
обусловленное снижением классических свойства 
сердечной ткани. Небольшое исследование введе-
ния 4  г ω-3 ПНЖК показало улучшение ранней 
фазы диастолического наполнения ЛЖ [35]. Полу-
чены также данные о повышении фракции выброса 
ЛЖ у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью [36] и улучшении эффективности работы 
миокарда (потребности в  кислороде без снижения 
производительности) у спортсменов [37].

Влияние на эндотелиальную функцию
По данным рандомизированных исследований, 

прием ω-3 ПНЖК снижает уровень циркулирующих 
маркеров эндотелиальной дисфункции, таких как 
Е-селектин и  молекулы адгезии VCAM-1 (Vascular 
cell adhesion molecule 1) и  ICAM-1 (Inter-Cellular 
Adhesion Molecule 1), у лиц с факторами риска ССЗ 
(гиперлипидемия, ожирение, метаболический син-
дром, курение) [38]. Метаанализ 16 рандомизирован-
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ных контролируемых исследований с  участием 901 
пациента показал значительное улучшение показате-
лей поток-зависимой вазодилатации (суррогатного 
маркера функции эндотелия) [39]. 

Влияние на функцию тромбоцитов
Метаанализ 15 рандомизированных контроли-

руемых исследований, проведенный Gao LG, et al., 
выявил значимое снижение агрегации тромбоцитов 
у пациентов с ССЗ (но не у здоровых лиц) [40].

Влияние на воспаление
Положительное влияние ω-3 ПНЖК на  ССР 

может реализовываться через влияние на  воспале-
ние  — один из  важнейших факторов, ускоряющих 
развитие атеросклероза и приводящих к дестабили-
зации атеросклеротической бляшки. Теоретически 
ω-3 ПНЖК должны обладать потенциальным про-
тивовоспалительным действием в  связи с  тем, что 
их метаболиты (резолвины, протектины и  маре-
зины) играют активную роль в  разрешении воспа-
лительного процесса [41]. Практически показано 
значимое снижение таких маркеров воспаления, 
как С-реактивный белок, интерлейкин-6 и  фактор 
некроза опухоли-альфа, у  больных СД [42] и  уже 
имеющимися ССЗ [43]. 

Метаанализы эффективности ω-3 ПНЖК 
и новые данные

Одним из  первых крупных исследований 
по оценке влияния ω-3 ПНЖК на прогноз у боль-
ных ИБС явилось GISSI-Prevenzione с  участием 
более чем 10 тыс. пациентов, недавно перенесших 
инфаркт миокарда [33]. У  пациентов, получавших 
комбинацию ω-3 ПНЖК (ЭПК и  ДГК) в  дозе 
1000  мг/сут., по  сравнению с  группой контроля 
частота достижения комбинированной конечной 
точки (смерть, нефатальный инфаркт миокарда или 
инсульт) уменьшилась на 15%. В этой группе паци-
ентов также зарегистрировали достоверное сниже-
ние риска смерти от  всех причин на  20%, смерти 
от  ССЗ  — на  30% и  внезапной смерти  — на  45% 
по сравнению с больными, получавшими стандарт-
ную терапию. В  2008г были опубликованы резуль-
таты другого масштабного (>7 тыс. пациентов) 
исследования GISSI-HF (Studio della Sopravvivenza 
nell’Insufficienza cardiac — Heart Failure trial), пока-
завшего, что прием ω-3 ПНЖК в дозе 1 г/сут. был 
связан со снижением общей смертности у больных 
с  хронической сердечной недостаточностью на  9% 
и частоты госпитализаций по поводу желудочковой 
тахикардии на 28% [44].

Впоследствии было проведено ~20 исследова-
ний по  изучению влияния препаратов на  такие 
конечные точки, как частота смертельных исходов, 
общая смертность, вероятность развития ССО 
и реваскуляризации, инсультов, аритмий, госпита-

лизации по  поводу сердечной недостаточности, 
показавших положительное влияние на  сердечно-
сосудистые исходы: ранние исследования GISSI-P 
(Studio della Sopravvivenza nell’infarto Miocardico-
Prevenzione), DART (Diet and reinfarction trial), JELIS 
(Japan EPA Lipid Intervention Study), GISSI-HF, или 
продемонстрировавшие нейтральные результаты: 
более поздние исследования Alpha Omega (Study of 
Omega-3 Fatty Acids and Coronary Mortality), OMEGA 
(Effect of Omega 3-Fatty Acids on the Reduction of 
Sudden Cardiac Death After Myocardial Infarction), 
SU.FOL.OM3 (SUpplementation with FOlate, vitamin 
B6 and B12 and/or OMega-3 fatty acids), ORIGIN (n-3 
Fatty Acid trial), AREDS2 (Age-Related Eye Disease 
Study) и R&P (Rischio e Prevenzione). В 2018г британ-
ские учёные в рамках коллаборации Cochrane про-
вели метаанализ эффективности ω-3 ПНЖК в пер-
вичной и вторичной профилактике ССЗ [45].

Одним из итогов публикации стала фраза “дан-
ные умеренного и  высокого качества свидетель
ствуют о  том, что повышение уровня ЭПК и  ДГК 
оказывает небольшой эффект на  смертность или 
сердечно-сосудистую заболеваемость или вообще 
его не  оказывает. Предыдущие предположения 
о  благоприятных эффектах ЭПК и  ДГК получены 
в исследованиях, где с большой вероятностью имел 
место субъективный подход”. Этот вывод был под-
хвачен и  растиражирован в  ряде средств массовой 
информации. Однако методология этого метаана-
лиза и его выводы были подвергнуты критике. Оте-
чественные и  зарубежные исследователи справед-
ливо указывали на  слабые места более поздних 
исследований, которые не принимали во внимание 
сопутствующую гиполипидемическую терапию, 
короткую продолжительность курса лечения, дли-
тельный интервал от  произошедшего сердечно-
сосудистого события до включения в исследование 
по  оценке эффективности вторичной профилак-
тики, низкие дозы ω-3 ПНЖК и высокое исходное 
потребление рыбы, а  также недостаточную стати-
стическую мощность некоторых исследований 
вследствие более низкой, чем ожидалось, частоты 
конечных точек [46, 47]. По мнению Трошина И. Ю. 
и др., данный метаанализ характеризуют “вызываю-
щая клиническая неоднородность исследований”, 
в которые включали когорты пациентов с разными 
диагнозами и  целями обследования, отсутствие 
стратификационного анализа пациентов, игнори-
рование при суммировании результатов такого вме-
шивающегося фактора (confounder), как курение, 
а также невысокая квалификация авторов, большую 
часть метаанализов которых уже отозвали вслед
ствие низкого методологического качества [48]. 

Следует особо отметить, что в  прошлом году 
стали доступны результаты исследования REDUCE-
IT (The Reduction of Cardiovascular Events with 
Icosapent Ethyl  — Intervention Trial), которые нане-
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сли удар по  скептическим выводам британских 
метаанализов.

В исследовании REDUCE-IT с  участием 8179 
пациентов изучалась эффективность высоких доз 
высокоочищенной ЭПК (икозапентэтил) (4 г/сут.) 
у  пациентов с  ГТГ (150-499  мг/дл) и  уровнем ХС 
ЛНП 41-100 мг/дл (на фоне приема статина) с целью 
первичной и  вторичной профилактики ССО. 
В  течение периода наблюдения длительностью 4,9 
лет на фоне приема ω-3 ПНЖК наблюдалось сни-
жение уровня ТГ на  44  мг/дл, что сопровождалось 
снижением относительного риска ССО на  25%  — 
число больных, которых необходимо лечить (NNT) 
21 при 95% доверительном интервале (ДИ): 15-33 
[49]. Снижение риска смерти от сердечно-сосудис
тых причин составило 20%, причем сокращение 
рисков не  зависело от  исходного уровня ТГ или 
степени их снижения. В связи с этим выдвигаются 
предположения о возможных нелипидных механиз-
мах благоприятного действия ω-3 ПНЖК, среди 
которых может быть влияние на функцию тромбо-
цитов или стабилизация клеточных мембран [50]. 

Приведенные результаты позволяют с  уверен-
ностью сделать вывод о доказанной высокой эффек-
тивности ω-3 ПНЖК в  качестве средства управле-
ния остаточным ССР. 

 
Современные рекомендации по управлению оста-

точным ССР
Американские, европейские и  российские 

рекомендации по  лечению ДЛП устанавливают 
достаточно жёсткие целевые критерии уровня ХС 
ЛНП у пациентов с очень высоким риском ослож-
нений (имеющиеся АССЗ, СД или высокий балл 
по  шкале SCORE). Каких-либо специфических 
целевых значений уровня ТГ не приводится, однако 
делается упор на то, что ГТГ — это значимый фак-
тор резидуального риска ССО, требующий более 
активного вмешательства (интенсификации тера-
пии статинами и  применения дополнительных 
гиполипидемических препаратов). Согласно рос-
сийским рекомендациям, лечение ГТГ проводят 
по следующей схеме [5]:

•  При уровне ТГ >2,3 ммоль/л начать терапию 
статинами; 

•  С целью вторичной профилактики у пациен-
тов, достигших целевого уровня ХС ЛНП, но  с  ТГ 
>2,3 ммоль/л, добавить фенофибрат; 

•  У  больных высокого/очень высокого риска 
с  ТГ 1,5-5,6  ммоль/л, несмотря на  терапию стати-
нами, добавить фенофибрат и  при недостаточном 
эффекте или при непереносимости фенофибрата 
добавить ω-3 ПНЖК 2 г × 2 раза/сут.; 

•  У больных высокого риска, достигших целе-
вого уровня ХС ЛНП, но имеющих ТГ >2,3 ммоль/л, 
добавить фенофибрат; при его непереносимости 
добавить ω-3 ПНЖК 2 г × 2 раза/сут.

Европейские рекомендации по  лечению ДЛП 
препаратам ω-3 ПНЖК придают более существен-
ную роль и настаивают на их введении в схему тера-
пии уже на  стадии недостаточной эффективности 
монотерапии статинами  — у  пациентов с  высоким 
(или очень высоким) ССР и  с  уровнем ТГ от  1,5 
до 5,6 ммоль/л, сохраняющимся, несмотря на лече-
ние статинами [6]. 

Единственным зарегистрированным в России 
фармакологически стандартизированным лекар
ственным препаратом высокоочищенных ω-3 
ПНЖК, содержащим 90% ω-3 ПНЖК с оптималь-
ной пропорцией ЭПК (46%) и ДГК (38%), является 
Омакор. Препарат зарегистрирован в большинстве 
стран Евросоюза, одобрен Управлением по  конт
ролю качества пищевых продуктов и  медикамен-
тов США (Food and Drug Administration) в качестве 
лекарственного средства. Предсказуемая фармако-
динамика и  фармакокинетика, благоприятный 
профиль безопасности препарата, возможность 
рационального дозирования  — характеристики, 
которые выгодно отличают данный препарат 
от  широко представленных на  рынке различных 
средств, содержащих экстракты и  концентраты 
рыбьего жира. Следует отметить, что капсулы, 
содержащие рыбий жир, обычно представляют 
собой биологически активные добавки, концен
трация в  которых ω-3 ПНЖК не  стандартизиро-
вана и  составляет не  >20%. Значительную долю 
содержимого таких капсул составляют ненасыщен-
ные жирные кислоты, которые не оказывают поло-
жительного влияния на спектр липидов. В отличие 
от них, лекарственный препарат Омакор содержит 
высокоочищенные уникальные длинноцепочеч-
ные ПНЖК, которые можно считать жировыми 
компонентами, играющими роль в  управлении 
ССР.

Заключение
Стратегия ведения пациентов с  высоким, 

очень высоким и  экстремальным ССР, основан-
ная на  доказательных данных, включенных 
в  последние версии клинических рекомендаций 
по  лечению ДЛП, позволяет рационально 
и  эффективно снижать риск ССО у  перечислен-
ных групп больных, преобладающих в  практике 
современного кардиолога. Включение в  терапев-
тический арсенал препаратов высокоочищенных 
ω-3 ПНЖК (Омакор) позволяет с  большей веро-
ятностью достичь целевых показателей липид-
ного профиля и  значительно снизить резидуаль-
ный ССР при сохранении высокой безопасности 
терапии. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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и  Национальной исследовательской лиги кардиологической 
генетики. Рациональная Фармакотерапия в  Кардиологии. 
2019;15(2):282-8. doi:10.20996/1819-6446-2019-15-2-282-288.

12. 	 Fruchart JC, Sacks FM, Hermans MP, et al. The Residual Risk 
Reduction Initiative: a call to action to reduce residual vascular 
risk in dyslipidaemic patient. Diab Vasc Dis Res. 2008;5(4):319-35. 
doi:10.3132/dvdr.2008.046.

13. 	 Ponte-Negretti CI, Isea-Perez JE, Lorenzatti AJ, et al. Atherogenic 
Dyslipidemia in Latin America: Prevalence, causes and treatment: 
Expert’s position paper made by The Latin American Academy 
for the Study of Lipids (ALALIP) Endorsed by the Inter-American 
Society of Cardiology (IASC), the South American Society of 
Cardiology (SSC), the Pan-American College of Endothelium 
(PACE), and the International Atherosclerosis Society (IAS). Int 
J Cardiol. 2017;243:516-522. doi:10.1016/j.ijcard.2017.05.059.

14. 	 Chapman MJ, Ginsberg HN, Amarenco P, et al. Triglyceride-rich 
lipoproteins and high-density lipoprotein cholesterol in patients 
at high risk of cardiovascular disease: evidence and guidance for 
management. Eur Heart J. 2011;32(11):1345-61. doi:10.1093/
eurheartj/ehr112. 

15. 	 Gitt AK, Drexel H, Feely J, et al. DYSIS Investigators. Persistent 
lipid abnormalities in statin-treated patients and predictors 
of LDL-cholesterol goal achievement in clinical practice in 
Europe and Canada. Eur J Prev Cardiol. 2012;19(2):221-30. 
doi:10.1177/1741826711400545.

16. 	 Halcox JP, Banegas JR, Roy C, et al. Prevalence and treatment 
of atherogenic dyslipidemia in the primary prevention of 
cardiovascular disease in Europe: EURIKA, a cross-sectional 
observational study. BMC Cardiovasc Disord. 2017;17(1):160. 
doi:10.1186/s12872-017-0591-5.

17. 	 Gupta M, Tummala R, Ghosh RK, et al. An update on 
pharmacotherapies in diabetic dyslipidemia. Prog Cardiovasc Dis. 
2019;62(4):334-341. doi:10.1016/j.pcad.2019.07.006.

18. 	 Guérin M, Le Goff W, Lassel TS, et al. Atherogenic role of elevated 
CE transfer from HDL to VLDL(1) and dense LDL in type 2 
diabetes: impact of the degree of triglyceridemia. Arterioscler 
Thromb Vasc Biol. 2001;21(2):282-8. doi:10.1161/01.atv.21.2.282.

19. 	 Mazzone T, Chait A, Plutzky J. Cardiovascular disease risk in type 
2 diabetes mellitus: insights from mechanistic studies. Lancet. 
2008;371(9626):1800-9. doi:10.1016/S0140-6736(08)60768-0.

20. 	 Boekholdt SM, Arsenault BJ, Mora S, et al. Association of LDL 
cholesterol, non-HDL cholesterol, and apolipoprotein B levels with 
risk of cardiovascular events among patients treated with statins: 
a meta-analysis. JAMA. 2012;307(12):1302-9. doi:10.1001/
jama.2012.366. 

21. 	 Sachdeva A, Cannon CP, Deedwania PC, et al. Lipid levels in 
patients hospitalized with coronary artery disease: an analysis of 
136,905 hospitalizations in Get With The Guidelines. Am Heart J. 
2009;157(1):111-117.e2. doi:10.1016/j.ahj.2008.08.010.

22. 	 Guyton JR, Slee AE, Anderson T, et al. Relationship of lipoproteins 
to cardiovascular events: the AIM-HIGH Trial (Atherothrombosis 
Intervention in Metabolic Syndrome With Low HDL/High 
Triglycerides and Impact on Global Health Outcomes). J Am 
Coll Cardiol. 2013;62(17):1580-4. doi:10.1016/j.jacc.2013.07.023.

23. 	 Miller M, Cannon CP, Murphy SA, et al. Impact of triglyceride levels 
beyond low-density lipoprotein cholesterol after acute coronary 

Литература/References



94

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3)

syndrome in the PROVE IT-TIMI 22 trial. J Am Coll Cardiol. 
2008;51(7):724-30. doi:10.1016/j.jacc.2007.10.038.

24. 	 Faergeman O, Holme I, Fayyad R, et al. Plasma triglycerides 
and cardiovascular events in the Treating to New Targets 
and Incremental Decrease in End-Points through Aggressive 
Lipid Lowering trials of statins in patients with coronary artery 
disease. Am J Cardiol. 2009;104(4):459-63. doi:10.1016/j.
amjcard.2009.04.008.

25. 	 Toth PP, Philip S, Hull M, Granowitz C. Association of elevated 
triglycerides with increased cardiovascular risk and direct costs 
in statin-treated patients. Mayo Clin Proc. 2019 Sep;94(9):1670-
1680. doi:10.1016/j.mayocp.2019.03.028.

26. 	 Mason RP, Libby P, Bhatt DL. Emerging Mechanisms of 
Cardiovascular Protection for the Omega-3 Fatty Acid 
Eicosapentaenoic Acid. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 
2020;40(5):1135-1147. doi:10.1161/ATVBAHA.119.313286.

27. 	 Mozaffarian D, Wu JH. Omega-3 fatty acids and cardiovascular 
disease: effects on risk factors, molecular pathways, and clinical 
events. J Am Coll Cardiol. 2011;58(20):2047-67. doi:10.1016/j.
jacc.2011.06.063.

28. 	 Oscarsson J, Hurt-Camejo E. Omega-3 fatty acids 
eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid and their 
mechanisms of action on apolipoprotein B-containing lipoproteins 
in humans: a review. Lipids Health Dis. 2017;16(1):149. doi:10.1186/
s12944-017-0541-3. 

29. 	 Harris WS, Ginsberg HN, Arunakul N, et al. Safety and efficacy 
of Omacor in severe hypertriglyceridemia. J Cardiovasc Risk. 
1997;4(5-6):385-91.

30. 	 Miller PE, Van Elswyk M, Alexander DD. Long-chain omega-3 fatty 
acids eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid and blood 
pressure: a meta-analysis of randomized controlled trials. Am J 
Hypertens. 2014;27(7):885-96. doi:10.1093/ajh/hpu024.

31. 	 Mozaffarian D, Geelen A, Brouwer IA, et al. Effect of fish oil 
on heart rate in humans: a meta-analysis of randomized 
controlled trials. Circulation. 2005;112(13):1945-52. doi:10.1161/
CIRCULATIONAHA.105.556886.

32. 	 O’Keefe JH, Abuissa H, Sastre A, et al. Effects of omega-3 fatty 
acids on resting heart rate, heart rate recovery after exercise, and 
heart rate variability in men with healed myocardial infarctions and 
depressed ejection fractions. Am J Cardiol. 2006;97(8):1127-30. 
doi:10.1016/j.amjcard.2005.11.025.

33. 	 Dietary supplementation with n-3 polyunsaturated fatty acids 
and vitamin E after myocardial infarction: results of the GISSI-
Prevenzione trial. Lancet. 1999;354:447-55. 

34.	 Weisman D, Beinart R, Erez A, et al. Effect of supplemented 
intake of omega-3 fatty acids on arrhythmias in patients with ICD: 
fish oil therapy may reduce ventricular arrhythmia. J Interv Card 
Electrophysiol. 2017;49(3):255-261. doi:10.1007/s10840-017-
0267-1.

35. 	 Grimsgaard S, Bønaa KH, Hansen JB, Myhre ES. Effects of highly 
purified eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid on 
hemodynamics in humans. Am J Clin Nutr. 1998;68(1):52-9. 
doi:10.1093/ajcn/68.1.52.

36. 	 Ghio S, Scelsi L, Latini R, et al. Effects of n-3 polyunsaturated 
fatty acids and of rosuvastatin on left ventricular function in 
chronic heart failure: a substudy of GISSI-HF trial. Eur J Heart Fail. 
2010;12(12):1345-53. doi:10.1093/eurjhf/hfq172.

37. 	 Peoples GE, Mclennan PL, Howe PR, Groeller H. Fish oil 
reduces heart rate and oxygen consumption during exercise. 
J Cardiovasc Pharmacol. 2008;52(6):540-7. doi:10.1097/
FJC.0b013e3181911913.

38. 	 Zehr KR, Walker MK. Omega-3 polyunsaturated fatty acids 
improve endothelial function in humans at risk for atherosclerosis: 

A review. Prostaglandins Other Lipid Mediat. 2018;134:131-140. 
doi:10.1016/j.prostaglandins.2017.07.005. 

39. 	 Wang Q, Liang X, Wang L, et al. Effect of omega-3 fatty acids 
supplementation on endothelial function: a meta-analysis of 
randomized controlled trials. Atherosclerosis. 2012;221(2):536-
43. doi:10.1016/j.atherosclerosis.2012.01.006.

40. 	 Gao LG, Cao J, Mao QX, et al. Influence of omega-3 polyunsaturated 
fatty acid-supplementation on platelet aggregation in humans: a 
meta-analysis of randomized controlled trials. Atherosclerosis. 
2013;226(2):328-34. doi:10.1016/j.atherosclerosis.2012.10.056.

41. 	 Spite M, Serhan CN. Novel lipid mediators promote resolution 
of acute inflammation: impact of aspirin and statins. Circ Res. 
2010;107(10):1170-84. doi:10.1161/CIRCRESAHA.110.223883.

42. 	 O’Mahoney LL, Matu J, Price OJ, et al. Omega-3 polyunsaturated 
fatty acids favourably modulate cardiometabolic biomarkers 
in type 2 diabetes: a meta-analysis and meta-regression of 
randomized controlled trials. Cardiovasc Diabetol. 2018;17(1):98. 
doi:10.1186/s12933-018-0740-x.

43. 	 Bersch-Ferreira ÂC, Sampaio GR, Gehringer MO, et al. Association 
between polyunsaturated fatty acids and inflammatory markers 
in patients in secondary prevention of cardiovascular disease. 
Nutrition. 2017;37:30-36. doi:10.1016/j.nut.2016.12.006.

44. 	 GISSI-HF investigators. Effect of n-3 polyunsaturated acids 
in patients with chronic heart failure (the GISSI-HF trial): 
a randomized, double-blind, placebo-controlled trial. Lancet. 
2008; 372(9645):1223-30. doi:10.1016/S0140-6736(08)61239-8.

45. 	 Abdelhamid AS, Brown TJ, Brainard JS, et al. Omega-3 fatty 
acids for the primary and secondary prevention of cardiovascular 
disease. Cochrane Database Syst Rev. 2018; 7(7):CD003177. 
doi:10.1002/14651858.CD003177.pub3.

46. 	 Torshin IY, Gromova OA, Kobalava JD. About errors of the meta-
analyses of cardiovascular effects of omega-3 PUFA. Part 1. 
Pharmacological and clinical aspects of evidence in the era 
of postgenomic research, artificial intelligence, and big data 
analysis. Effective pharmacotherapy. 2019;15(9):26-34. (In Russ.) 
Торшин И. Ю., Громова О. А., Кобалава Ж. Д. Об ошибках мета-
анализов сердечно-сосудистых эффектов омега-3 ПНЖК. 
Часть 1. Фармакологические и  клинические аспекты доказа-
тельности в  эпоху постгеномных исследований, искусствен-
ного интеллекта и  анализа больших данных. Эффективная 
фармакотерапия. 2019;15(9):26-34. doi:10.33978/2307-3586-
2019-15-9-26-34.

47. 	 Kris-Etherton PM, Richter CK, Bowen KJ, et al. Recent Clinical 
Trials Shed New Light on the Cardiovascular Benefits of Omega-3 
Fatty Acids. Methodist DeBakey Cardiovasc J. 2019;15(3):171-
178. doi:10.14797/mdcj-15-3-171.

48. 	 Torshin IYu, Gromova OA, Kobalava ZhD. On the repression 
of ω-3 polyunsaturated fatty acids by adherents of evidence-
based medicine. PHARMACOECONOMICS. Modern 
pharmacoeconomics and pharmacoepidemiology. 2019;12(2):91-
114. (In Russ.) Торшин И. Ю., Громова О. А., Кобалава Ж. Д. 
О  репрессиях ω-3 полиненасыщенных жирных кислот адеп-
тами доказательной медицины. ФАРМАКОЭКОНОМИКА. 
Современная фармакоэкономика и  фармакоэпидемиология. 
2019;12(2):91-114. doi:10.17749/2070-4909.2019.12.2.91-114.

49.	 Bhatt DL, Steg PG, Miller M, et al. Cardiovascular risk reduction 
with icosapent ethyl for hypertriglyceridemia. N Engl J Med. 
2019;380(1):11-22. doi:10.1056/NEJMoa1812792.

50. 	 Kastelein JJ, Stroes ES. FISHing for the miracle of 
eicosapentaenoic acid. N Engl J Med. 2019;380(1):89-90. doi: 
10.1056/NEJMe1814004.



95

Обзоры

Эмбологенный инфаркт миокарда. Обзор литературы, 
собственные результаты
Болдуева С. А., Рыжикова М. В., Облавацкий Д. В.
ФГБОУ ВО “Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова” 

Минздрава России. Санкт-Петербург, Россия 

Пациенты с  эмбологенным инфарктом миокарда представляют 
группу высокого риска и, соответственно, требуют особого вни-
мания клиницистов. В  представленной статье рассмотрены 
наиболее частые причины эмбологенного инфаркта миокарда, 
его диагностические критерии, особенности антитромботиче-
ской терапии и  реваскуляризации миокарда у  этой категории 
больных. Также приведены данные собственного клинического 
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является одним 

из  самых часто встречающихся нарушений ритма 
сердца. За  последние 20 лет распространенность 
ФП возросла на 13% [1]. Это связано с увеличением 
продолжительности жизни населения и  с  повыше-
нием частоты заболеваний, предрасполагающих 
к ФП [2].

ФП, как осложнение инфаркта миокарда (ИМ), 
по данным литературы, возникает у 6-21% пациен-
тов [3-6]. Однако между ИМ и ФП существует дву-
направленная взаимосвязь, т. е. как ИМ может спо-
собствовать возникновению ФП, так и ФП — ИМ 
[3, 7]. Причем по  результатам исследования Soli- 
man EZ, et al. (2013), ФП связана с 2-кратным уве-
личением риска ИМ. Одним из  механизмов такой 

АК — антикоагулянты, ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, ИМ↑ST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ИЭ — инфекционный эндокардит, КА — коронарные артерии, КЭ — 
коронарная эмболия, ЛП — левое предсердие, МНО — международное нормализованное отношение, ОР — отношение рисков, ПОАК — прямые оральные антикоагулянты, ФП — фибрилляция предсердий, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, TAPAS — Thrombus Aspiration during Percutaneous coronary intervention in Acute myocardial infarction Study, TASTE — Thrombus Aspiration in ST-Elevation Myocardial 
Infarction, ТОТAL — Trial of Routine Aspiration Thrombectomy with PCI versus PCI Alone in Patients with STEMI.
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взаимосвязи является коронарная эмболия (КЭ), 
т. е. эмбологенный ИМ [3].

Распространенность и причины эмбологенных 
ИМ

Согласно 4-му универсальному определению 
ИМ, эмбологенный ИМ относится к  ИМ 2 типа, 
т. к. развивается вследствие ишемического дисба-
ланса в  отсутствие атеросклеротического пораже-
ния коронарных артерий (КА) [8, 9]. Просвет КА 
при эмбологенном ИМ сужен или полностью 
окклюзирован чаще всего фрагментами тромба 
из  левого предсердия (ЛП) при ФП, вегетациями 
при инфекционном эндокардите (ИЭ) [10].

В настоящее время частота эмбологенных ИМ 
достоверно неизвестна. Принято считать, что такая 
патология является редкой [3]. Малая распростра-
ненность КЭ объясняется различиями между диа-
метрами аорты и  КА, отхождением КА от  корня 
аорты под прямым углом, скоростными и  объем-
ными потоками крови в этой части аорты и диасто-
лическим наполнением КА [11, 12]. 

В литературе описаны следующие причины 
эмбологенных ИМ: ФП, кардиомиопатии, аневриз
ма левого желудочка, ятрогенные факторы: повреж
дение тромба во  время чрескожных коронарных 
вмешательств (ЧКВ), ИЭ, тромбоэмболия из проте-
зированного клапана, фибромиксома аортального 
клапана, миксома ЛП, парадоксальная эмболия 
через открытое овальное окно, большой дефект 
межпредсердной перегородки и  коронарную арте-
риовенозную фистулу, гиперкоагуляционные состо-
яния [9-13]. 

Одним из  ранних и  наиболее крупных исследо
ваний, посвященных этой теме, является работа [12] 
1978г, основанная на данных аутопсии. По ее резуль-
татам, КЭ была выявлена у  55 из  419 пациентов 
с ИМ, т. е. в 13% случаев. В 40% случаев источником 
КЭ являлась клапанная патология: протезирован-
ные клапаны у 8 пациентов, ревматические пороки 
у 4, сифилитические у 4, ИЭ у 3, небактериальный 
тромботический эндокардит у  3, в  29% случаев 
имели место кардиомиопатии, в  24%  — ФП, в  4% 
случаев КЭ была связана с ЧКВ.

Самым крупным клиническим исследованием, 
посвященным эмбологенным ИМ, является япон-
ское исследование SUITA (название по  японскому 
городу Suita), 2015г, [13], в которое были включены 
1776 пациентов с  ИМ в  период 2001-2013гг. По  его 
результатам частота эмбологенных ИМ составила 
2,9% (n=52). КЭ была вероятной в 20 случаях и опре-
деленной — в 32. Наиболее частой причиной эмбо-
логенных ИМ являлась ФП — в 73% случаев. Чаще 
(у 66% пациентов) имела место постоянная форма 
ФП, реже (у 34%)  — пароксизмальная. Среди дру-
гих, более редких, причин эмбологенных ИМ опи-
саны клапанная патология (митральный и аорталь-

ный стеноз, протезированные клапаны сердца), 
парадоксальная эмболия через дефект межпред-
сердной перегородки вследствие венозных тромбо-
зов (4%), опухоли (10%), вегетации при ИЭ (4%), 
дилатационная и  гипертрофическая кардиомиопа-
тия; у  всех пациентов с  кардиомиопатией имела 
место ФП [13]. 

В исследовании 2016г с участием 1432 пациен-
тов с ИМ, в 2,02% случаев (n=29) был зарегистриро-
ван эмбологенный ИМ, в 72,4% — на фоне ФП [14]. 
Причем, как и в исследовании SUITA, КЭ у пациен-
тов с  ФП всегда происходила либо в  отсутствие 
антикоагулянтной терапии, либо на  недолжном 
контроле международного нормализованного отно-
шения (МНО) при приеме варфарина. В исследова-
нии SUITA только 39% пациентов с ФП-ассоцииро-
ванным эмбологенным ИМ принимали до госпита-
лизации антикоагулянты (АК) (варфарин), а среднее 
значение МНО у них составляло 1,42 [13]. В работе 
2016г 43% пациентов с  ФП и  КЭ получали варфа-
рин, МНО было <2 в 88% случаев [14].

Согласно российскому одноцентровому иссле-
дованию 2016г, частота эмбологенных ИМ соста-
вила 0,8% от общего числа ИМ (n=6). В 5 из этих 6 
случаев имела место ФП-ассоциированная КЭ [10]. 

Согласно исследованию 2018г, в котором участ-
вовало 1232 пациента с ИМ с подъемом сегмента ST 
(ИМ↑ST), у 52 (4,3%) пациентов имел место эмбо-
логенный ИМ. Причем, наиболее частой причиной 
КЭ, как и в вышеупомянутых исследованиях, явля-
лась ФП (28,3%). Среди более редких были назван-
ные ранее причины КЭ, а  также аутоиммунные 
заболевания, антифосфолипидный синдром (7,7% 
случаев) [15].

Таким образом, крупных исследований, посвя-
щенных эмбологенным ИМ, крайне мало. В основ-
ном встречаются немногочисленные описания 
отдельных клинических случаев, либо одноцентро-
вые исследования с небольшим количеством паци-
ентов. При анализе литературных источников обра-
щает на  себя внимание тот факт, что с  течением 
времени имеет место смена основных причин, при-
водящих к эмбологенным ИМ. Если в XIX-XX веках 
на  первом месте были ИЭ и  клапанная патология, 
то в настоящее время наиболее частой причиной КЭ 
является ФП [16]. 

Особенности течения эмбологенного ИМ
Несмотря на  то, что в  большинстве исследова-

ний чаще всего представлены ФП-ассоциированные 
эмбологенные ИМ, существуют и  другие причины 
КЭ, что делает эту когорту пациентов неоднородной. 
Вероятно, в большей степени этим объясняется тот 
факт, что исходные характеристики пациентов с эм
бологенными ИМ в различных исследованиях отли-
чаются. Однако выявить определенные закономер-
ности не представляется возможным.
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В большинстве исследований эмбологенные 
ИМ наблюдались чаще у мужчин (56,7-65% случаев) 
[12, 13, 15, 17]. По данным [14] 2016г, среди лиц с КЭ 
мужчин было 45%. 

Средний возраст лиц, перенесших эмбологен-
ный ИМ, значимо не отличался от такового при ИМ 
1 типа в  исследовании SUITA, а  также по  данным 
исследования 2018г [13, 15]. Медиана составила 60 
лет для лиц с  ИМ 1 типа и  58 лет для пациентов 
с эмбологенным ИМ (p=0,309) [15]. В более ранних 
исследованиях имеет место большая вариабель-
ность по возрасту в группе пациентов с эмбологен-
ными ИМ. По  результатам работы 1978г, возраст 
лиц с КЭ составлял 19-88 лет [12]. В американском 
обзоре с  анализом 216 описанных ранее в  литера-
туре случаев эмбологенного ИМ, прослеживается 
та же тенденция: средний возраст лиц с эмбологен-
ными ИМ составил 52,5±18,9 лет, причем 45% паци-
ентов были <50 лет [17]. С  одной стороны, это 
можно объяснить тем, что в ранних исследованиях 
основной причиной КЭ был ИЭ, чаще встречаю-
щийся у  молодых пациентов, с  другой стороны  — 
такая тенденция заставляет задуматься о  том, что 
на долю КЭ может приходиться значимая часть ИМ 
у  молодых лиц, у  которых атеросклеротические 
изменения КА еще не выражены и редки.

По результатам исследования SUITA, среди 
пациентов с  эмбологенными ИМ, по  сравнению 
с ИМ 1 типа, меньше курильщиков (p=0,005), реже 
встречается гипертоническая болезнь (p=0,007), 
сахарный диабет (p<0,001), дислипидемия (p=0,001), 
факторы риска ишемической болезни сердца 
в целом — 1,5±1,0 vs 2,6±1,2 (p<0,001) [13]. Однако 
в исследовании 2018г, включавшем только ИМ↑ST, 
распространенность факторов риска ишемической 
болезни сердца достоверно не отличалась, за исклю-
чением курения — реже у пациентов с КЭ (p=0,03) 
и  индекса массы тела  — ниже у  пациентов с  КЭ 
(p<0,001) [15]. У  пациентов с  эмбологенным ИМ 
коморбидность была выше за  счет заболеваний, 
послуживших причиной КЭ [13, 15]. 

В исследовании SUITA 76,7% с ФП-ассоцииро-
ванным эмбологенным ИМ имели риск тромбоэм-
болических осложнений по  шкале CHA2DS2-VASc 
(Congestive Heart failure, Hypertension, Age (2 ball), 
Diabetes mellitus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, 
Sex category) ≥2 [13]. 

Клиническая картина эмбологенного ИМ 
неспецифична [10]. По  данным американского 
обзора, упомянутого выше, самым частым клиниче-
ским проявлением является боль в  грудной клетке 
(63% случаев). К  более редким симптомам отно-
сятся одышка (19%), лихорадка (7%), общая сла-
бость (4%), потеря сознания (2%), эпигастральная 
боль (1%). Нередко эти жалобы являются призна-
ком заболевания, которое послужило причиной 
КЭ  — ФП или ИЭ, и  могут маскировать клиниче-

скую картину эмбологенного ИМ, затрудняя его 
своевременную верификацию [17]. 

Эмбологенные ИМ, по сравнению с ИМ 1 типа, 
реже представлены ИМ↑ST — 65% vs 80% (p=0,023) 
[13]. По  результатам всех исследований КЭ чаще 
встречается в бассейне левой КА и ее ветвей [12, 13, 
15, 17, 18], ввиду особенностей отхождения послед-
ней от  аорты [18]. В  большинстве исследований 
инфаркт-связанной КА является передняя межже-
лудочковая ветвь (49,1-52% случаев) [12, 15, 17]. По 
данным разных исследований, эмбологенные ИМ 
чаще ассоциированы с  дистальным поражением 
коронарного русла: в 83% случаев [12], в 62,2% [15], 
в 4 из 6 случаев [10]. Только в исследовании SUITA 
КЭ была дистальной у 19% пациентов [13]. В 15-17,2% 
случаев имеет место многососудистая КЭ [12-14]. 
Часто встречается сопутствующая системная эмбо-
лия  — в  23% случаев, причем в  67% из  них имеет 
место инсульт [13]. 

Больные с  эмбологенными ИМ достоверно 
не различаются по уровню тропонина [15], фракции 
выброса [13, 15], частоте кардиогенного шока, оста-
новке сердца в  острый период [15], по  сравнению 
с пациентами с ИМ 1 типа.

Следует отметить, что оценка особенностей 
течения, прогноза эмбологенного ИМ в зависимо-
сти от  причин, вызвавших его, в  т. ч.  отдельно 
в группе ФП-ассоциированных эмбологенных ИМ, 
не выполнялась.

Диагностика
Верификация диагноза эмбологенного ИМ 

сопряжена с определенными трудностями, включая 
нетипичную клиническую картину, необходимость 
исключения атеросклеротического поражения КА, 
выявления источника КЭ, от  которого будет зави-
сеть дальнейшая тактика лечения.

В исследовании 1978г ИМ рассматривался как 
эмбологенный, если по данным аутопсии источник 
был явным, а  в  окклюзированной артерии интима 
была нормальной [12].

С целью упрощения постановки диагноза КЭ 
авторы исследования SUITA сформулировали чет-
кие критерии, которые в дальнейшем были исполь-
зованы [10, 13, 15]. K большим критериям КЭ отно-
сятся: ангиографически доказанная КЭ без атеро-
склеротического компонента, одновременная эмбо- 
лия нескольких КА, сопутствующие системные 
эмболии без тромбированной аневризмы левого 
желудочка. Малыми критериями KЭ являются: 
отсутствие стенозов KА >25%, за исключением ин
фаркт-ответственной КА, подтвержденный источ
ник KЭ по результатам чреспищеводной или транс
торакальной эхокардиографии, компьютерной или 
магнитно-резонансной томографии, наличие фак-
торов риска эмболии — ФП, протезированного кла-
пана, ИЭ и др. Вероятной КЭ является при сочета-
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нии 1 большого критерия и  1 малого или наличии 
2  малых критериев, доказанной  — при сочетании 
2 больших критериев, 1 большого критерия и 2 ма
лых, 3 малых критериев. Диагноз эмбологенного 
ИМ исключается при наличии подтвержденного ко- 
ронарного атеросклероза  — стенозов КА >25%, 
реваскуляризации миокарда в  анамнезе, эктазиях 
KА, нестабильности бляшки в инфаркт-ответствен-
ной КА, выявленной с  помощью методов внутри- 
сосудистой визуализации [13].

 Типичными ангиографическими признаками 
КЭ являются округлые, нередко множественные де
фекты заполнения с признаками обтекания конту-
ров тромба, тромбы-наездники [13]. 

Ряд авторов подчеркивают необходимость 
использования оптической когерентной томогра-
фии и внутрисосудистого ультразвукового исследо-
вания для подтверждения эмбологенного генеза 
ИМ [9, 19]. Гистологическое исследование тромбо-
тических масс, полученных при тромбоаспирации, 
может быть необходимым для установления источ-
ника эмболизации [13, 20]. В частности, тромботи-
ческие массы из ЛП, свидетельствующие о ФП-ас
социированном эмбологенном ИМ, содержат фи
брин, тромбоциты, эритроциты [19].

Особенности ЧКВ
Эмбологенные ИМ, как и  ИМ 1 типа, в  боль-

шинстве случаев требуют проведения экстренной 
коронарографии [10, 18]. Однако к  настоящему 
моменту единых рекомендаций по тактике реваску-
ляризации нет. 

Имеется информация об эффективном исполь-
зовании при КЭ стандартного экстренного ЧКВ 
[16]. Недостатками этого способа реваскуляризации 
при эмбологенных ИМ являются невозможность 
использования этих методов в артериях малого диа-
метра, а также высокий риск фрагментации эмбола 
и его миграции, с чем связано более частое развитие 
феномена “no-reflow” [15]. Поэтому, по  мнению 
других авторов, ввиду отсутствия выраженного ате-
росклероза КА, стентирование у пациентов с эмбо-
логенными ИМ представляется нецелесообразным 
[10, 13-15] и  используется, только когда тромбо
аспирация не  привела к  реканализации КА [15]. 
Имплантация стента требует назначения много
компонентной антитромботической терапии, что до- 
полнительно и часто необоснованно повышает риск 
кровотечения у таких пациентов [14, 18]. В исследо-
вании 2018г только у 17% пациентов с КЭ было про-
ведено стентирование [15]. 

Применение тромбоаспирации при ИМ также 
вызывает споры [20]. По результатам исследования 
TAPAS (Thrombus Aspiration during Percutaneous 
coronary intervention in Acute myocardial infarction 
Study) с участием 1071 пациента с ИМ↑ST примене-
ние этой тактики снижало 1-летнюю кардиальную 

смертность по сравнению с ангиопластикой и стен-
тированием [21]. По  результатам других крупных 
рандомизированных исследований TASTE (Throm-
bus Aspiration in ST-Elevation Myocardial Infarction) 
(n=7244) и  ТОТAL (Trial of Routine Aspiration 
Thrombectomy with PCI versus PCI Alone in Patients 
with STEMI) (n=10732), тромбоаспирация преиму-
ществ не имела [22, 23], а, согласно данным ТОТAL, 
повышала риск инсульта [23]. С  другой стороны, 
по  результатам метаанализа, включавшего резуль-
таты TAPAS, TASTE и ТОТAL, в подгруппе пациен-
тов с высокой тромботической нагрузкой тромбоас-
пирация была ассоциирована с  уменьшением кар-
диальной смертности по  сравнению с  ангио- 
пластикой и стентированием — 2,5% vs 3,1%; отно-
шение рисков (ОР) 0,80 при 95% доверительном 
интервале (ДИ) от 0,65 до 0,98 (p=0,03). Связь тром-
боаспирации с увеличением риска инсульта остава-
лась  — 0,9% vs 0,5%; ОР 1,56 при 95% ДИ от  1,02 
до 2,42 (p=0,04) [24]. В связи с этим, согласно Евро-
пейским рекомендациям 2018г, рутинная аспирация 
при ИМ↑ST не рекомендуется [25]. Однако следует 
отметить, что эти рекомендации относятся к  ИМ 
в целом, группа эмбологенных ИМ отдельно в них 
не рассматривалась, что не позволяет в полной мере 
руководствоваться документом при КЭ. 

Большинство исследователей считают, что при 
эмбологенных ИМ именно тромбоаспирация пред-
ставляется наиболее эффективной и разумной так-
тикой [10, 13-16]. В исследовании SUITA 58% паци-
ентов выполнена ЧКВ, из  них в  97% случаев  — 
тромбоаспирация [13]. Согласно работе 2017г в  4 
из  5 случаев КЭ выполнена тромбоаспирация [18], 
в исследовании 2016г — в 59% случаев [14]. Однако 
тромбэкстракция не  всегда возможна в  связи 
с  малым диаметром инфаркт-связанной КА и  ее 
дистальным поражением, крупным плотным тром-
боэмболом [10, 16]. В настоящее время разработано 
несколько новых методик тромбэкстракции: ис
пользование стент-риверов, дистальная защита бал- 
лоном, аспирация катетерами с  большим диамет
ром просвета, которые позволяют повысить ее 
эффективность и безопасность [16]. 

При малом диаметре инфаркт-связанной КА 
и  невозможности выполнения тромбоаспирации 
может рассматриваться применение тромболизи
са, в  т. ч.  интракоронарного [10, 15, 16], однако 
этот метод не всегда эффективен. В исследовании 
2016г из 4 случаев применения тромболизиса при 
ФП-ассоциированном эмбологенном ИМ только 
1 был успешным. Возможно, это связано с  тем, 
что тромбоэмболические массы были достаточно 
организованными ввиду давности их формирова-
ния в ЛП [10].

Некоторые авторы использовали блокаторы 
гликопротеиновых IIb/IIIa рецепторов тромбоци-
тов в  ходе ЧКВ, однако необходимы дальнейшие 
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исследования для оценки целесообразности метода 
при КЭ [15, 16]. 

Таким образом, достаточно много вопросов, 
связанных с ЧКВ при эмбологенных ИМ, остаются 
нерешенными. Для определения оптимальной так-
тики лечения необходимы дальнейшие исследова-
ния.

Антитромботическая терапия  
при эмбологенных ИМ

Лекарственная терапия при эмбологенных ИМ 
зависит от  причин, вызвавших его, и  должна быть 
подобрана индивидуально. В  большинстве случаев 
АК являются основой терапии при эмбологенных 
ИМ [9, 11]. При коррекции риска тромбоза АК 
назначаются на  3 мес. с  дальнейшей отменой [20]. 
Пациентам с  некорригируемыми факторами риска 
тромбоэмболических осложнений необходим 
постоянный прием АК [2, 3, 7, 9-11, 13, 15-18, 20]. 
К подобным факторам относится ФП. 

Вопрос объема антитромботической терапии 
при данном типе ИМ остается открытым. Некото-
рые специалисты считают, что необходим прием 
варфарина с  одним дезагрегантом, другие  — что 
достаточно только варфарина [10, 11, 18]. 

В случае стентирования КА при ФП-ассоци
ированном эмбологенном ИМ показано назначе-
ние тройной или двойной антитромботической 
терапии, включающей аспирин и/или клопидогрел 
и АК в течение 1-6 мес. в зависимости от риска кро-
вотечений и  ишемических событий, с  переходом 
на АК и клопидогрел или аспирин до 12 мес. [10, 20, 
25]. 

Вопрос о характере антитромботической тера-
пии у пациентов с ФП через 1 год после перенесен-
ного ИМ, в т. ч. связанного с КЭ, до конца не решен. 
Согласно последним европейским рекомендациям, 
через 1 год после ИМ при стабильном течении забо-
левания пациентам с ФП показаны только АК: вар-
фарин или прямые оральные АК (ПОАК), однако 
класс такой рекомендации  — IIa B [25]. Следует 
отметить, что при эмбологенных ИМ ПОАК не 
исследовались. Существуют лишь отдельные описа-
ния клинических случаев ФП-ассоциированных 
ИМ и  мнения авторов о  том, что они могут быть 
применимы при данной патологии [11, 19]. 

Имплантация окклюдеров ушка ЛП у  пациен-
тов с  КЭ на  данный момент не  изучена, но  может 
быть рассмотрена при наличии противопоказаний 
для приема АК, особенно в группе ФП-ассоцииро-
ванных ИМ [11, 19].

Таким образом, крупных исследований и реко-
мендаций, посвященных антитромботической тера-
пии и  ее влиянию на  прогноз при эмбологенных 
ИМ, нет. По результатам самых последних данных, 
АК у  пациентов с  ФП и  ИМ в  большинстве стран 
назначаются редко [26, 27] или не в должных дозах 

[13, 14]. Такая ситуация требует особого внимания 
кардиологов, т. к. АК  — основа не  только лечения 
[20], но  и  профилактики эмбологенных ИМ, осо-
бенно ФП-ассоциированных [3, 13, 14].

Прогноз
Госпитальная смертность при эмбологенных 

ИМ, по  данным разных исследований, различна. 
В  исследовании 2016г госпитальная общая смерт-
ность при эмбологенных ИМ была выше, чем при 
ИМ 1 типа — 17% vs 4% (p<0,05). Это связано, во-
первых, с тем, что при КЭ часто встречаются сопут-
ствующие системные эмболии [13, 14]. На  госпи-
тальном этапе у  14% пациентов с  КЭ были заре
гистрированы эмбологенные цереброваскулярные 
события по  сравнению с  0,2% при ИМ 1 типа 
(p<0,05) [14]. Во-вторых, тромботические массы 
ввиду давности своего формирования могут быть 
организованными и плохо поддающимися терапии 
АК, тромболитиками, что особенно значимо при 
поражении артерий малого диаметра, когда недо-
ступны методы ЧКВ [14]. В-третьих, нередко встре-
чается многососудистая КЭ, а, следовательно, более 
обширные ИМ [14]. 

В исследовании SUITA общая 30-суточная 
смертность при эмбологенном ИМ не  отличалась 
от  таковой при ИМ 1 типа. Однако 30-суточная 
смертность от  сердечно-сосудистых причин была 
выше при ИМ 1 типа — 3% vs 0% (p<0,001), а от вне-
сердечных при эмбологенных ИМ  — 6% vs 0,2% 
(p<0,001). Это объясняется большей распростра-
ненностью сопутствующих заболеваний, в  т. ч.  онко-
логических, среди больных с КЭ [13].

Противоречива информация о повторных тром- 
боэмболических эпизодах. В  исследовании SUITA 
они случились у 10,4% пациентов с КЭ: повторный 
эмбологенный ИМ (4,2%) и  инсульт (6,3%) [13]. 
Согласно работе 2018г, повторные эмболии зареги-
стрированы не были, вероятно на фоне адекватного 
лечения  — назначения варфарина с  контролем 
МНО, своевременного хирургического лечения при 
ИЭ и внутрисердечных опухолях [15].

Отдаленный прогноз при эмбологенных ИМ 
был значимо хуже во  всех исследованиях [13-15]. 
Отдельно отдаленная кардиальная смертность оце-
нивалась только в исследовании SUITA. По его ре
зультатам, 5-летняя смертность у больных с КЭ была 
значительно выше, чем у пациентов без КЭ. Причем 
общая смертность при эмбологенном ИМ состави
ла 28% vs 7,6% у пациентов с ИМ 1 типа (р<0,001); 
кардиальная  — 17,5% vs 3,4%, соответственно 
(p<0,001) [13]. По  результатам работы 2016г, одно-
летняя общая смертность была также выше у паци-
ентов с КЭ — 21% vs 6% у пациентов без КЭ (p<0,05) 
[14]. В  ходе более чем 3,5 лет наблюдения эмболо-
генные ИМ были ассоциированы с  повышением 
общей смертности  — ОР 4,87 при 95% ДИ от  2,52 
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до  9,39 (p<0,0001) и  в  исследовании 2018г, причем 
в 36% случаев причиной смерти стали онкологиче-
ские заболевания и ИЭ [15].

Таким образом, доказано, что эмбологенные 
ИМ имеют худший отдаленный прогноз. Причиной 
этого может быть как наличие сопутствующей пато-
логии, часто являющейся исходной причиной КЭ, 
так и сама КЭ, вероятнее всего в связи с ее рециди-
вирующим характером. В любом случае эмбологен-
ные ИМ представляют собой группу особого риска 
и требуют дальнейшего изучения.

Собственные результаты
По результатам работы кардиологического от

деления для лечения больных ИМ СЗГМУ им. 
И. И. Мечникова в  период 2013-январь  — 2019гг 
было верифицировано 11 случаев эмбологенного 
ИМ, что составило 0,72% от  всех больных с  ИМ 
и 4,06% от числа пациентов с ИМ и ФП. Согласно 
критериям SUITA, диагноз был вероятным в 7 слу-
чаях, доказанным в  4. Среди пациентов с  эмболо-
генным ИМ преобладали мужчины  — 8 человек, 
женщины  — 3. Средний возраст составил 64±11,9 
года. Только у 5 из пациентов была выявлена дисли-
пидемия. Сахарным диабетом не  страдал ни  один 
из  них. Гипертоническая болезнь была диагности-
рована у 10 из 11 пациентов с КЭ.

 В  большинстве случаев (n=7) эмбологенные 
ИМ были ФП-ассоциированными. Пароксизмаль-
ная форма ФП зарегистрирована в 4 случаях, в 3 — 
постоянная. КЭ происходила чаще у  пациентов 
с предсуществующей ФП (n=6), реже — при впервые 
зарегистрированной ФП (n=1), и  всегда  — в  отсут
ствие АК или при недолжном контроле МНО на фоне 
варфарина. Один пациент перенес эмбологенный 
ИМ в  связи с  дилатационной кардиомиопатией. 
У  него наблюдался выраженный эффект спонтан-
ного контрастирования в  полостях сердца по эхо-
показателям. У 3 пациентов причина КЭ на момент 
госпитализации достоверно установлена не  была. 
Однако всех пациентов беспокоили частые эпизоды 
неритмичного сердцебиения, что позволяет предпо-

ложить ФП как основную причину, и требует даль-
нейшего многосуточного мониторирования электро-
кардиограммы для ее верификации. 

Коронарография была выполнена 10 пациен-
там. У 4 пациентов КЭ была выявлена в огибающей 
КА, у 2 — в передней межжелудочковой КА, у 1 — 
в  правой КА. В  3 случаях имело место дистальное 
поражение коронарного русла. У 3 больных измене-
ния в КА отсутствовали.

У 8 пациентов по  данным эхокардиографии 
имели место локальные нарушения сократимости. 
3 пациента перенесли непроникающий ИМ. В 7 слу-
чаях необходимости в  реваскуляризации не  было. 
Тромбоаспирация и  ангиопластика выполнена 2 
пациентам, тромбоаспирация и стентирование — 1, 
ангиопластика и стентирование — 1. Всем пациентам 
с  ФП-ассоциированным эмбологенным ИМ была 
назначена тройная или двойная антитромботическая 
терапия. В составе многокомпонентной антитромбо-
тической терапии всегда использовались ПОАК.

Заключение
Таким образом, согласно литературе и  резуль-

татам собственных наблюдений, эмбологенные ИМ 
встречаются в  реальной клинической практике 
и, вероятно, чаще, чем диагностируются. Наиболее 
распространенными среди них являются ФП-ассо-
циированные. Они возникают всегда в  отсутствие 
должной антикоагулянтной терапии. Эмбологен-
ные ИМ имеют худший отдаленный прогноз, чем 
ИМ 1 типа. Однако, несмотря на то что эта когорта 
больных представляет собой группу повышенного 
риска, в настоящее время нет крупных рандомизи-
рованных исследований, посвященных особенно-
стям антитромботической терапии, тактике ревас-
куляризации миокарда при этом типе ИМ. Оче-
видно, что эти вопросы требуют дальнейшего 
изучения.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Связь обструктивного апноэ сна и сердечно-сосудистых 
заболеваний с позиций доказательной медицины. Часть 1
Агальцов М. В., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Проанализированы результаты проспективных исследований, 
метаанализов и  систематических обзоров, посвященных ассоциа-
циям обструктивного апноэ сна (ОАС) с  различными сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ). В настоящее время достигнуто 
понимание широкой распространенности нарушений дыхания 
во сне среди общей популяции экономически развитых стран, пока-
зан рост числа заболевших ОАС при динамическом наблюдении. 
Взаимосвязь между ОАС и  ССЗ нашла широкое подтверждение 
в  больших когортных исследованиях. В  первой части обзора рас-
сматривается связь артериальной гипертензии (АГ) и  различных 
форм сердечных аритмий: фибрилляции предсердий (ФП), бради
аритмий, желудочковой экстрасистолии, в  т. ч.  внезапной смерти 
во сне, с обструктивными нарушениями дыхания во сне. Эти группы 
сердечно-сосудистых нозологий в настоящее время демонстриру-
ют наиболее доказанную взаимосвязь с  апноэ сна. Помимо одно-
моментных исследований, свидетельствующих о широкой распро-
страненности ОАС у  пациентов с  АГ и  ФП, часть наблюдательных 
исследований говорит о росте числа пациентов с АГ и с пароксиз-
мальной формой ФП, имевших нелеченое апноэ сна. Отдельно 

анализируются современные тенденции выделения фенотипически 
разных форм ОАС (в частности, REM-зависимое апноэ сна при АГ) 
из имеющихся баз данных, как определение наиболее неблагопри-
ятных факторов, влияющих на кардиоваскулярную систему.
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, артериальная гипер-
тензия, брадиаритмии, фибрилляция предсердий, желудочковая 
экстрасистолия, REM-зависимое апноэ сна.
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The relationship of obstructive sleep apnea and cardiovascular diseases from the perspective  
of evidence-based medicine. Part 1
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The results of prospective studies, meta-analyzes and systematic 
reviews on the associations of obstructive sleep apnea (OSA) with vari-
ous cardiovascular diseases (CVD) were analyzed. Currently, the mech-
anisms related to high prevalence of breathing-related sleep disorders 
among population of economically developed countries are clear, and 
an increase in the number of OSA patients has been shown. The relation-
ship between OSA and CVD has been widely confirmed in large cohort 
studies. The first review part discusses the relationship of hypertension 
(HTN) and various heart arrhythmias (atrial fibrillation (AF), bradyar-
rhythmias, premature ventricular contraction, sudden death during 
sleep) with breathing-related sleep disorders. These groups of cardio-
vascular disorders currently show the most proven relationship with 
sleep apnea. In addition to cross-sectional studies indicating the high 
prevalence of OSA in patients with HTN and AF, some observational 
studies indicate an increase in the number of patients with HTN and 
paroxysmal AF with history of untreated sleep apnea. An analysis of the 
current issues of OSA phenotypes (in particular, REM-related OSA 
in hypertensive patients) as the most unfavorable cardiovascular factors 
is carried out. 

Key words: obstructive sleep apnea, hypertension, bradyarrhythmias, 
atrial fibrillation, premature ventricular contraction, REM-related 
obstructive sleep apnea.

Relationships and Activities: none.

Agaltsov M. V.* ORCID: 0000-0002-4982-628X, Drapkina O. M. ORCID: 
0000-0002-4453-8430.

*Corresponding author: agaltsov@rambler.ru

Received: 17/12-2019
Revision Received: 09/02-2020
Accepted: 23/02-2020

For citation: Agaltsov M. V., Drapkina O. M. The relationship of obstructive 
sleep apnea and cardiovascular diseases from the perspective of evidence-
based medicine. Part 1. Cardiovascular Therapy and Prevention. 
2020;19(3):2405. (In Russ.) doi:10.15829/1728-8800-2020-2405. 



103

Обзоры

Введение
Обструктивное апноэ во  сне (ОАС) является 

наиболее распространенным расстройством дыха-
ния во  сне и  характеризуется регулярно повторяю-
щимся частичным или полным перекрытием верх-
них дыхательных путей во сне, что приводит к умень-
шению или отсутствию воздушного потока при 
сохранном дыхательном усилии, развитию гипоксии 
и/или реакции возбуждения — электроэнцефалогра-
фической активации со  стороны коры головного 
мозга [1]. Диагноз ставится после проведения стан-
дартного исследования сна  — полисомнографии 
с синхронной записью различных физиологических 
показателей во  сне. В  настоящее время все чаще 
используется респираторный или кардиореспира-
торный мониторинг сна — упрощенный метод диа
гностики, который гораздо легче реализуем по срав-
нению с  полисомнографией и  требует регистрации 
меньшего количества показателей. Наличие и  сте-
пень тяжести заболевания определяется по значению 
индекса апноэ-гипопноэ (ИАГ)  — всех зарегистри-
рованных дыхательных событий за час сна. Диагноз 
ОАС становится правомочным при регистрации ≥5 
респираторных событий за час сна.

За последние годы в  нескольких масштабных 
эпидемиологических исследованиях были полу-
чены доказательства не  только широкой распро-
страненности ОАС в популяции, но и прогрессиро-
вания заболевания при динамическом наблюдении 
за  пациентами. Наиболее широко цитируемое 
исследование Wisconsin Sleep Cohort (Висконсин-
ская когорта/исследование) показало 10-процент-
ную распространенность умеренной и  тяжелой 
форм болезни (когда ИАГ >15 событий/ч) среди лиц 
30-70 лет: 13% среди мужчин и  6% среди женщин, 
95% доверительный интервал (ДИ) 8-11% [2]. При 
динамическом наблюдении за этой группой в тече-
ние 20 лет авторы выявили увеличение распростра-
ненности ОАС до  55% в  зависимости от  возраста 
и пола обследуемых лиц [2-4]. 

В недавно проведенных эпидемиологических 
исследованиях обнаружена еще более высокая рас-
пространенность ОАС умеренной и тяжелой степе-
ней: до  50% у  мужчин и  до  23% у  женщин в  попу
ляции Швейцарии [5], хотя такую высокую забо
леваемость можно частично объяснить большей 
чувствительностью использованных методов реги-
страции и методологии оценки полученных данных 
[5, 6]. Таким образом, ОАС в настоящее время явля-
ется одним из самых часто встречающихся заболе-
ваний в мире и, вполне вероятно, что распростра-
ненность этой патологии в дальнейшем будет толь
ко расти.

Взаимосвязь ОАС и сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) стала понятна еще в  70-80-х годах 
прошлого века [7, 8]. В одном из первых наблюда-
тельных исследований сообщалось о  связи между 
храпом, используемым в качестве маркера наруше-
ний дыхания во сне, и ССЗ [9]. Проведенные с тех 
пор многочисленные широкомасштабные эпидемио
логические исследования неоднократно подтвер-
дили связь между ОАС и различными формами ССЗ 
и сердечно-сосудистой смертности [10-13].

В этом обзоре будут рассмотрены основные 
исследования, проведенные к настоящему времени 
и демонстрирующие связь апноэ сна (АС) с основ-
ными нозологическими формами ССЗ  — артери-
альной гипертензией (АГ), сердечной аритмией, 
цереброваскулярными заболеваниями, ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС), сердечной недоста-
точностью, легочной гипертензией и  с  сердечно-
сосудистой смертностью. Также будут рассмотрены 
различные фенотипические варианты АС, влияю-
щие на развитие ССЗ.

Артериальная гипертензия 
АГ, которая сама по себе является ССЗ, в то же 

время выступает в качестве одного из самых важных 
факторов риска (ФР) развития других форм ССЗ. 
ОАС и  АГ часто сочетаются: распространенность 
ОАС среди пациентов с  АГ варьирует между 20% 
и 40%, увеличиваясь до 70-80% у лиц с резистивной 
к лечению АГ [14-16].

Ассоциация между АС и АГ широко изучалась 
как в  общей, так и  в  клинических популяциях 
в попытке показать, что наличие этих двух состо-
яний может иметь двустороннюю взаимосвязь 
[17-18].

В большинстве перекрестных исследований 
было показано, что риск развития АГ возрастает 
с  увеличением степени тяжести ОАС. Два первых 
когортных исследования, базировавшихся на обыч-
ной популяции для изучения взаимосвязи между АГ 
и  ОАС, были Висконсинское исследование [19] 
и  исследование здоровья сердца во  сне (Sleep 
heart health study) [20]. Висконсинское исследова-
ние показало линейную зависимость между АГ и тя
жестью ОАС в  когорте 1060 мужчин и  женщин 
в  возрасте 30-60 лет после коррекции на  возраст, 
пол и индекс массы тела (ИМТ). Риск развития АГ 
повышается на  4% при увеличении значения ИАГ 
на одно событие за час.

Исследование здоровья сердца во  сне изучало 
когорту людей более старшего возраста  — >40 лет. 
Одномоментное наблюдение за  6132 людьми, кото-
рым провели амбулаторное исследование сна, пока-

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АС — апноэ сна, ДИ — доверительный интервал, ЖЭ — желудочковая экстрасистолия/экстрасистолы, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, ИБС — 
ишемическая болезнь сердца, ИД — индекс десатураций, ИМТ — индекс массы тела, ОАС — обструктивное апноэ сна, ОШ — отношение шансов, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФП — фибрилля-
ция предсердий, ФР — факторы риска, REM-сон — сон с быстрыми движениями глаз, Wisconsin Sleep Cohort — Висконсинское исследование, СРАР-терапия — терапия постоянным положительным давлением 
во время сна, произошло от понятия CPAP (Constant Positive Airway Pressure).
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зало повышенный риск развития АГ при сравнении 
групп с тяжелым АС и без апноэ — отношение шан-
сов (ОШ) 1,37; 95% ДИ, 1,03-1,83, после корректи-
ровки на  ИМТ и  демографические характеристики 
[20]. Важно отметить, что в этой когорте в возрасте 
>60 лет никакой существенной связи между АГ 
и ОАС любой степени тяжести не наблюдалось [21]. 
Аналогичные выводы впоследствии были получены 
в  исследовании Bixler EO, et al. [22]. Хотя в  группе 
из  1741 взрослых ОШ развития АГ с  нарастанием 
степени тяжести ОАС увеличивалось, сила этой ассо-
циация у  более возрастных больных уменьшалась.

Для объяснения отсутствия ассоциации между 
АГ и  ОАС у  пожилых людей было предложено не
сколько гипотез. Согласно одной из них, ослабление 
ассоциации могло  бы быть отнесено к  смещению 
выборки с учетом срезового характера исследования, 
но возможно также, что у пожилых пациентов наблю-
дается различные фенотипические проявления АС 
(например, более высокая доля смешанного и цент-
рального апноэ) [23] или сопутствующие заболева-
ния, которые влияют на эти взаимосвязи [21].

Канадское популяционное перекрестное иссле-
дование, включавшее 2677 взрослых в  возрасте 
20-85 лет, также продемонстрировало линейную 
связь между АГ и  степенью тяжести АС после 
поправки на возраст, ИМТ и пол. Модели логисти-
ческой регрессии показали, что увеличение ИАС 
на  10 эпизодов в  час повышает риск АГ на  11% (β 
коэффициент — 0,01) [24]. В этой группе было про-
анализировано соотношение связей между десату-
рацией кислорода при АС и  АГ. Исследователи 
показали, что, если минимальное значение десату-
рации уменьшалось на 10%, риск развития АГ воз-
растал на 13% (β коэффициент — 0,013).

В многоцентровом перекрестном исследовании 
8533 пациентов ESADA (European Sleep Apnea Da
tabase) проведено сравнение прогностической цен-
ности ИАС с индексом десатурации (ИД) для паци-
ентов с  АГ. Авторы показали, что ИД в  отличие 
от  ИАГ оказался значимым предиктором АГ: ОШ 
для ИД — 2,01 (95% ДИ, 1,61-2,51); ОШ для ИАГ — 
0,92 (95% ДИ, 0,74-1,15) [25]. 

Связь ОАС с ухудшением течения АГ  
в наблюдательных исследованиях

В Висконсинском исследовании наблюдали 
за  709 участниками в  течение 4 лет после первого 
визита. После поправки на  присутствующие ФР, 
такие как уже имеющаяся АГ, возраст, пол, курение 
и употребление алкоголя, оказалось, что с увеличе-
нием тяжести ОАС риск развития АГ повышался: 
ОШ — 1,42 (95% ДИ, 1,13-1,78) при отсутствии АС, 
2,03 (95% ДИ, 1,29-3,17) для мягкой формы и  2,89 
(95% ДИ, 1,46-5,64) для апноэ средней и  тяжелой 
формы по сравнению с исходным состоянием дыха-
ния во  сне при первом наблюдении [10]. В  другом 

исследовании, проведенном в  Испании, участво-
вали 1180 пациентов, которые были нормотензив-
ными на  визите включения [26]. Наблюдение про-
водилось в течение 7 лет. В дальнейшем часть паци-
ентов с  АС проходили лечение ОАС, получая 
терапию постоянным положительным давлением 
во  время сна (СРАР-терапию)  — понятие прои-
зошло от  CPAP (Constant Positive Airway Pressure). 
После корректировки на  базовую степень тяжести 
ОАС, возраст, пол, уровни АД и ИМТ, у пациентов 
с  не  леченным АС риск развития АГ был более 
высоким по сравнению с контрольной группой без 
АС и  группой, в  которой была подобрана адекват-
ная CPAP-терапия.

В то  же время 5-летнее наблюдение за  2470 
пациентами из  когорты Sleep Heart Health Study, 
которые исходно были нормотензивными, не пока-
зало увеличения риска развития АГ после коррек-
тировки на  ИМТ [27]. Точно также другое испан-
ское когортное исследование Vitoria Sleep из  1180 
пациентов в возрасте 30-70 лет, которые наблюда-
лись в течение 7,5 лет, не обнаружило статистиче-
ски значимых связей между ОАС и  дебютом АГ 
с  поправкой на  возраст, ИМТ, окружность шеи, 
уровни физической подготовки и некоторые соци-
альные привычки (курение и  употребление алко-
голя) [28].

В последнее время специалисты выделяют раз-
личные фенотипы ОАС. Предполагается, что изуче-
ние таких фенотипов позволит обнаружить более 
точные ассоциативные связи ОАС и ССЗ. Одним из 
таких фенотипов является ОАС, которое регистриру-
ется во сне с быстрыми движениями глаз (REM-сон), 
REM-зависимое апноэ. При дополнительном ана-
лизе Висконсинской когорты было показано, что 
REM-зависимое апноэ связано с  развитием АГ, 
а  именно с  нарушенным суточным профилем АД 
по типу недостаточного снижения АД в ночное время 
[29]. В группе из 414 пациентов, лица с ОАС тяжелых 
степеней во  время REM-сна имели более высокий 
относительный риск развития систолического — 2,84 
(95% ДИ, 1,1,0-7,29) и диастолического — 4,27 (95% 
ДИ, 1,20-15,13) нарушения суточного профиля АД. 
В другой когорте мужчин, которые имели REM-зави-
симое апноэ, также была показана связь этого состо-
яния с имеющейся АГ [30].

На основании проанализированных результа-
тов можно говорить о стойкой ассоциативной связи 
между АГ и  ОАС, однако причинность этого про-
цесса не  всегда удается установить и  проследить. 
Проспективные исследования изучения связи меж
ду ОАС и развитием АГ не всегда дают одинаковые 
результаты, кроме того отсутствуют рандомизиро-
ванные контролируемые исследования, показываю-
щие, что лечение ОАС снижает риск развития АГ 
или зависимость от  антигипертензивной терапии 
у  пациентов с  ОАС, которые уже имеют АГ [31]. 
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Таким образом, требуются дальнейшие наблюда-
тельные исследования, предпочтительно с участни-
ками, которые на  момент включения в  исследова-
ние имели  бы нормальные уровни АД и  у  них 
не было бы нарушений дыхания во сне. Это позво-
лит изучить первичность причинно-следственных 
отношений обоих заболеваний.

Нарушения ритма сердца
Сердечные аритмии относительно часты у  па

циентов с  ОАС  — до  50% в  специальных популя-
циях, при этом, как правило, присутствует, по край-
ней мере, один тип аритмии во время сна [32]. Такие 
исследования свидетельствуют о том, что АС преи-
мущественно связанно с фибрилляцией предсердий 
(ФП), различными типами брадиаритмий и  экто-
пией из  желудочков (желудочковой экстрасисто-
лией (ЖЭ), неустойчивыми желудочковыми рит-
мами) [33, 34].

Фибрилляция предсердий
ОАС может обеспечивать как хронический, так 

и  острый “субстрат” для развития пароксизма ФП 
[35-37].

Асфиксия во  сне вызывает большие отрица-
тельные колебания внутригрудного давления, ко
торые приводят к  растяжению тонкостенного ле
вого предсердия, и  это острое растяжение нару-
шает нормальную электрическую проводимость по 
предсердиям. Повторяемость механических растя-
жений камер предсердий ведет к последующему их 
ремоделированию. Вагусная брадикардия и следу-
ющая за  ней симпатическая активация в  конце 
эпизода апноэ могут накладываться друг на  друга 
и  вызывать “вегетативную бурю”, которая может 
формировать электрофизиологические изменения 
и обеспечивать среду, способствующую аритмоге-
незу [38].

Распространенность ФП в  исследовании Sleep 
Heart Health Study, в частности ночной предсердной 
ФП у участников с имеющимся апноэ, была в 5 раз 
выше, чем у  участников без нарушений дыхания 
во  сне [33]. В  когортах пациентов с  сочетанием 
сердечной недостаточности и ИБС среди тех, кто 
имел сопутствующую ОАС, распространенность ФП 
была еще более высокой [39, 40].

Рассматривается и  обратная взаимосвязь: рас-
пространенность ОАС, оцененная по  анкете “Бер-
линский опросник” или по исследованию сна [41], 
значительно выше среди пациентов с ФП по срав-
нению с  контрольной группой пациентов без ФП. 
Скорректированное ОШ для ассоциации ФП и ОАС 
было 2,19 (95% ДИ: 1,4-3,42, р=0,0006) при исполь-
зовании анкетирования и еще выше для ассоциации 
ФП и ОАС — 3,04 (95% ДИ: 1,24-7,46, р=0,02), если 
диагноз ставился при помощи диагностического 
теста.

Влияние ОАС на дебют пароксизма ФП
Недавние метаанализы показали, что наличие 

апноэ увеличивает риск развития ФП с  ОШ 1,70 
(ДИ 95%: 1,53-1,89) [42, 43]. Проявилась в  них 
и  зависимость от  степени тяжести ОАС: 1,52 (95% 
ДИ: 1,28-1,79), 1,88 (95% ДИ: 1,55-2,27) и 2,16 (95% 
ДИ: 1,78-2,62), соответственно для мягкой, средней 
и  тяжелой форм ОАС. В  ретроспективном когорт-
ном исследовании, включившем ~3,5 тыс. пациен-
тов, у которых было верифицировано ОАС, незави-
симые предикторы возникновения пароксизма ФП 
у  субъектов <65 лет, такие, как возраст, мужской 
пол, ИМТ и  диагноз ИБС, были менее тесно свя-
заны с ФП, чем наличие ночной гипоксии (прояв-
ление АС), которая увеличивала риск возникнове-
ния данной аритмии в  3 раза [44]. Другие тради
ционные характеристики АС  — ИАГ и  индекс 
электроэнцефалографических активаций  — не по
казали независимую ассоциацию с  ФП, подчерки-
вая доминирующую роль интермиттирующей ги
поксии в  процессе возникновения этой аритмии. 
Метаанализ [45] показал, что риск рецидива ФП 
был увеличен на 25% даже после проведения кате-
терного лечения у  тех пациентов, которые имели 
сочетанное, не леченное ОАС.

Брадиаритмии
Брадиаритмии являются достаточно распро-

страненным нарушением ритма сердца, наблюда-
ются у 18% пациентов с тяжелой ОАС в отсутствие 
какого-либо диагностированного заболеваний серд- 
ца [46]. Это в 6 раз больше по сравнению с распро-
страненностью брадиаритмий в  популяции здоро-
вых взрослых людей [47]. Синусовые паузы и пред-
сердно-желудочковые узловые блокады были заре-
гистрированы у  пациентов с  ОАС любой степени 
тяжести. Однако эпидемиологические исследова-
ния показали, что чаще они встречаются у  па
циентов с  диагностированным АС тяжелого тече-
ния (ИАГ ≥30 событий/ч) или среди пациентов 
с  наиболее выраженной ночной гипоксемией [46]. 
В  частности, атриовентрикулярные блокады были 
замечены преимущественно в REM-сне, когда веге-
тативная регуляция становится хаотичной: наряду 
с  повышенным симпатическим тонусом также по
вышается парасимпатический тонус и  нарушения 
дыхания более продолжительны с выраженным на
рушением газообмена. Предполагается, что на ха
рактер десатураций в этой фазе сна влияет мышеч-
ная атония, характерная для REM-сна.

ЖЭ и ритмы
Исследование Sleep Heart Health Study, цитиро-

вавшееся ранее, показало, что различные желудоч-
ковые аритмии (желудочковая эктопия в  режиме 
бигеминии, тригеминии или неустойчивой желу-
дочковой тахикардии) были более распространен-
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ными у  пациентов с  нарушениями дыхания во  сне 
по  сравнению с  пациентами без апноэ (25,0% vs 
14,5%, p=0,002) [33].

ЖЭ является наиболее распространенным ти
пом желудочковой аритмии, сочетающимся с ОАС, 
и  преимущественно наблюдаются в  конце эпизода 
задержки дыхания во время нижнего пика (надира) 
десатурации [48]. Распространенность колеблется 
от 14% до 74% среди пациентов с ОАС по сравнению 
только с 5% в общей популяции [46]. Считается, что 
широкий диапазон распространенности ЖЭ может 
быть связан с различиями в тяжести ОАС в когорт-
ных исследованиях, а  также наличием сочетанных 
ССЗ [48].

Отдельным вопросом, обсуждаемым  
при анализе связей ОАС и желудочковой 
эктопии, является вопрос внезапной смерти 
во сне у пациентов с АС

Интермиттирующая гипоксия, нарушение сим-
патовагального баланса и механическое растяжение 

стенок левого желудочка путем создания отрица-
тельного внутригрудного давления являются клю
чевыми факторами, создающими предрасположен-
ность к реализации желудочковой аритмии у паци-
ентов с нарушениями дыхания во сне [37, 38, 49, 50]. 
В  исследовании [51] было показано, что у  пациен-
тов с ОАС в отличие от общей популяции пик вне-
запных смертей был максимальным во  время сна.

В продолжение этой гипотезы в  проспектив-
ном исследовании (>10 тыс. участников; срок на
блюдения в  среднем 5,3 года), показало, что ОАС, 
особенно у лиц с выраженной ночной гипоксемией, 
независимо был связано со  всеми типами внезап-
ной сердечной смерти (реанимированной или фа
тальной), после корректировки на  ФР, такие как 
возраст, АГ, ИБС, сердечная недостаточность и же
лудочковая эктопия [52].
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Перспективные полимерные соединения мембраны 
коронарных стент-графтов
Резвова М. А., Овчаренко Е. А., Клышников К. Ю., Кудрявцева Ю. А.
ФГБНУ “Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых 

заболеваний”. Кемерово, Россия

Представлен обзор литературы, определяющий актуальность 
исследований, связанных с разработкой полимерной мембраны ко
ронарного стент-графта. Новое поколение коронарных стент-граф-
тов призвано увеличить гемосовместимость устройства и обеспе-
чить возможность его доставки в  “сложные” участки сосуда. 
На основании анализа результатов клинического применения ком-
мерчески доступных изделий обозначены три группы перспектив-
ных полимеров: биостабильные полиуретаны, криогели на  основе 
поливинилового спирта, биорезорбируемые композиции на основе 
полилактида-капролактона и  сополимера молочной и  гликолевой 
кислот, однако вопрос возможности их применения требует прове-
дения экспериментальных работ.
Ключевые слова: перфорации коронарных артерий, гемосовме-
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Promising polymeric compounds for coronary stent graft membrane
Rezvova M. A., Ovcharenko E. A., Klyshnikov K. Yu., Kudryavtseva Yu. A.
Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases. Kemerovo, Russia

The literature review discusses the studies on developing the poly-
mer membrane of a coronary stent graft. The new generation of 
coronary stent grafts is designed to increase the hemocompatibility 
and ensure its delivery to poorly accessible artery regions. Based 
on the clinical use results, three groups of promising polymers were 
identified: biostable polyurethanes, polyvinyl alcohol-based cryo-
gels, bioresorbable compositions based on polylactide-caprolac-
tone and lactic acid-glycolic acid copolymer. However, the possi
bility of their clinical application requires further experimental 
studying.
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Введение
Ишемическая болезнь сердца является основ-

ной причиной заболеваемости и смертности во всем 
мире [1]. Причиной ишемической болезни сердца 
является развитие атеросклеротического пораже-

ния коронарных артерий (КА). Чрескожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ)  — одна из  наиболее 
распространенных процедур, проводимых с  целью 
решения указанной проблемы: ежегодно в  мире 
проводят ~200 тыс. вмешательств, при этом за 
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эффекта (отсутствия гемостаза), может быть назна-
чена операция шунтирования КА.

ПКА, вызванные оперативным вмешательством, 
могут быть эффективно устранены с  помощью по
крытых полимерными мембранами стентов, изна-
чально предложенных для борьбы с  рестенозом [4]. 
Такая реконструкция малотравматична, поскольку 
исключает необходимость открытых хирургических 
манипуляций [7], и позволяет добиться герметизации 
перфорации полимерным слоем, непроницаемым для 
крови [4]. Помимо указанного эффекта, металличе-
ские стенты, покрытые синтетическими или биологи-
ческими мембранами, способны предотвращать вну-
трипросветную пролиферацию неоинтимы [8] и могут 
быть использованы для устранения коронарных анев-
ризм [9]. Доступными и  наиболее часто используе-
мыми в  настоящее время являются стент-графты, 
покрытые биосовместимым полимером — расширен-
ным политетрафторэтиленом (ePTFE) [10]. Несмотря 
на то, что выживаемость пациентов при использова-
нии стент-графтов на  основе ePTFE улучшилась, 
а также снизилась потребность в неотложной кардио-
хирургии, существует риск отсроченных тромботиче-
ских осложнений, что сегодня решается с  помощью 
длительной антиагрегантной терапии [11]. 

На сегодняшний день также доступны cтент-
графты, содержащие мембраны из  биологического 
материала, в  частности перикард лошади, способ-
ные снизить тромбогенность гибридной стент-кон-
струкции [12], однако, ксеноткани могут вызывать 
иммунный ответ организма, воспаление, что впо-
следствии может провоцировать развитие кальци-
фикации [13] и разрастание неоинтимы, т. е. факто-
ров рестеноза [8]. Указанные осложнения, связан-
ные с применением известных решений, определяют 
необходимость поиска новых материалов для разра-
ботки мембраны стент-графта.

последнее десятилетие сохраняется тенденция к уве- 
личению [2] (рисунок 1).

ЧКВ, как правило, подразумевает баллонную 
ангиопластику или имплантацию стента, что в ред-
ких случаях (0,2-0,6%) может вызвать перфорацию 
КА (ПКА) [3]. Однако, в силу высокой частоты при-
менения ЧКВ, такой процент в  количественном 
выражении может составлять до  1200 случаев/год. 
Важно, что, ПКА сопряжены с  высоким риском 
смертности (до 10,7%), обусловленным, в  основ-
ном, тампонадой сердца, при этом эффективность 
проводимых лечебных процедур зависит от степени 
сложности возникшей перфорации [4]. 

Для классификации типов перфораций с  ис
пользованием ангиографии приняты критерии, пред- 
ложенные [5]: тип I — повреждение, не выходящее 
за пределы сосуда, без окрашивания внесосудистой 
зоны; тип II  — окрашивание перикарда или мио-
карда с  выходным отверстием <1  мм; тип III  — 
открытый поток контраста через выходное отвер-
стие >1 мм. Традиционная терапия ПКА включает 
нижеописанные процедуры [6]. При возникнове-
нии ПКА I-го типа проводится тщательное наблю-
дение с  повторным введением контрастирующего 
вещества и, при необходимости, гепарин-нейтрали-
зующего протамина сульфата. В  случае ПКА II-го 
типа катетер оставляют на  месте, а  коронарный 
баллон помещают непосредственно перед местом 
образования дефекта и надувают, как правило, при 
давлении 10 атм, гемостаз проверяют введением 
повторных контрастирующих инъекций, также вво-
дят протамин для нейтрализации антикоагулянт-
ного эффекта гепарина. В  случае тампонады серд- 
ца или гипотонии выполняют перикардиоцентез 
и  дренирование. При возникновении ПКА III-го 
типа проводят тот  же спектр процедур, что и  при 
II-ом типе, однако, в случае отсутствия позитивного 

Рис. 1    �Динамика роста числа ЧКВ в Российской Федерации в период 2008-2017гг.
Примечание: n — число центров [2].
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Известные коммерческие решения. 
Преимущества и недостатки

ePTFE
Коммерчески доступными стентами, покры-

тыми мембранами из политетрафторэтилена, в раз-
ное время были нижеуказанные устройства (таб-
лица 1) [14]: 

—  стент Symbiot (Boston Scientific, США), со
стоящий из двух слоев полимера и расположенного 
между мембранами нитинолового каркаса [15]; 

—  коронарный стент-графт Graftmaster (Jostent, 
Abbott, США), состоящий из  одного слоя ePTFE, 
помещенного между двумя коаксиальными кон-
струкциями из  нержавеющей стали (рисунок 2  А) 
[16, 17]; 

—  стент-трансплантат Nuvasc (Cardiovasc, США), 
изготовленный из  нержавеющей стали с  ePTFE-
мембраной, покрытой синтетическим пептидом 
P-15 для стимуляции эндотелизации [8];

—  коронарный стент BeGraft (Bentley InnoMed 
GmbH, Германия), представляющий собой каркас 
из сплава кобальта и хрома, покрытый однослойной 
мембраной из политетрафторэтилена, которая фик-
сируется на  проксимальном и  дистальном концах 
стента (рисунок 2 Б) [18].

Стенты, покрытые мембраной, эффективно 
герметизируют ПКА, в  частности, проксимальных 
и средних сегментов КА, где их доставка не вызы-
вает сложностей [7]. Ограничения использования 
настоящих стент-графтов в  узких, “отдаленных” 
сегментах связаны с низкой гибкостью конструкции 
и их относительной громоздкостью — прежде всего, 
высокой общей толщиной стенки, обусловленной 
как толщиной мембраны, так и дизайном и толщи-
ной каркаса [19]. В  частности, стент Symbiot был 
снят с  производства из-за значительной толщины 
мембраны. Как было отмечено выше, стент-графт 
Graftmaster (Jostent) имеет сэндвич-дизайн (между 
двумя металлическими стент-каркасами заключен 
слой политетрафторэтилена, вследствие чего его 
доступность ограничена относительно высокой 
толщиной и низкой гибкостью. Тем не менее, есть 
сообщения о 91% успешных случаев закрытия ПКА 
I-го и II-го типа с помощью покрытых ePTFE стен-
тов, а  также о  значительно более низкой частоте 
возникновения тампонады сердца и  необходимо- 
сти срочной операции [10]. Ретроспективный ана-
лиз имплантации стентов из ePTFE нового поколе-
ния BeGraft при возникновении ПКА показал ангио

Таблица 1 
Коммерчески доступные стент-графты для устранения перфораций

Коммерческое 
название

Производитель Материал 
мембраны

Толщина 
мембраны

Технология Основные 
преимущества

Основные недостатки

Symbiot 
(снят  
с производства)

Boston Scientific
(США)

ePTFE >300* мкм Металлический каркас 
покрыт с двух стороной 
мембраной

Биоинертность 
материалов

Значительная 
толщина

Jostent 
(Graftmaster)

Abbott Laboratories
(США)

ePTFE 50 мкм 
(300* мкм)

Сэндвич-дизайн (мембрана 
заключена между двумя 
металлическими каркасами)

Результаты 
клинического 
применения

Риск тромбоза, 
низкая гибкость

Nuvasc Cardiovasc
(США)

ePTFE N/A Внешняя однослойная 
мембрана

Покрытие 
стент-графта 
способствует 
эндотелизации

Низкая гибкость

BeGraft Bentley InnoMed 
GmbH
(Германия)

ePTFE 89±25 мкм Внешняя однослойная 
мембрана

Малая толщина Высокий риск 
тромбоза

Aneugraft ITGI medical
(Израиль)

Перикард 
лошади

105±5 мкм Внешняя однослойная 
мембрана

Высокая 
биосовместимость

Склонность 
к кальцификации

PK papyrus Biotronik
(Великобритания)

Нетканый 
полиуретан

90 мкм Внешняя мембрана 
выполнена методом 
электроспиннинга

Высокая 
гибкость, высокая 
биосовместимость 

Вероятность 
тромбообразования

Примечание: * — указана общая толщина стенки — мембрана в сочетании с каркасом стента.

Рис. 2    �А  — коронарный стент-графт Graftmaster (Jostent, Abbott, 
США); Б  — коронарный стент BeGraft (Bentley InnoMed 
GmbH, Германия); В  — стент Aneugraft (ITGI medical, 
Израиль); Г — коронарный стент PK Papyrus (Biotronik AG, 
Великобритания).
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графическую и клиническую эффективность, а так
же высокий профиль безопасности предложенного 
устройства [20], при этом данный стент в  отличие 
от  Jostent состоит из  одного металлического слоя, 
что значимо уменьшает толщину конструкции (таб-
лица 1). Несмотря на клиническую эффективность 
Jostent при ПКА, авторы сообщают о  вероятности 
возникновения тромбозов и, как следствие, необхо-
димости проведения двойной антикоагулянтной 
терапии [20]. Опубликованы работы, которые сви-
детельствуют об  отсроченных тромботических ос
ложнениях, возникающих на  фоне использования 
ePTFE-покрытых стентов при устранении ПКА [21]. 
Еще одним направлением для использования покры-
тых ePTFE стентов является устранение проблемы 
аневризм КА, при этом риск возникновения тромбо-
тических последствий выше, чем в стандартных стен-
тах, что может быть связано с отсутствием эндотели-
ализации в  раннем послеоперационном периоде 
и тромбогенностью материала мембраны [8]. 

Стенты, покрытые биологическим материалом
Использование в  качестве мембраны гибрид-

ного стента биологического материала позволило 
решить проблему острых и отсроченных тромботи-
ческих осложнений синтетических мембран, в част-
ности ePTFE-содержащих [22]. Стент Aneugraft, 
ITGI medical (Израиль) в течение 10 лет импланти-
руют пациентам для устранения аневризм и  ПКА. 
Мембрана описанного устройства изготовлена 
из перикарда лошади, металлический каркас пред-
ставлен нержавеющей сталью (рисунок 2 В). Преи-
муществом стент-графтов из  перикарда, помимо 
высокой биосовместимости, является гибкость 
и  миниатюрность конструкции. При этом отсро-
ченные результаты имплантации устройства для 
устранения ПКА свидетельствуют о  небольшом 
проценте рестенозов [23]. В  то  же время, авторы 
исследования отмечают значительное число лими-
тирующих факторов проведенного исследования, 
что не позволяет делать однозначные выводы.

Стент с мембраной на основе полиуретана (PU), 
изготовленной методом электроспининга

В качестве решения проблемы ПКА в 2018г был 
одобрен Управлением по контролю качества пище-
вых продуктов и  лекарственных препаратов США 
(FDA) стент-графт, покрытый слоем биосовмести-
мого полиуретана. Устройство PK Papyrus (Biotronik 
AG) представляет собой расширяемый баллоном 
ультратонкий стент (60 мкм), изготовленный из 
сплава кобальта и  хрома, с  покрытием на  основе 
аморфного карбида кремния (рисунок 2 Г). Мем-
брана настоящего изделия нанесена на стент (с внеш-
ней стороны) методом электроспининга и  имеет 
толщину 90 мкм, что определяет гибкость и  ком-
пактность устройства (рисунок 3) [24]. Безусловное 
преимущество нового изделия при устранении ПКА 
в значительном (на 23%) снижении наружного диа-

метра кримпированного на  баллон стен- 
та по сравнению с классическим сэндвич-дизайном 
с  мембраной из  политетрафторэтилена Jostent (ри- 
сунок 3).

К настоящему времени известны результаты 
двух исследований по устранению ПКА с использо-
ванием описанного изделия. Первое ретроспектив-
ное исследование включает 61 пациента, 22 из кото-
рых были имплантированы коронарные стент-
графты PK Papyrus, и 39 — стенты, покрытые ePTFE 
(Jostent), со  сроком наблюдения 5 лет. Было пока-
зано, что среднее время доставки стента составило 
8  vs 15 мин (р=0,001), частота возникновения как 
перикардиального выпота — 41% vs 72% (р=0,028), 
так и остановки сердца — 5% vs 26% (р=0,045) были 
значительно ниже у  пациентов, получавших стент 
PK Papyrus [25]. Результаты второго исследования 
с участием 80 пациентов, которым был имплантиро-
ван стент PK Papyrus, показали успешную доставку 
устройства и  герметизацию перфорации  — 95,0% 
и  91,3%, соответственно. Ввиду большого числа 
факторов, ограничивающих набор данных для опи-
санных экспериментальных работ, судить в полной 
мере об абсолютной успешности устройства невоз-
можно, однако можно говорить о его преимущест-
вах по сравнению с используемыми в клинической 
практике стент-графтами на основе ePTFE. В то же 
время, отсутствие на отечественном рынке устрой-
ства-аналога и  риск тромбообразования, а  также 
данные о  пропотевании мембраны PK Papyrus 
позволяют предполагать перспективность новой 
разработки.

Решения, находящиеся на стадии разработки
При литературном поиске было отмечено не

сколько разработок, которые потенциально могут 
быть использованы для решения проблемы ПКА. 
Так, стенты с  мембранами, изготовленными на 
основе биоразлагаемых материалов, могут стать 
альтернативой существующим коммерческим ус
тройствам. Например, конструкции, покрытые 
пленкой фибрина, при имплантации в коронарное 

Рис. 3    �Сравнение диаметра традиционного стента с сэндвич-дизай-
ном с диаметром нового стента PK Papyrus.

Традиционный сэндвич-дизайн
(Jostent)

Уменьшение 
диаметра

на 23%

PK Papyrus

1,25 мм1,63 мм
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русло свиньи показали отсутствие острых рестено-
зов, при этом скорость деструкции мембраны соста-
вила ~1-3 мес. [26]. Острых тромбозов в исследова-
нии зарегистрировано не было, что позволило огра-
ничить использование антикоагулянтов. Получен- 
ные результаты позволяют предполагать перспек-
тивность данного подхода при необходимости гер-
метизации нарушенной целостности сосудистой 
стенки, однако, требуется экспериментальное под-
тверждение их эффективности в настоящем прило-
жении. Стоит отметить, что низкая механическая 
прочность фибрина, а  также склонность к  биоде
градации могут стать препятствием при разработке 
целевого изделия [27], однако существует значи-
тельное число методов, позволяющих улучшить 
физико-механические характеристики искусствен-
ной ткани на основе фибрина. 

Еще одним перспективным решением могут 
стать стент-графты на  основе биоразлагаемого 
сополимера лактида и  капролактона, разработан-
ные для устранения сосудистых аневризм. Мем-
брана такого устройства изготовлена методом элек-
троспининга и  модифицирована гепарином для 
увеличения тромборезистентности. Оценка эффек-
тивности конструкции была проведена на  кроли-
чьей модели со  сроком имплантации 14 дней. 
Результаты продемонстрировали отсутствие тром-
ботических осложнений [28]. Предложенное реше-
ние может быть использовано для герметизации 
коронарных перфораций при условии получения 
соответствующей доказательной эксперименталь-
ной базы, в  т. ч.  установления сроков деградации, 
определения отсроченных рестенозов и тромбозов, 
доклинических исследований на  крупных лабора-
торных животных. Преимущества использования 
биорезорбируемых мембран в  составе стент-граф-
тов заключаются в  минимизации риска поздних 
тромботических и  инфекционных последствий, 
а  также риска некроза тканей сосудистой стенки, 
что может быть связано с большой площадью кон-
такта мембраны по сравнению со свободным метал-
лическим каркасом классических стентов.

Еще одним материалом, получившим позитив-
ные результаты при оценке в  качестве мембраны 
расширяемого стента, является поливиниловый 
спирт (PVA) и его модификации. Так, гепаринизи-
рованная композиция PVA-SIS (SIS  — порошок, 
полученный из слизистой оболочки тонкого кишеч-
ника свиньи) в  in vitro тестах, а  также in vivo при 
подкожной имплантации крысам, показала пози-
тивные результаты относительно снижения частоты 
рестенозов [29]. Стент-конструкция с  мембраной 
из  криогеля PVA, толщиной ~100 мкм, была полу-
чена группой авторов для решения проблемы ресте-
ноза [30]. Свойства покрытия были оценены in vitro, 
при этом отмечены удовлетворительная механиче-
ская прочность и  эластичность мембраны, отсут

ствие прорастания полимерного матрикса клетками 
было также подтверждено in vitro [30, 31].

Литературные данные о  ранних негативных 
результатах, связанных с  использованием полиэс-
тера (Дакрона) и полидиметилсилоксана при разра-
ботке покрытых стентов для КА [7], позволяют 
исключить данные группы полимеров при выборе 
новых перспективных направлений для исследова-
ний.

Выбор перспективных полимеров 
стент-графта

Основные критерии отбора
На основе анализа имеющейся в  литературе 

информации о  существующих и  разрабатываемых 
стент-графтах для устранения проблемы ПКА 
можно сформулировать основные требования 
к новым эффективным материалам. Предлагаемые 
новые полимерные мембраны, прежде всего, 
должны обладать удовлетворительными физико-
механическими характеристиками (высокой эла-
стичностью и  минимально необходимой проч
ностью на разрыв), а также высокой био- и гемосов-
местимостью. Поскольку доставка стента будет 
осуществляться транскатетерно, толщина стенки 
устройства имеет решающее значение с  позиции 
маневрируемости, гибкости, доставки изделия. 
Способность полимера к  биодеструкции также 
является важным аспектом выбора, поскольку, 
выполнив свою ключевую функцию, после репара-
ции поврежденного сосудистого фрагмента мем-
брана перестает быть необходима, и  ее отсутствие 
позволит снизить риск развития отсроченного 
тромбоза, инфекционных и некротических процес-
сов. В то же время, при выборе подходящего мате-
риала для создания покрытия стента стоит исходить 
из  принципа максимального полезного эффекта 
при минимальном негативном, тогда как стадия 
биорезорбции полимера в некоторых случаях может 
провоцировать воспалительную реакцию и  разра-
стание неоинтимы. На  основании вышеприведен-
ных заключений для разработки полимерной мем-
браны стента может быть предложено несколько 
классов материалов: биостабильный и биорезорби-
руемый полимер, гидрогель.

Биостабильный PU
PU, широко известные в  качестве материалов 

медицинского применения, представляют собой 
гетероцепные полимеры, макромолекулы которых 
содержат незамещённую и/или замещённую урета-
новую группу –N(R)–C(O)O–. Получают PU поли-
меризацией изоцианата (как правило, диизоцианта) 
и  полиола (простого или сложного полиэфира). 
Химическая структура PU, образованная “мяг-
кими” (полиол) и  “жесткими” участками, опреде-
ляет разнообразие свойств материалов на их основе, 
в  т. ч.  обеспечивает механическую прочность, эла-
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стичность, термопластичность, биостабильность, 
а  также высокую гемосовместимость получаемых 
изделий [32]. Ввиду высокой совместимости при 
контакте с  кровью, PU наиболее часто использу-
ются при разработке всех видов биомедицинских 
устройств для сердечно-сосудистого применения, 
таких как катетеры, изоляция отведений кардиости-
мулятора, сосудистые протезы, сердечные клапаны, 
вспомогательные устройства для сердца и  т. д. [33]. 
Значительное число изделий на  основе PU были 
коммерциализированы и  используются во  всех 
видах хирургии, например, искусственный крове-
носный сосуд (CorthaneTM), протез Vascugraft® 
и  изоляция Pellethane™ 2363-80A, покрытый стент 
PK Papyrus. В  то  же время исследования, направ-
ленные на  улучшение свойств PU для использова-
ния в  кардиологии, по-прежнему, представляют 
интерес ввиду рисков тромбообразования [34].

При разработке эффективного стент-графта 
для устранения ПКА может быть использован один 
из  коммерчески доступных PU, в  частности, одо-
бренных для медицины FDA. Например, Elast-Eon 
включает мягкие звенья полигексаметиленоксида, 
полидиметилсилоксана, твердые сегменты PU обра-
зованы 4,4’-метилендифенилдиизоцианатом и  1,4- 
бутандиолом. Уникальная биостабильность описан-
ного сополимера, подтвержденная эксперимен-
тально in vitro, по  сравнению с  другими формами 
PU обусловлена присутствием в цепи силоксановых 
фрагментов [35]. Литературные сведения о высокой 
гемосовместимости в  аспекте низкой склонности 
к  адгезии фибриногена указанного сополимера 
позволяют предполагать его перспективность 
в  целевом применении [36]. Полиуретановая мем-
брана из  Elast-Eon может также стать идеальным 
носителем лекарственного средства, что подтвер-
ждает исследование по инкорпорированию сополи-
мер S-нитрозо-N-ацетилпеницилламином с  целью 
повышения тромборезистентности материала [37]. 

Поскольку PU обладает относительно “жест-
кой” механической характеристикой, а максималь-
ное удлинение материала мембраны должно обес-
печивать деформацию до  250%, ключевым вопро-
сом является технология формирования мембраны. 
В данном случае оптимальным является метод элек-
троспиннинга за  счет возможности формирования 
замкнутой цилиндрической мембраны на  основе 
непрерывной тонкой извитой нити, что позволяет, 
во-первых, формировать тонкие покрытия (<100 
мкм), а,  во-вторых, обеспечивать высокую дефор-
мацию за  счет извитой волокнистой структуры 
материала. 

Гидрогель на основе PVA
Высокие требования к синтетическим материа-

лам, предполагающим длительный контакт с  кровью, 
основаны на минимизации ответной реакции орга-
низма. В то же время, учитывая необходимость вос-

произведения в  месте имплантации механического 
поведения нативного органа при физиологических 
нагрузках, совместимости с  доставочными систе-
мами малого профиля, биоматериалы кардиоваску-
лярного применения должны обладать высокой 
прочностью, эластичностью, податливостью [38]. 
Гидрогели на  основе PVA представляют собой 
новый вариант материала для покрытия стентов, 
потенциально способного решить проблему ПКА 
при эндоваскулярном оперативном вмешательстве, 
снизить риск тромбоза и рестеноза. Гидрогели PVA 
имеют уникальные свойства, определяющие их 
привлекательность для биомедицинского примене-
ния. Настоящие материалы демонстрируют хоро-
шую биосовместимость in vivo: имплантация поли-
меров не  оказывает негативного воздействия 
на  нормальные клетки организма при попадании 
в  физиологическую среду [29]. Гемосовместимость 
PVA обусловлена большим количеством гидро
ксильных групп в структуре и, как следствие, высо-
кой гидрофильностью [39]. Кроме того, указанные 
гидрогели имеют физические свойства (микро-
структура, модуль Юнга и  деформационные свой-
ства), сопоставимые с  биологическими тканями, 
что позволяет использовать их в качестве тканеин-
женерных матриксов [40]. 

Гидрогели на основе PVA могут быть получены 
различными химическими и  физическими мето-
дами. Особый интерес с этой позиции представляют 
криогели  — гидрогели, образованные методом 
последовательных циклов замораживания и оттаи-
вания без участия каких-либо дополнительных 
сшивающих агентов. Такие полимеры отличаются 
особой чистотой, высокой прочностью, благодаря 
упорядоченной структурной упаковке [41]. Спектр 
применения указанных криогелей включает разра-
ботку: полимерного протеза клапана сердца [42], 
покрытия коронарного стента для решения про-
блемы рестеноза [40, 43], сосудистых протезов [44] 
и т. д. Стент-конструкция с мембраной из криогеля 
PVA, толщиной ~100 мкм, была получена группой 
авторов для решения проблемы рестеноза [30]. 
Свойства покрытия были оценены in vitro, при этом 
показана удовлетворительная механическая проч-
ность и  эластичность мембраны, отсутствие прорас
тания полимерного матрикса клетками было также 
подтверждено in vitro [30]. 

Активно ведутся разработки композитов на 
основе PVA различного состава, в  т. ч.  содержащих 
хитозан [45], целлюлозу [42], желатин [46], наноугле
родные частицы [47]. Наполнители вводят в струк-
туру гидрогеля, как правило, с целью увеличить ме
ханическую прочность и  изменить параметры 
эластичности. Также было обнаружено, что PVA-
желатиновые криогели способны к  спонтанной 
эндотелиализации in vivo в  условиях сдвигового 
напряжения [48]. В связи с вышесказанным иссле-
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дование указанного композита интересно с  точки 
зрения последующей разработки покрытия стента 
для устранения ПКА и рестенозов. Увеличить кли-
ническую эффективность стента возможно благо-
даря введению в состав мембраны на основе крио-
геля PVA лекарственных препаратов.

Биорезорбируемые полимеры
Как было отмечено выше, способность поли-

мерной мембраны к  биорезорбции является жела-
тельным параметром разрабатываемого материала. 
Наиболее часто используемыми при изготовлении 
изделий медицинского назначения, хорошо иссле-
дованными, безопасными и  одобренными FDA 
являются следующие биодеградируемые полимеры: 
поли-L-молочная кислота, полигликолевая кис-
лота, поли (D, L-лактид/гликолид сополимер, 
поликапролактон (PCL). На их основе изготавлива-
ются биорезорбируемые сосудистые стенты, ткане-
инженерные сосудистые заменители и клапаны серд- 
ца [49]. Указанные полимеры разлагаются путем 
простого гидролитического расщепления сложно
эфирных связей до  нетоксичных продуктов, кото-
рые естественным образом выводятся из организма 
благодаря нормальной метаболической активности. 
Благодаря структурным особенностям и  раствори-
мости в  органических растворителях, сложные 
полиэфиры могут быть легко переработаны в двух- 
и трехмерные устройства желаемой формы, размера 
и микроструктуры с помощью различных техноло-
гий, например, электроспиннинга или литьевого 
формования [50].

Несмотря на  значительные успехи синтетиче-
ских биоразлагаемых сложных полиэфиров в реге-
неративной медицине и тканевой инженерии, раз-
работка новых резорбируемых полимерных компо-
зиций, которые обладали  бы необходимыми 
характеристиками для конкретного применения, 
все еще остается сложной задачей. Смешивание — 
это простой и  экономически выгодный метод, 
позволяющий варьировать физико-химические 
свойства полимеров [51]. Конечные свойства поли-
мерных смесей зависят от  (а) физико-химических 
свойств отдельных компонентов смеси, (б) состава 
смеси, (в) совместимости между компонентами 
смеси и  (г) метода смешивания [51]. Например, 
авторы [52] адаптировали физические свойства, 
скорость разложения и  характеристики доставки 
лекарств для тонких пленок PCL медицинского 
применения, смешивая этот полимер с  поли (DL-
молочной кислотой) (PDLLA). Термический анализ 
смесей показал, что присутствие PDLLA или сопо-

лимера молочной и гликолевой кислот (PLGA) уве-
личивало скорость деградации аморфных областей 
PCL. Испытания на  разложение в  условиях in vitro 
показали, что смеси PCL/PDLLA имели более 
высокую потерю веса по  сравнению со  смесями 
PCL/PLGA как функция времени при инкубации 
в фосфатно-солевом буфере [53]. 

Сополимер поли (DL-лактид-со-ε-капролак
тон) (PLCL) представляет собой привлекательный 
аморфный биоматериал, который сочетает высокую 
скорость разложения полимолочной кислоты 
и  механическую прочность PCL. Один из  возмож-
ных подходов к  улучшению механических свойств 
PLCL состоит в том, чтобы смешать его с сополиме-
ром PLGA для улучшения модуля Юнга и прочно-
сти при растяжении [54]. Поскольку разрабатывае-
мый полимерный стент-графт должен обладать 
высокой скоростью биодеградации и  при этом 
не вызывать воспалительной реакции, использова-
ние вышеописанных сополимеров и  композитов 
при ее создании является актуальным направле-
нием исследований.

Заключение
Проведенный анализ литературы демонстри-

рует, что основным материалом мембраны стент-
графтов в настоящее время является ePTFE. В то же 
время, несмотря на  все преимущества этого поли-
мера, недостатки его использования связаны с боль-
шим профилем доставочных систем, несовершенной 
био- гемосовместимостью, что, в  конечном итоге, 
отражается на клинической эффективности соответ-
ствующих медицинских изделий. Новое поколение 
коронарных стент-графтов, отличающихся, главным 
образом, материалами мембран (полиуретан, лиофи-
лизированный ксеноперикард), призвано снизить 
число рестенозов и  улучшить “доставляемость” 
устройства, что подтверждается клиническими дан-
ными, однако и они не лишены недостатков. В связи 
с этим, по мнению авторов настоящей статьи, суще-
ствует, как минимум, три класса перспективных 
материалов, способных улучшить эффективность 
медицинских устройств: биостабильные PU, крио-
гели на основе PVA, биорезорбируемые композиции 
на основе сополимеров PLCL и PLGA, однако вопрос 
возможности их применения требует проведения 
экспериментальных работ. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Обзоры

Феномен проницаемости кишечной стенки и его 
взаимосвязь с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Современные представления о проблеме
Каштанова Д. А., Ткачева О. Н.
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России Обособленное структурное подразделение 

“Российский геронтологический научно-клинический центр”. Москва, Россия

Возможные изменения проницаемости кишечного барьера при 
различных патологиях широко обсуждаются в научном сообществе. 
До сих пор нет единого мнения, может ли высокая проницаемость 
кишечной стенки приводить к хроническим неинфекционным забо-
леваниям, однако появляется все больше сведений, что повышен-
ная проницаемость может усугублять течение некоторых из  них. 
В статье рассмотрено современное видение проблемы проницае-
мости, в т. ч. его потенциальный вклад в развитие сердечно-сосудис
тых патологий, которые по сей день являются причиной смертности 
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Введение
Кишечная стенка непрерывно выполняет, на 

первый взгляд, противоположные функции: аб- 
сорбцию нутриентов и  защиту от  проникновения 
“чужеродных” организму человека соединений [1]. 

Здесь  же происходит взаимодействие микробиоты 
кишечника с иммунной системой человека, и сли-
зистая, с одной стороны, позволяет сосуществовать 
симбионтным бактериям, а  с  другой стороны,  — 
поддерживает баланс воспалительных реакций для 
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защиты от проникновения патогенов или чрезмер-
ной транслокации компонентов бактериальных 
клеток [2, 3]. При этом даже у  здоровых людей 
в крови детектируются эндотоксины, в т. ч. липопо-
лисахарид (ЛПС) грамотрицательных бактерий. 
По всей видимости, он может участвовать в поддер-
жании нормальной напряженности иммунной сис-
темы. Однако у  пациентов с  неалкогольной жиро-
вой болезнью печени, нарушениями метаболизма 
глюкозы и липидов, сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями (ССЗ) уровни ЛПС значительно выше, чем 
у  здоровых людей [4, 5]. Хорошо известно, что все 
эти расстройства объединяет вялотекущее воспале-
ние. Но  вопрос, что запускает это воспаление, 
до  сих пор остается открытым. Насколько велика 
роль проницаемости кишечной стенки в этих про-
цессах, еще предстоит изучить. Однако к  настоя-
щему времени выполнено немало интересных 
работ, результаты которых указывают на возможные 
механизмы влияния проницаемости кишечного 
барьера на  здоровье человека. Настоящий обзор 
посвящен современным представлениям о  фено-
мене кишечной проницаемости и  его взаимосвязи 
с развитием ССЗ.

“Уровни защиты” кишечной стенки
Физиологический барьер кишечника  — это 

система, представленная взаимодействующими друг 
с другом структурами. 

1.  Микробиота кишечника
Микробиота кишечника служит первым “барь-

ером” и  препятствует инвазии патогенных микро-
организмов. За последние годы было открыто мно-
жество новых механизмов влияния симбионтов на 
здоровье человека [6]. От  ассоциативных и  описа-
тельных, исследования стали переходить к  интер-
венционным. Наиболее ярко можно наблюдать 
протективный эффект микробиоты при тяжелей-
шем состоянии — рецидивирующей диарее, ассоци
ированной с инфекцией Clostridium difficille. По дан-
ным разных исследований, эффективность метода 
трансплантации фекальной микробиоты варьиру-
ется от  70% до  100% [7, 8], что однозначно превы-
шает эффективность антибактериальной терапии. 
Метод показал столь высокую результативность, что 
стремительно вошел в клиническую практику, даже 
несмотря на  ограничения в  спонсировании и  про-
движении исследований. За  последние годы опу-
бликованы результаты работ, в  которых изучали 
эффекты трансплантации микробиоты кишечника 
при совершенно различных состояниях, уже дале-
ких от  рецидивирующей клостридиальной диареи. 
Так, в 2019г Costello SP, et al. опубликовали резуль-
таты исследования, согласно которым возможна 
коррекция течения и  поддержание клинической 
и  эндоскопической ремиссии язвенного колита 
после трансплантации микробиоты [9]. Трансплан-

тация микробиоты от доноров с нормальной массой 
тела улучшает чувствительность к инсулину у реци-
пиентов с метаболическим синдромом [10]. В жур-
нале Американской ассоциации микробиологов 
сравнительно недавно были анонсированы резуль-
таты изучения влияния трансплантации на  муко-
зальные протеом и микробиом свиней. Было пока-
зано, что трансплантация стимулирует аутофагию 
слизистой оболочки кишечника и частично восста-
навливает повреждения кишечного барьера, выз-
ванные инвазией штамма K88 Escherichia coli, что 
отражалось в восстановлении уровней диаминокси-
дазы сыворотки и  D-лактата [11]. Одним из  меха-
низмов влияния микробиоты на  целостность ки- 
шечного барьера может быть секреция экстрацел-
люлярных везикул. Продукция везикул широко об- 
суждаемой бактерией Akkermansia municiphila стиму-
лирует экспрессию белков плотных контактов в  мо
нокультурах клеток Caco-2, восстанавливает адекват-
ную проницаемость кишечной стенки у мышей, нахо-
дящихся на высокожировом питании [12].

2.  Экстрацеллюлярный барьер
Образованная гликозилированными белками 

слизь, выстилающая кишечный эпителий на  всем 
его протяжении, препятствует непосредственному 
контакту потенциально вредных веществ и патоге-
нов с  клетками кишечника [13]. В  толстой кишке 
муциновый слой имеет более сложную организа-
цию, чем в тонкой, а также более плотную структуру 
вблизи клеток, и  более рыхлую  — в  просвете. Как 
правило, микроорганизмы или их компоненты 
не  проходят дальше рыхлых поверхностных струк-
тур мукозы, которые в  норме быстро обновляются 
[14]. Качественные и  количественные нарушения 
композиции муцинов фиксируются у  пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишечника [15], 
микроорганизмы фактически могут соприкасаться 
непосредственно с  эпителиальными клетками ки
шечника, даже если слизистый слой при этом утол-
щен. У  модельных животных, нокаутированных 
по  MUC-2 [16], развивается спонтанный колит, 
аналогичная картина наблюдается у мышей с недо-
статком О-связанных олигосахаридов мукозы [17]. 
Во внешнем слое мукозы обитает та самая бактерия 
Akkermansia muciniphila, которая может расщеплять 
его компоненты. У  пациентов с  воспалительными 
заболеваниями кишечника ее представленность сни- 
жена [18, 19].

3.  Эпителиальный слой
Эпителиальная ткань не  только служит барье-

ром между внешней и внутренней средой, но также 
может выполнять секреторную и  абсорбирующую 
функции. Эпителиальные клетки объединены в еди- 
ную сеть белками плотных контактов. Белки распо-
ложены на границе апикальной и латеральной мем-
бранных поверхностей соседних эпителиальных 
клеток и  состоят из  нескольких участков слияния 
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мембран, называемых “точками поцелуев” [14]. 
Белки плотных контактов регулируют поток ионов 
и растворенных веществ, поддерживают полярность 
клеток. На  молекулярном уровне белки плотных 
контактов представляют собой чрезвычайно разно-
образную разветвленную структуру, состоящую как 
из  трансмембранных, так и  цитоплазматических 
белков. Считается, что сами белковые цепи плотных 
контактов — это динамические структуры, которые 
постоянно разрушаются, обновляются и могут мо
билизовать белки клаудины в  ответ на  физиологи-
ческие или патологические воздействия [20]. Од
нако остается неясным, является  ли межклеточное 
проникновение молекул следствием разделения 
трансклеточных димеров, разрыва белковых цепей 
или какого-либо другого пока неизвестного ме
ханизма. Интересно, что некоторые патогенные 
микроорганизмы, включая бактерии и вирусы, при-
обрели способность проходить через межклеточные 
соединения, разрушая клаудины и другие структуры 
белковых цепей плотных контактов, которые обес-
печивают структурную целостность эпителиального 
слоя. Например, Clostridium perfringes выделяет ток-
син, связывающий клаудины 3 и 4, а вирус гепатита 
С  взаимодействует с  клаудином 1 [21]. Сложная 
система работы эпителиального слоя и  белковых 
цепей плотных контактов до сих пор остается пред-
метом анализа, механизмы их взаимодействия 
с теми или иными агентами в большинстве случаев 
только предстоит изучить. При воспалительных 
заболеваниях кишечника наблюдаются не  только 
изменения структуры слизистого слоя, но и эпите-
лиального. Подавление экспрессии целого ряда 
белков плотных контактов происходит при разви-
тии воспалительных заболеваний кишечника [22]. 
Примечательно, что в  некотором роде схожей 
структурой обладает гематоэнцефалический барь- 
ер, проницаемость которого может нарушаться 
у  пациентов с  метаболическими расстройствами, 
что приводит к  снижению когнитивных функций 
[23], несмотря на  то, что гематоэнцефалический 
барьер, в  отличие от  кишечного, обладает очень 
низкой пиноцитарной активностью.

4.  Иммунологическая защита
Известно, что кишечник — еще и самый боль-

шой орган иммунной системы. Под слоем эпители-
альных клеток представлен полноценный пул имму-
нокомпетентных клеток для индукции антиген-спе-
цифического ответа [24]. Адаптивная иммунная 
система секретирует в  просвет кишечника эффек-
торные факторы, предотвращающие прикрепление 
патогенов и их проникновение в слизистую. Иными 
словами, работа иммунной системы кишечника 
с просветными антигенами начинается уже в слизи-
стом слое. Иммунный барьер  — один из  самых 
сложно организованных, здесь беспрерывно идет 
работа с микроорганизмами, их компонентами. Его 

состояние не  менее важно, чем состояние слизи-
стой или эпителия и, разумеется, тесно коррелирует 
с их благополучием [25]. 

5.  Васкулярный барьер
Помимо перечисленных сравнительно недавно 

стали выделять еще один барьер — сосудистое русло. 
Наблюдая за  функциональным сходством между 
гематоэнцефалическим барьером и  кишечным 
барьером, Spadoni I, et al. предположили, что схожая 
структура в  кишечнике может быть ответственна 
за  предотвращение транслокации бактерий или 
микробных компонентов, сумевших пробраться 
через все предшествующие барьеры [26, 27], и име-
новали ее “кишечно-сосудистым барьером”. Кро-
веносные капилляры связаны с  перицитами и  ки-
шечными глиальными клетками и  образуют “ки-
шечно-сосудистую единицу”. Мыши, лишенные этой 
структуры, погибают от  массивного разрушения 
эпителиального слоя кишки и молниеносного сеп-
сиса [28]. Когда эндотелий не поврежден, возможна 
диффузия через него небольших молекул. Но  при 
его разрушении, например, инфекции Salmonella 
enterica серовара Typhimurium, которая разрушает 
кишечно-сосудистый барьер, становится возмож-
ной транслокация более крупных молекул. Однако 
впоследствии они обнаруживаются только в печени, 
но  не детектируются в  селезенке [27]. Таким обра-
зом, уже за пределами кишечной стенки включается 
печень — очередной барьер на пути проникновения 
бактерий в системный кровоток.

Современный взгляд на клиническую 
значимость и возможности определения 
степени проницаемости кишечного барьера

С феноменом кишечной проницаемости наи-
более близко и  хорошо знакомы гепатологи. Это 
и не удивительно, печень берет на себя удар в случае 
несостоятельности кишечного барьера. Несмотря 
на  то, что в  печени микроорганизмы не  персисти-
руют, даже у здоровых людей она подвергается воз-
действию следовых количеств бактериальных рибо-
нуклеиновых кислот или ЛПС [29, 30], выступая 
при этом щитом и противодействуя их распростра-
нению. Вместе с  тем, возможности печени далеко 
не  бесконечны, особенно в  условиях воздействия 
других факторов. Массивный приток микробных 
компонентов активирует взаимодействующие с  ними 
рецепторы, которые в  большом количестве пред-
ставлены в печени. Это запускает процессы воспа-
ления, фактически, локальный воспалительный 
шторм, что может индуцировать развитие фиброза 
печени [31, 32]. Для развития неалкогольной жиро-
вой болезни печени нужен “двойной удар”, первый 
из  которых  — накопление липидов в  печени. Вто-
рой — воспаление. 

В ряде клинических исследований с  примене-
нием теста с лактулозой и маннитолом было пока-
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зано нарастание кишечной проницаемости у паци-
ентов со стеатозом и еще более высокая проницае-
мость при развитии стеатогепатита [33, 34]. Также 
хорошо известно, что синдром избыточного бак
териального роста, иными словами, нарушение 
микробного барьера, ассоциирован с прогрессиро-
ванием заболеваний печени [35]. Особенно выра-
женным повышение кишечной проницаемости ста-
новится при развитии цирроза [36], причем степень 
бактериальной транслокации в  этом случае досто-
верно и  явно нарастает с  прогрессированием цир-
ротического поражения печени [37], а уровни бакте-
риальной дезоксирибонуклеиновой кислоты могут 
служить независимым предиктором смертности 
в этой когорте пациентов [38]. Сама по себе бакте-
риальная транслокация является фундаментальной 
основой развития осложнений цирроза печени. 
Бактериальная транслокация, циркуляция ЛПС 
стимулируют развитие гепаторенального синдрома 
[39], спонтанного бактериального перитонита [38], 
печеночной энцефалопатии [40]. Кроме того, ЛПС 
стимулирует высвобождение фактора VIII и  фак-
тора фон Виллебранда, что делает его потенциаль-
ном участником в  развитии тромбозов воротной 
вены [41]. При заболевании, ярко отражающем 
изменение кишечной проницаемости, — целиакии, 
часто наблюдается также поражение печени [42]. 

Возникает вопрос: есть ли в медицинском арсе-
нале метод, позволяющий достоверно судить о вы
раженности проницаемости кишечной стенки? Од
ним из  давно используемых неинвазивных тестов 
для измерения ее проницаемости является тест 
с неметаболизируемыми сахарами разного размера, 
например, маннитолом и  лактулозой. В  течение 
6-12 ч после перорального употребления измеряется 
их экскреция с мочой. Считается, что за первые 6 ч 
возможна оценка проницаемости верхних отделов 
кишечника, в последующие часы — проксимальных 
отделов тонкой кишки или толстого кишечника. 
Соотношение сахаров различной молекулярной 
массы в моче отражает степень проницаемости [43]. 
Этот способ оценки наиболее изучен и  давно 
используется в клинических исследованиях. Суще-
ствуют и другие тесты, такие как тест с экскрецией 
этилендиаминтетрауксусной кислоты, полиэтилен-
гликоля, D-ксилозы. Важно отметить, что ни один 
из них не является абсолютно надежным или доста-
точно чувствительным, чтобы ввести его в широкую 
клиническую практику. Для функциональных проб 
с экскрецией с мочой неперевариваемых маркеров 
принципиальными будут моторика желудочно-ки
шечного тракта, а  также, например, индивидуаль-
ные особенности роста и веса человека и распреде-
ления маркеров в организме. 

Как потенциальный маркер проницаемости 
сегодня рассматривается также зонулин, белок, 
который модулирует кишечную проницаемость, 

нарушая систему белков плотных контактов [44]. 
Уровень этого белка может повышаться как в крови, 
так и  в  кале у  пациентов с  аутоиммунными забо
леваниями, в  т. ч.  с сахарным диабетом 1 типа, бо
лезнью Крона, целиакией, а также заболеваниями, 
на  первый взгляд, далекими от  кишечника  — 
шизофренией или хронической болезнью почек 
[44]. Тем не менее, требуется проведение более мас-
штабных проспективных исследований для пони-
мания значимости этого маркера в оценке проница-
емости кишечника и  возможности использования 
его в практике. В настоящее время нет теста, оцени-
вающего проницаемость кишечной стенки, кото-
рый можно было  бы назвать золотым стандартом 
диагностики.

Роль проницаемости кишечной стенки 
в развитии метаболических нарушений 
и ССЗ

Имеет  ли значение кишечная проницаемость 
в  состоянии здоровья людей без аутоиммунных 
заболеваний, болезней печени или воспалительных 
заболеваний кишечника? Все большее число иссле-
дований сегодня свидетельствует о возможной роли 
состояния кишечника и  нарушения его барьерных 
функций в  развитии метаболических расстройств, 
эпидемий XXI века  — ожирения, ССЗ, сахарного 
диабета 2 типа. Этот широкий круг патологий объе-
диняет системное вялотекущее воспаление, или как 
сегодня его называют “воспаление, ассоциирован-
ное со старением” [45]. При проявлениях метаболи-
ческого синдрома наблюдается, так называемая, 
метаболическая эндотоксемия [46, 47], фиксируется 
рост уровней компонентов бактериальных мембран 
в  крови, в  т. ч.  высокая сывороточная активность 
ЛПС [48, 49]. А в недавнем исследовании у пациен-
тов с  синдромом раздраженного кишечника были 
обнаружены более высокие показатели проницае-
мости кишечной стенки в пожилом возрасте в срав-
нении с  более молодыми пациентами. Подобная 
закономерность наблюдалась и  в  группе здоровых 
людей, однако после поправок на  множественное 
сравнение разница оказалась незначимой [50].

В американском длительном исследовании, вклю
чившем >3300 тыс. человек, было убедительно пока-
зано, что наличие запора, независимо от всех других 
изучаемых факторов, ассоциировано со смертностью 
от всех причин, наступлением сердечно-сосудистых 
событий, ишемического инсульта [51]. Не  исклю-
чено, что промежуточным звеном между этими со
стояниями может быть кишечная проницаемость, 
т. к. запор сам по  себе ассоциирован с  более вы
сокими показателями проницаемости кишечника 
и системным вялотекущим воспалением [52]. Паци-
енты с  воспалительными заболеваниями кишеч-
ника, которые имеют достоверно высокую прони-
цаемость кишечного барьера, имеют более высокий 
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риск развития ССЗ, что особенно выражено в отсут-
ствии адекватного контроля и  успешной терапии 
заболевания кишечника [53]. 

На небольшой когорте участников было зафик-
сировано значимое повышение уровня зонулина 
у пациентов с артериальной гипертонией [54]. Так- 
же есть свидетельства того, что при хронической 
сердечной недостаточности запускается порочный 
круг — нарушается нормальный сосудистый барьер, 
что приводит к еще большим концентрациям ЛПС 
и большей выраженности системного вялотекущего 
воспаления, которое, в  свою очередь, усугубляет 
течение сердечной недостаточности [55, 56].

В последние годы активно обсуждается роль син-
тезируемого некоторыми бактериями триметиламина 
(ТМА) и его оксида (ТМАО) в развитии атеросклероза 
[57]. В  условиях in vivo было обнаружено, что их 
уровни зависят не только от представленности микро-
организмов, способных продуцировать ТМА, но 
и от степени проницаемости кишечного барьера [58]. 
Развитие у  модельных животных гипертонии проис-
ходит именно на  фоне повышения проницаемости 
кишечной стенки для ТМА [59]. Последний произво-
дится бактериями из  L-карнитина, бетаина, холина, 
лецитина и  даже антиоксиданта эрготионеина  — 
довольно безопасных веществ, которые человек регу-
лярно получает с  пищей [60]. Иными словами, для 
повышения концентрации ТМА необходимо, как 
минимум, еще одно условие — в микробиоте долж
ны быть в  достаточной мере представлены бакте-
рии, способные его производить. 

Сравнительно недавно в  метаанализе 19 про-
спективных исследований, в общей сложности вклю-
чившем >19 тыс. человек, было показано, что уро-
вень ТМАО ассоциируется со  смертностью от  всех 
причин. Однако в анализ были включены лица, кото-
рые уже находились в группе высокого риска, а ана-
лиз предшественников ТМАО не проводился; кроме 
того, в  исследованиях, включенных в  метаанализ, 
не всегда изучался характер питания [61]. 

Механизмы влияния ТМАО на организм чело-
века до  сих пор плохо изучены и  в  значительной 
мере носят характер предположений. ТМАО содер-
жится в одном из главных компонентов самой здо-
ровой, средиземноморской диеты  — в  рыбе [62]. 
Примечательно, что концентрация ТМАО в  моче 
жителей Японии значительно выше, чем у жителей 
США, вместе с тем, в Японии выше продолжитель-
ность жизни, а  в  США  — смертность от  возраст-
ассоциированных заболеваний [63]. Некоторые 
исследователи считают более правильным подходом 
измерение уровня ТМА, как предшественника 
ТМАО, т. к. возможно именно он оказывает токси-
ческое воздействие, в  т. ч.  на  кардиомиоциты [64]. 
Повышение концентрации ТМА и  его негативное 
влияние может быть следствием высокой проницае-
мости кишечника в  совокупности с  чрезмерным 

ростом бактерий, способных его продуцировать, 
большинство из  которых считаются условными 
патогенами. В ряде научных работ, одна из которых 
была проведена авторами обзора, была обнаружена 
корреляция между ростом условно-патогенных бак-
терий в  составе микробиоты и  утолщением ком-
плекса интима-медиа [65, 66]. В  число кишечных 
патогенов, ассоциированных с атеросклерозом сон-
ных артерий, вошел род Serratia, генетический мате-
риал которого, согласно результатам других иссле-
дований, обнаруживали непосредственно в  атеро-
склеротических бляшках [67]. 

Накоплено немало данных о стимуляции и про-
грессировании атеросклероза, эндотелиальной дис-
функции на  фоне воздействия ЛПС бактерий [68]. 
В  исследовании Carnevale R, et al. была продемон-
стрирована миграция ЛПС кишечной Escherichia coli 
в  атеросклеротические бляшки сонных артерий. 
Концентрация ЛПС в  крови оказалась значительно 
выше у  пациентов с  атеросклерозом в  сравнении 
с контролем, при этом ЛПС “дозозависимым” спо-
собом активировал toll-подобные рецептороы 4 типа 
в сонных артериях, запуская, тем самым, каскад вос-
палительных реакций. В  последовательных срезах 
атеросклеротических бляшек после эндартерэкто-
мии во  всех образцах сонных артерий (полученных 
от  10 пациентов) с  помощью иммуногистохимиче-
ского анализа была обнаружена иммунореактив-
ность к  антителам ЛПС Escherichia coli. В  работе 
измеряли и  уровень зонулина, который также ока-
зался достоверно выше у  пациентов с  атеросклеро-
зом в сравнении с контрольной группой [69]. Пока-
зано, что помимо непосредственной активации про-
цессов воспаления, ЛПС стимулирует отложение 
липидов за счет повышения экспрессии белка, свя-
занного с  дифференцировкой жировой ткани [68]. 

Примечательно, что подселение ApoE-дефицит-
ным мышам упомянутой ранее бактерии Akkermansia 
municiphila ведет к уменьшению проницаемости ки
шечной стенки, снижению уровня метаболической 
эндотоксемии и  выраженности атеросклеротиче-
ского поражения сосудов [70]. Можно предположить, 
что нарушения барьеров, начиная с  нарушения 
микробной защиты симбионтами и  чрезмерного 
роста потенциально иммуногенных бактерий, и  за
канчивая патологиями сосудистого барьера, могут 
играть значимую роль в развитии ССЗ, которые ос
таются причиной смерти номер один во всем мире. 
Есть  ли на  сегодняшний день доказанные методы 
управления кишечной проницаемостью?

Коррекция кишечной проницаемости 
в профилактике хронических 
неинфекционных заболеваний

Число медицинский исследований, публика-
ций, журналов растет день ото дня. Многие озабо-
чены поиском волшебных средств для продления 
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жизни и “полипилюли” для решения всех проблем. 
Но чаще всего в профилактике наибольшую эффек-
тивность демонстрируют те  неспецифические ме
тоды, которые, пожалуй, известны всем, можно лишь 
видеть их под новым углом во всех более качествен-
ных исследованиях. 

Так, не  одно исследование показало повыше-
ние проницаемости кишечного барьера и  рост 
уровня провоспалительных цитокинов при высоко-
жировой диете или диете, богатой простыми угле
водами [71-74]. Напротив, питание, богатое расти-
тельными волокнами, способствует продукции ко
роткоцепочечных жирных кислот, нормализующих 
барьерную функцию кишечника и  подавляющих 
воспаление как в  кишечнике, так и  на  системном 
уровне [75, 76], оказывая профилактическое воз-
действие на  развитие в  т. ч.  и ССЗ. Но,  несмотря 
на  очевидность рекомендаций, в  мире, где четко 
прослеживается распространение привычек “запад-
ного образа жизни”, наблюдается низкое потребле-
ние растительных волокон. При рекомендуемой 
Всемирной организацией здравоохранения норме 
потребления клетчатки (30 г), подавляющее боль-
шинство стран “недоедает” положенных “пяти пор-
ций растительных продуктов в день” [77, 78]. Кри-
тически важным в поддержании целостного барьера 
является также витамин D, который оказывает по
ложительное влияние и на уменьшение выраженно-
сти системного вялотекущего воспаления, и на пре-
дупреждение развития метаболического синдрома 
[79, 80].

Физическая активность снижает уровни сис-
темного вялотекущего воспаления, более того, 
играет важную роль в  поддержании нормальной 
проницаемости гематоэнцефалического барьера 
[81, 82], защищает человека от  нейровоспаления 
и  развития нейродегенеративных заболеваний. 
К сожалению, большинство пациентов не получают 
физических нагрузок в виде минимально рекомен-
дуемых 150 мин/нед. 

Распространенные сегодня нарушения сна, его 
фрагментация ведут к  окислительному стрессу, 
вялотекущему системному воспалению, а  затем 
и  к  метаболическим расстройствам [83]. Хрониче-
ская депривация сна может приводить к  наруше-
ниям работы кишечника; это было блестяще проде-
монстрировано в  ряде работ соотечественника 
И. Н. Пигарева [84], и, возможно, служит объясне-
нием механизмов влияния сна на  метаболический 
статус. 

Возможна ли медикаментозная коррекция 
проницаемости кишечной стенки?

Поскольку в  настоящее время нет ни  доста-
точно чувствительных методов для диагностики 
нарушений проницаемости кишечной стенки, ни 
однозначного понимания референсных значений 

“нормальной проницаемости”, можно говорить 
только о  феномене как о  потенциальном звене 
в патогенезе заболеваний, но не об отдельной нозо-
логии. Вместе с  тем, оказалось, что есть возмож-
ность рассчитывать на  плейотропные эффекты 
некоторых препаратов, назначаемых для предотвра-
щения возникновения повреждений слизистой 
оболочки на  фоне приема противовоспалительных 
средств или при некоторых других состояниях. 
К  таким препаратам относится ребамипид, индук-
тор простагландина Е2. Препарат оказался эффек-
тивным в предупреждении повреждений слизистой 
при приеме двойной антиагрегантной терапии или 
монотерапии аспирином [85], а также нестероидной 
противовоспалительной терапии [86]. 

В ряде исследований было обнаружено, что 
ребамипид способен восстанавливать барьерную 
функцию кишечника на  разных уровнях. В  работе 
японских исследователей Yasuda-Onozawa Y, et al. 
было показано, что ребамипид значительно повы-
шает продукцию муцина MUC-2 в культурах клеток 
и, таким образом, может способствовать восстанов-
лению слизистого барьера кишечника [87]. In vivo 
[88] Lai Y, et al. был показан положительный эффект 
препарата и на следующем “уровне” — эпителиаль-
ного барьера: ребамипид, по  данным электронной 
микроскопии у животных моделей с аспирин-инду-
цированным поражением кишечника, оказался 
способен восстанавливать сети белков плотных 
контактов. Восстановление структуры микроворси-
нок эпителиального слоя наблюдалось у животных 
моделей с поражением ее после применения дикло-
фенака [89]. Примечательно, по  данным анализа 
Akagi Sh, et al. ребамипид может восстанавливать 
целостность барьера и  в  самом начале желудочно-
кишечного тракта [90], снижая выраженность 
химиотерапевтического орального мукозита, что 
позволяет рассматривать препарат как потенциаль-
ный протектор барьерных функций слизистых. 

Заключение
В Древней Греции, до  того, как медицинское 

сообщество пришло к пониманию базовых принци-
пов физиологии организма, считалось, что заболе-
вания возникают “из живота”, подразумевая, что 
причиной развития болезней является нарушение 
баланса переваривания и работы желудочно-кишеч-
ного тракта. Позже узнали о самом существовании 
и  фундаментальных механизмах развития различ-
ных хронических заболеваний. Теория была забыта. 
Но  что, если отчасти древние греки были правы, 
и “все болезни начинаются в кишечнике”? Возмож
но, именно проницаемость кишечного барьера яв
ляется тем самым связующим звеном между изме-
нениями биоты, нарушениями питания, западным 
образом жизни и развитием хронических неинфек-
ционных заболеваний. 
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Современные исследования проницаемости ки
шечной стенки и ее роли в развитии хронических не
инфекционных заболеваний пока не дают возможно- 
сти однозначно судить о  барьерной дисфункции, как 
о ключевом факторе в развитии этих заболеваний. Тем 
не менее, они позволяют предположить ее существен-

ный вклад и потенциальную важность профилактики 
феномена, особенно у отдельных групп пациентов. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Новая коронавирусная инфекция SARS-CoV-2 
у пациентов пожилого и старческого возраста: 
особенности профилактики, диагностики и лечения. 
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Новая коронавирусная инфекция, вызванная вирусом SARS-CoV-2 
(COVID-19), представляет особую угрозу людям пожилого и старче-
ского возраста. Профилактические мероприятия в  отношении 
людей пожилого и  старческого возраста должны охватывать три 
области: 1) профилактику собственно инфицирования вирусом, 
2) сохранение функционального статуса и профилактику гериатри-
ческих синдромов, включая использование мер социальной под-
держки, 3) контроль коморбидных состояний. Клиническая картина 
COVID-19 у  пациентов старшего возраста может быть атипичной, 
при этом легкость симптомов (отсутствие лихорадки, кашля, одыш-
ки) может не  соответствовать тяжести прогноза. Делирий может 
быть первой манифестацией COVID-19, что требует особой тща-
тельности его скрининга. Ведение пациентов пожилого и  старче-
ского возраста с  COVID-19 должно включать мероприятия по  про-
филактике делирия, выявлению и  коррекции нарушения питания 
(мальнутриции). Риск нарушения питания с развитием саркопении 
повышается при госпитализации пациента, особенно при помеще-
нии на искусственную вентиляцию легких, ассоциируется с небла-
гоприятным прогнозом в  период госпитализации, в  дальнейшем 
ускоряет прогрессирование старческой астении и снижает качест-
во жизни. Гериатрическая оценка является краеугольным камнем 

определения тактики ведения пациента пожилого и  старческого 
возраст.
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, COVID-19, 
пожилой и старческий возраст, старческая астения, делирий, недо-
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Novel coronavirus infection SARS-CoV-2 in elderly and senile patients: prevention, diagnosis and treatment. 
Expert Position Paper of the Russian Association of Gerontology and Geriatrics
Tkacheva O. N., Kotovskaya Yu. V., Aleksanyan L. A., Milto A. S., Naumov A. V., Strazhesko I. D., Vorobyeva N. M., Dudinskaya E. N., Malaya I. P., 
Krylov K. Yu., Tyukhmenev E. A., Rozanov A. V., Ostapenko V. S., Manevich T. M., Shchedrina A. Yu., Semenov F. A., Mkhitaryan E. A., 
Khovasova N. O., Yeruslanova E. A., Kotovskaya N. V., Sharashkina N. V.

A novel coronavirus infection SARS-CoV-2 (COVID19) is especially dan-
gerous for elderly and senile patients. Preventive measures for elderly 
people should cover three areas: 1) direct prevention of the viral infec-
tion, 2) preservation of the functional status and prevention of geriatric 
syndromes, including the use of social support measures, 3) control of 
comorbidities. The clinical pattern of COVID-19 in older patients may be 
atypical, while the mildness of symptoms (no fever, cough, shortness of 
breath) may not correspond to the severity of the prognosis. Delirium 
may be the first manifestation of COVID-19, which requires special care 
in its screening. Management of elderly and senile patients with COVID-
19 should include measures for delirium prevention, the detection and 
improvement of nutrition. The risk of malnutrition with sarcopenia 
increases with hospitalization of a patient, especially when using artificial 
ventilation, is associated with an unfavorable prognosis during hospital-
ization, accelerates the progression of senile asthenia and reduces the 
quality of life. Geriatric assessment is the cornerstone of determining the 
management of an elderly patient.
Key words: novel coronavirus infection, COVID-19, elderly and senile 
age, senile asthenia, delirium, malnutrition, geriatric assessment.
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ВТЭО — венозные тромбоэмболические осложнения, ГКС — глюкокортикостероиды, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, ЗЭП — зондовое энте-
ральное питание, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, ИПП — ингибиторы протонной помпы, НПВП — нестероидные противовоспалительные препараты, ОРДС — 
острый респираторный дистресс синдром, ПЭП — препараты перорального энтерального питания, РААС — блокаторы ренин-ангиотензиновой системы, САД — систолическое артериальное давление, СД — 
сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФА — физическая активность, ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — 
хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ЧДД  — частота дыхательных движений, ЭКМО  — экстракорпоральная мембранная оксигенация, COVID-19  — 
Coronavirus disease 2019, SARS-CoV-2 — Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 2.

Введение
Вспышка новой коронавирусной инфекции, 

вызванная вирусом SARS-CoV-2 (COVID-19), явля-
ется вызовом системам здравоохранения всех стран 
мира и  представляет особую угрозу людям пожи-
лого и старческого возраста.

SARS-CoV-2 отличается от других вирусов, вы- 
зывающих заболевания верхних дыхательных путей, 
высокой вирулентностью. При равной вероятности 
встречи с  вирусом люди пожилого и  старческого 
возраста характеризуются более тяжелым течением 
заболевания по  сравнению с  молодыми людьми. 
Уже первые данные из  Китая указывали на  колос-
сальные различия смертности в зависимости от воз-
раста  — 0,2-0,4% в  возрасте до  50 лет, 1,3  — 50-59 
лет, 3,6% — 60-69 лет, 14,3% — 80 лет и старше [1, 2]. 
В  Италии, где 23% населения старше 65 лет, 89% 
случаев смерти от  COVID-19 приходится на  лиц 
старше 70 лет (31% в возрасте от 70 до 79 лет и 58% — 
старше 80 лет) [3, 4]. 

Средний срок от  появления симптомов до 
смерти у лиц 70 лет и старше составляет 11,5 дней, 
в то время как у более молодых — 14 дней [5]. Риск 
тяжелого течения заболевания и  неблагоприятных 
исходов у пациентов старших возрастных групп свя-
зывают со снижением функций иммунной системы, 
происходящих с возрастом, снижением физиологи-
ческих резервов, полиморбидностью. 

Данный документ сфокусирован на особенно-
стях профилактики, диагностики и  лечения паци-
ентов пожилого и старческого возраста.

Профилактические меры у пациентов пожилого 
и  старческого возраста в период распространения 
COVID-19 

Профилактические мероприятия в отношении 
людей пожилого и  старческого возраста должны 
охватывать три ключевых взаимосвязанных аспекта: 
1) профилактика собственно инфицирования виру-
сом, 2) сохранение функционального статуса и про-
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особенно актуальная для пациентов со  старческой 
астенией с риском мальнутриции.

У здоровых людей пожилого и старческого воз-
раста рекомендуется восполнять дефицит отдель-
ных микронутриентов с помощью пищевых добавок 
и/или лекарственных средств в  случаях, если этот 
дефицит подтвержден клиническими и/или лабора-
торными данным [7, 8]. В  других случаях содержа-
ние микронутриентов в  ежедневном рационе лиц 
пожилого и  старческого возраста должно соответ
ствовать нормам физиологических потребностей 
в энергии и пищевых веществах для лиц пожилого 
и старческого возраста. Обычно в периоды распро-
странения сезонных вирусных инфекций нередко 
обсуждается использование витаминсодержащих 
добавок с целью профилактики и/или уменьшения 
негативных последствий заболевания. Следует при-
знать неубедительность данных об их эффективно-
сти [8].

Согласно клиническим рекомендациям “Стар-
ческая астения” у  пациентов пожилого и  старче-
ского возраста следует уделать особое внимание 
коррекции дефицита витамина Д с  целью профи-
лактики падений, переломов, а  также в  комплекс-
ной терапии заболеваний костно-мышечной сис-
темы и  хронического болевого синдрома, которые 
могут обостриться в  период самоизоляции/каран-
тина [9]. Дефицит витамина Д широко распростра-
нен в российской популяции лиц пожилого и стар-
ческого возраста [10].

В условиях распространения COVID-19 потен-
циальная роль дефицита витамина Д обсуждается 
в контексте многих факторов, наиболее важным их 
которых является тот, что большое количество слу-
чаев смерти при COVID-19 наблюдается у полимор-

филактика гериатрических синдромов, включая 
использование мер социальной поддержки, 
3) контроль коморбидных состояний.

Профилактика инфицирования 
Самоизоляция, социальное дистанцирование 

и  соблюдение правил личной гигиены являются 
важнейшими компонентами профилактики инфи-
цирования (таблица 1). В  условиях изоляции 
во  время карантина люди пожилого и  старческого 
возраста, особенно со  снижением когнитивных 
функций/деменцией, могут становится более тре-
вожными, раздраженными, беспокойными. В  этих 
условиях особое значение для их состояния играет 
социальная поддержка, поддержка со  стороны 
семьи и работников здравоохранения. Необходимо 
простыми словами и  на  простых примерах ясно 
доносить до людей пожилого возраста с и без когни-
тивных нарушений, каким образом можно снизить 
риск заражения. Полезно визуальное представление 
информации. 

Организациям, в  коллективах которых рабо-
тают люди пожилого возраста, рекомендуется пере-
вести сотрудников пожилого возраста на удаленную 
работу. В  медицинских организациях, оказываю-
щих помощь пациентам пожилого и  старческого 
возраста, в  домах престарелых следует неукосни-
тельно соблюдать противоэпидемические и  сани-
тарные меры. 

Сохранение функционального статуса и  профи-
лактика гериатрических синдромов

В период распространения COVID-19 людям 
старшего возраста необходимо соблюдать осново-
полагающие меры по  сохранению своего здоровья 
и  функционального статуса. Для поддержания 
функционального статуса, профилактики саркопе-
нии необходимо рекомендовать пожилым людям 
максимально возможную физическую активность 
(ФА), продолжение в  домашних условиях физиче-
ских упражнений, направленных на  укрепление 
мышечной силы, выносливости и  равновесия, 
в  т. ч.  с использованием видеоуроков по  физиче-
ским упражнениями для пожилых.

Питание пожилого человека должно быть пол-
ноценным с  обязательным потреблением продук-
тов, содержащих белок, в  каждый прием пищи; 
употребление жидкости не  менее 1,5  л в  сут. [6-8]. 
Важна организация безопасного быта для предо-
твращения падений. Общий ориентир по энергети-
ческой ценности рациона для людей пожилого воз-
раста составляет 30 ккал/кг массы тела/сут., потреб-
ность в  белке у  здорового пожилого человека 1,0  г 
(1,0-1,2 г) на кг массы тела в сутки. Для обеспечения 
потребностей пациентов в энергии и белке, а также 
в  важнейших микронутриентах (витамин Д), целе-
сообразно применять препараты перорального 
энтерального питания (ПЭП) [6-8] в  качестве 
дополнения к  обычной пище. Эта рекомендация 

Таблица 1
Памятка для людей пожилого  

и старческого возраста для предупреждения 
инфицирования COVID-19

• � Не выходите на улицу, не посещайте общественные места, 
не пользуйтесь общественным транспортом. 

• � Воздержитесь от визитов к родственникам и друзьям,  
и наоборот — визитов родственников и друзей к Вам.

• � Обязательно поддерживайте контакты с родственниками  
и друзьями с использованием современных средств связи.

• � Если Вы вышли на улицу или находитесь в общественном 
месте, соблюдайте дистанцию не менее 1,5-2 метров от других 
людей.

• � Тщательно мойте руки с мылом, намыливайте не менее 20 сек, 
особенно — после возвращения с улицы, используйте  
специальные антисептики для рук, не трогайте лицо руками.

• � При появлении симптомов (температура, сухой кашель, 
затрудненное дыхание), вызывайте врача на дом, но не идите 
в поликлинику.

• � Обратитесь в социальную службу за помощью при необходи-
мости покупки продуктов питания и лекарств.
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бидных пациентов старшего возраста, т. е. при 
состояниях, ассоциированных с более низкой кон-
центрацией 25(OH)D [11]. 

Витамин Д является важным модулятором 
функционирования иммунной системы человека. 
Дефицит витамина Д ассоциирован с  высокой 
активностью воспаления [11-13] и  может вносить 
непосредственный вклад в развитие острого респи-
раторного дистресс синдрома, который является 
одной из  ведущих причин смерти пациентов 
с COVID-19 [14, 15].

Механизмы, благодаря которым, витамин Д 
потенциально может снизить риск заражения 
и облегчить течение заболеваниями, включают сти-
муляцию продукции кателицидинов (семейство 
антимикробных белков, которые главным образом 
обнаружены в пероксидаза-отрицательных гранулах 
нейтрофилов) и  дефензинов (катионные пептиды 
иммунной системы, активные в  отношении бакте-
рий, грибков и многих оболочечных и безоболочеч-
ных вирусов), которые могут подавлять скорость 
репликации вируса, а также снижение уровня про-
воспалительных цитокинов (ключевой механизм 
поражения легочной ткани при COVID-19) и повы-
шение уровня противовоспалительных цитокинов 
[11]. Ряд экспертов рекомендуют рассмотреть 
в период распространения COVID-19 с целью про-
филактики заражения назначение витамина Д 
в дозе 10000 МЕ/сут. на несколько недель для того, 
чтобы быстро поднять его концентрацию в  сыво-
ротке, а затем через месяц перейти на поддержива-
ющую дозу 5000 МЕ/сут. Цель — достичь концент-
рации 40-60 нг/мл (100-150 нмоль/л), что несколько 
превышает традиционный порог (30 нг/мл), кото-
рый рекомендуется поддерживать при назначении 
витамина Д [16]. Рассматривается и  назначение 
нагрузочных доз 200000-300000 ЕД и  применение 
более высоких поддерживающих доз для снижения 
тяжести заболевания [16]. Для подтверждения ука-
занных рекомендаций необходимо проведение ран-
домизированных контролируемых и больших попу-
ляционных исследований с  целью оценки эффек-
тивности такого вмешательства. 

Социальная поддержка
Люди пожилого и старческого возраста нужда-

ются в  социальной поддержке и  помощи. Выну-
жденное, но необходимое ограничение социальных 
контактов может отрицательно сказаться на психо
эмоциональном и  функциональном статусе пожи-
лого человека. Помощь социальных служб и волон-
теров важна, но должна быть безопасной. Социаль-
ные работники и волонтеры должны помнить о том, 
что они могут быть потенциальными носителями 
вируса и  предпринимать все меры для предотвра
щения заражения пожилого человека, которому они 
оказывают помощь. Для обеспечения безопасности 
рекомендуется использование средств индивиду-

альной защиты (маски, перчатки), обеспечивать 
бесконтактную передачу продуктов или предметов.

Родственникам пожилых людей необходимо 
как можно чаще общаться с ними с использованием 
современных возможностей связи: по  телефону, 
интернету. 

Ведение коморбидных заболеваний
В период самоизоляции в  силу изменения 

режима привычной активности, психоэмоциональ-
ного стресса у  пациентов пожилого и  старческого 
возможна декомпенсация течения хронических 
заболеваний. Следует информировать об  этом па
циента и мотивировать строго соблюдать рекомен-
дации по приему лекарственных препаратов.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) (арте-
риальная гипертония (АГ), ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН), фибрилляция предсердий (ФП)), са
харный диабет (СД), хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ), болевой синдром вследствие 
заболеваний опорно-двигательного аппарата явля-
ются наиболее распространенным коморбидными 
состояниями у  пациентов пожилого и  старческого 
возраста. Следует отметить, что многие из этих забо-
леваний расcматриваются в качестве факторов риска 
неблагоприятного течения COVID-19.

АГ. Следует рекомендовать продолжение прие- 
ма антигипертензивных препаратов, ориентируясь 
на целевой диапазон артериального давления (АД) 
130-139/70-79 мм рт.ст. у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста без старческой астении. У пациен-
тов со  старческой астенией также следует продол-
жить антигипертензивную терапию с учетом индиви-
дуального целевого уровня АД, определенного 
с учетом функционального статуса пациента [17].

ИБС. У  пациентов с  ИБС следует продолжить 
ранее подобранную терапию, включая прием стати-
нов, блокаторов ренин-ангиотензиновой системы, 
бета-адреноблокаторов, антитромбоцитарных пре-
паратов. В  случае заражения коронавирусной 
инфекцией и  назначении лопиновира/ритонавира 
следует помнить о  возможности развития лекар
ственных взаимодействий, и  не  назначать его сов-
местно с  клопидогрелем, тикагрелором, ивабради-
ном, ранолазином, симвастатином. При назначе-
нии лопинавира/ритонавира максимальная су- 
точная доза розувастатина составляет 10  мг/сут., 
аторвастатина  — 20  мг/сут., может потребоваться 
снижение дозы бета-адреноблокаторов. Для эзети-
миба лекарственные взаимодействия с  лопинави-
ром/ритонавиром не  описаны. При назначении 
гидроксихлорохина может потребоваться снижение 
дозы метопролола и небиволола [17]. 

ХСН. Следует продолжить назначенную тера- 
пию блокаторами ренин-ангиотензиновой системы 
(РААС), бета-адреноблокаторами. При назначении 
лопинавира/ритонавира может потребоваться кор-
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рекция дозы валсартана, сакубитрила/валсартана, 
небиволола, метопролола. Не  следует совместно 
назначать лопинавир/ритонавир с эплереноном [17].

Применение блокаторов РААС. Источником дис-
куссии о  применении блокаторов РААС в  период 
распространения COVID-19 стали данные о  меха-
низме проникновения вируса в клетку через рецеп-
тор к  ангиотензинпревращающему ферменту-2. 
Ведущие экспертные кардиологические сообщества 
подчеркивают, что в  настоящее время нет экспери-
ментальных или клинических данных, свидетель
ствующих о  благоприятном или неблагоприятном 
влиянии терапии блокаторами РААС на  исходы 
у пациентов с COVID-19 или у пациентов с COVID-
19, имеющих ССЗ и  получающих терапию этими 
препаратами. Рекомендуется продолжить терапию 
блокаторами РААС у пациентов, уже получающих их 
по  показаниям (АГ, ИБС, ХСН, СД, хроническая 
болезнь почек). Если у пациента с ССЗ диагностиру-
ется COVID-19, решение о  продолжении терапии 
принимается индивидуально, исходя из статуса гемо-
динамики и  клинических проявлений. Назначение 
или отмена блокаторов производится РААС согласно 
стандартной клинической практике [18-20].

В отношении применения блокаторов РААС 
для у  пациентов пожилого возраста (>65 лет) с  АГ 
получены данные ретроспективного метаанализа 
о том, что прием блокаторов РААС был ассоцииро-
ван со снижением риска тяжелого течения COVID-
19, в  т. ч.  со  смертельным исходом, по  сравнению 
с  пациентами, которые не  принимали антигипер-
тензивной терапии [21, 22]. 

ФП. Пациентам с  ФП рекомендуется продол-
жить прием оральных антикоагулянтов с  соблю
дением обычных мер предосторожности и  контро- 
ля безопасности. Продолжение приема оральных 
антикоагулянтов в  период угрозы заражения 
COVID-19 представляется особенно важным в виду 
высокой частоты тромботических осложнений, ко
торые наблюдаются при этом заболевании, и  их 
вклада в  неблагоприятный прогноз. В  виду риска 
развития лекарственных взаимодействий при 
назначении лопинавира/ритонавира не следует на
значать его совместно с ривароксабаном. При сов-
местном назначении с  лопиновиром/ритонавиром 
апиксабан следует использовать в половинной дозе 
и не назначать в случаях, если показана доза 2,5 мг 
2 раза/сут., дабигатран и варфарин назначать с ос
торожностью. Гидроксихлорохин не  взаимодей
ствует с  перечисленными лекарственными препа-
ратами [17, 23]. 

СД. Следует избегать избыточного снижения 
уровня глюкозы, особенно <3,9  ммоль/л. Целевой 
уровень гликемии для больных COVID-19 не  уста-
новлен, в виду чего следует использовать стандарт-
ные целевые уровни гликемии для пациентов СД 
с  учётом возраста и  коморбидной патологии. Сле-

дует напомнить пациенту о необходимости строгого 
выполнения диетических рекомендаций, соблюде-
ния питьевого режима, рекомендовать более частый 
контроль уровня глюкозы и ведение дневника само-
контроля [24]. 

ХОБЛ. Наличие ХОБЛ повышает риск развития 
тяжелой COVID-19 в 4,38 раз, курение — в 1,98 раза 
[25]. Имеются данные об  up-регуляции рецепторов 
ангиотензинпревращающего фермента-2 никоти-
ном, что подтверждает важность отказа от курения. 
Рекомендации экспертных сообществ подчеркивают 
важность продолжения базисной терапии ХОБЛ. 
Постоянный прием глюкокортикостероидов (ГКС) 
при ХОБЛ не  рекомендуется, однако у  некоторых 
пациентов ингаляционные ГКС могут быть назна-
чены при риске обострения, системные ГКС  — 
коротким курсом (5-10 дней) при обострении заболе-
вания. В настоящее время нет убедительных данных 
в  пользу изменений рекомендаций по  применению 
базисной терапии ХОБЛ у пациентов, не зараженных 
COVID-19. При заражении COVID-19 рекомендуется 
отменять системные ГКС и  применять их только 
по витальным показаниям [26]. 

Применение нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП). В клинических рекоменда-
циях “Старческая астения” [9] четко сформулиро-
ваны положения о  существенных ограничениях 
и  противопоказаниях применения НПВП у  паци-
ентов пожилого и  старческого возраста. Активно 
обсуждалось предположение, что применение 
НПВП в  начале лечения COVID-19 может усугу-
блять течение заболевания и возможно ассоцииро-
ваться с неблагоприятными исходами. Предположе-
ние основывалось на предыдущем опыте ухудшения 
течения ветряной оспы и некоторых бактериальных 
инфекций при использовании ибупрофена и кето-
тифена, а также на том, что инструкции по приме-
нению НПВП содержат предупреждение о том, что 
их противовоспалительное действие может маски-
ровать симптомы прогрессирования инфекции [27]. 
В настоящее время нет научных доказательств, уста-
навливающих связь между терапией ибупрофеном 
или другими НПВП и ухудшением COVID-19. Евро-
пейское медицинское агентство предполагает воз-
можность использования НПВП при COVID-19 
в  минимально эффективной дозе в  течение воз-
можно кратчайшего периода времени, что пол
ностью согласуется с  положениями клинических 
рекомендаций “Старческая астения” [9, 28].

Лечение заболеваний желудочно-кишечного трак
та (ЖКТ) и  защита слизистых оболочек. Учитывая 
необходимость приема атитромбоцитарных пре
паратов с целью вторичной профилактики у паци
ентов пожилого и  старческого возраста в  условиях 
COVID-19, вероятность обострения болевого син-
дрома в  период самоизоляции с  потребностью 
в  краткосрочном применении НПВП, актуален 
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вопрос профилактики осложнений со стороны ЖКТ. 
С  этой целью широко рекомендуется и  использу-
ются ингибиторы протонной помпы (ИПП) и реба-
мипид [29]. Однако применение ИПП лимитиро-
вано у пациентов пожилого и старческого возраста 
и  в  ряде случаев может рассматриваться их отмена 
[30]. Кроме того, ИПП не  обеспечивают защиты 
от НПВП-индуцированных энтероколопатий. В ка
честве альтернативы может быть использован реба-
мипид, являющийся средством выбора и  при 
НПВП-индуцированной энтероколопатии [29, 31]. 
Ребамипид восстанавливает защитный барьер не 
только слизистых ЖКТ, но и других слизистых обо-
лочек, включая количественный и  качественный 
состав слизи дыхательных путей, а  также обладает 
потенциалом для снижения воспаления в  легких 
путем ингибирования эпидермального фактора 
роста и  снижения содержания провоспалительных 
цитокинов (интерлейкины: ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, 
фактор некроза опухоли-альфа), способствует 
сохранению альвеолярного эпителия [32-35]. Эти 
данные дают возможность предполагать, что назна-
чение ребамипида с  целью лечения заболеваний 
ЖКТ/профилактики осложнений со стороны ЖКТ 
при назначении НПВП или антитромботической 
терапии, которая является неотъемлемой частью 
лечения пациентов с COVID-19. 

Особенности клинической картины COVID-19 
у лиц пожилого и старческого возраста

Для лиц старших возрастных групп характерна 
атипичность проявления многих заболеваний, 
и  COVID-19 не  является исключением. Атипичная 
клиническая картина может быть связана с физиоло-
гическими изменениями в органах и системах орга-
низма, происходящих с возрастом, старческой асте-
нией, сопутствующими заболеваниями [36], а также 
неспособностью пожилого человека предоставить 
точную информацию вследствие когнитивного сни-
жения. В виду атипичных проявлений заболевания, 
у пациентов пожилого и старческого возраста может 
быть затруднена диагностика COVID-19.

Лихорадка и другие симптомы
К числу типичных симптомов COVID-19 отно-

сятся лихорадка (наблюдается в  9 из  10 случаев), 
слабость, сухой кашель, одышка, снижение вкуса 
и  обоняния, дискомфорт в  грудной клетке, озноб, 
диарея [1]. Наиболее распространенные типичные 
симптомы, такие как лихорадка, могут отсутство-
вать у  пожилых людей [5]. Более того, симптомы 
COVID-19 могут быть легкими и не соответствовать 
тяжести заболевания и серьезности прогноза.

Лихорадка является наиболее частым симпто-
мом COVID-19 и  основным признаком для скри-
нинга заболевших. При этом лихорадка отмечается 
более чем у 80% заболевших моложе 70 лет и только 
у 20-30% гериатрических пациентов [5, 37].

Лихорадка может быть недостаточно чувстви-
тельным признаком у  пожилых людей, особенно 
при старческой астении, и  часто отсутствует даже 
при серьезной инфекции в виду возраст-ассоцииро-
ванного физиологического снижения пиретиче-
ского ответа. В связи с этим считается целесообраз-
ным использовать у людей пожилого возраста более 
низкий порог уровня температуры тела для диагно-
стики лихорадки. 

Американское общество по  инфекционным 
болезням рекомендует применять следующее опре-
деление лихорадки у пациентов пожилого и старче-
ского возраста при измерении температуры тела 
во  рту: однократное повышение температуры 
37,8°  С  и  выше, или 2 повторных повышения 
37,2°  С  и  выше, или повышение температуры 
на  1,3°  С  по  сравнению с  обычной температурой 
тела. Для температуры в  подмышечной впадине 
может использоваться порог 37,3° С [38, 39].

Атипичные симптомы COVID-19 у  пациентов 
пожилого и старческого возраста включают делирий, 
падения, функциональное снижение, конъюнкти-
вит. Могут наблюдаться тахипноэ, бред, тахикардия 
или снижение артериального давления [39, 40]. 

В виду атипичности проявлений COVID-19 
пациенты пожилого возраста могут быть недооце-
нены с точки зрения наличия у них этого заболева-
ния и  случайно помещены в  обычное отделение, 
а  не  в  специализированный стационар. Важно, 
чтобы медицинский персонал понимал возмож-
ность атипичных проявлений COVID-19 у пациен-
тов пожилого и старческого возраста.

Делирий у пациентов с COVID-19
У пациентов пожилого и  старческого возраста 

развитие делирия может быть манифестацией 
любого инфекционного процесса, включая COVID-
19 [41]. Делирий может наблюдаться у любого паци-
ента старшего возраста с  тяжелой инфекцией, 
респираторным дистресс-синдромом, при помеще-
нии в  палату интенсивной терапии и  на  инвазив-
ную искусственную вентиляцию легких (ИВЛ). Раз-
витие делирия, особенно гиперактивной формы, 
может представлять собой дополнительные трудно-
сти и  угрозы в  контексте COVID-19. Стандартные 
нефармакологические меры профилактики и лече-
ния делирия могут стать невозможным в  условиях 
изоляции, при этом и  сама изоляция может усугу-
блять риск развития делирия и его течение.

В отношении делирия в  условиях распростра-
нения COVID-19 актуальны две ключевые позиции. 
Во-первых, необходимо обеспечить высокое каче-
ство помощи и ухода, включая профилактику, ран-
нее выявление и  нефармакологическое ведение 
настолько, насколько это возможно в условиях сис-
темных мер противодействия распространению 
инфекции. Во-вторых, в условиях распространения 
COVID-19 риск причинения вреда другим людям 
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может преобладать над индивидуальным риском. 
Это дает основание для более раннего использова-
ния фармакологического лечения в случаях потен-
циально опасного поведения пациента (таб-
лицы 2, 3) [41]. 

Недостаточность питания (мальнутриция) 
COVID-19 усугубляет риск развития недоста-

точности питания. Повышение этого риска связано 
как с клиническими симптомами заболевания (сни-
жение обоняния и  вкуса, снижение аппетита, диа-
рея, лихорадка, слабость), так и  с  социальными 
факторами (самоизоляция), которые в ряде случаев 
потенцируют уже предсуществующие проблемы 
пожилого человека. Риск развития недостаточности 
с  саркопенией питания значительно повышается 
при тяжелом течении заболевания, длительной 
госпитализации, при необходимости в продленной 
ИВЛ [8, 42].

Несмотря на то, что COVID-19 поражает пре-
жде всего дыхательную систему, заболевание 
сопровождается мульти-органными проявлени-
ями. Осложнения со  стороны дыхательной сис-
темы могут потребовать пролонгированной ИВЛ. 
Пациенты старших возрастных групп с  поли
морбидностью a priori в  большей степени подвер-
жены риску мальнутриции и  ассоциированной 
с ней саркопении, именно у этой группы прогноз 
при COVID-19 наиболее неблагоприятен [6, 7]. 

ИВЛ, особенно пролонгированная, является 
хорошо документированной причиной мальнутри-
ции с  потерей мышечной массы и  функции, что 
в  свою очередь ассоциировано в  дальнейшем 
со снижением качества жизни и утратой автоном-
ности после выписки из  отделения интенсивной 
терапии [42]. Многие хронические заболевания 
(СД, ССЗ, ХСН и их сочетание), собственно пожи-
лой возраст ассоциированы с  повышением риска 
недостаточности питания и  ухудшением прогноза 
жизни. Причины мальнутриции, ассоциирован-
ные с помещением в палату интенсивной терапии 
и  хроническим заболеваниями, включают сниже-
ние мобильности, катаболические изменения ске-
летной мускулатуры, снижение потребления 
пищи — все те факторы, к которым особенно чув-
ствительны люди пожилого и старческого возраста. 
Помимо этого, воспаление и  развитие септиче-
ского состояния могут вносить вклад в  усугубле-
ние этих нарушений при COVID-19. Адекватная 
оценка пищевого статуса и коррекция недостаточ-
ности питания эффективно снижают риск ослож-
нений и  улучшают клинические исходы в  разных 
ситуациях, включая нахождение в блоке интенсив-
ной терапии. Таким образом, меры по профилак-
тике, диагностике и  лечению недостаточности 
питания должны обязательно входить в план веде-
ния пациентов пожилого и  старческого возраста 

Таблица 2
Рекомендации по профилактике, выявлению и ведению делирия в условиях распространения COVID-19
1.  Регулярный скрининг делирия в группах риска с использованием рекомендованных инструментов (приложение 1).
2.  Профилактика делирия путем уменьшения его триггеров. Профилактические меры включают: регулярную ориентацию пациента в его 
личности, во времени и пространстве, профилактику запоров, лечение боли, раннее выявление и лечение инфекции (в т. ч., и суперин-
фекции у пациента, болеющего COVID-19), адекватная оксигенация, профилактика задержки мочи, пересмотр лекарственных назначе-
ний. 
3.  При поведенческих нарушениях необходимо прежде всего оценить и провести коррекцию прямых причин развития делирия (боль, 
задержка мочи, запор и т. д.). При неэффективности этих мер или необходимости более быстрого контроля ситуации для снижения риска 
для пациента или окружающих может потребоваться более ранний, чем обычно переход к фармакологическому лечению.
4.  При назначении быстро действующих транквилизаторов необходимо мониторировать развитие нежелательных эффектов, состоя-
ние жизненных функций (ЧДД, SрO2, АД, частота сердечных сокращений), уровень гидратации и сознания, по крайней мере, каждый 
час до тех пор, пока не будет убежденности в их стабильности. Следует помнить о том, что бензодиазепины угнетают дыхание, а также 
не превышать максимальные дозы препаратов (таблица 3). Особую осторожность следует соблюдать при применении медикаментозного 
лечения, особенно антипсихотиков, у пациентов с болезнью Паркинсона или деменцией с тельцами Леви.

Таблица 3
Лекарственные средства, которые могут быть использованы  

при фармакологическом лечении делирия у пациентов пожилого и старческого возраста [41]
Препарат Стартовая доза Максимальная доза в сут. Предостережения, противопоказания
Галоперидол 0,5 мг per os или в/м 2 мг независимо от пути введения • Удлинение интервала QTc

• Паркинсонизм
• Деменция с тельцами Леви

Рисперидон 0,25 мг per os 1 мг в несколько приемов • Паркинсонизм
• Деменция с тельцами Леви

Лоразепам, если антипсихотики 
противопоказаны

0,5 мг per os 
0,5-1 мг в/м

2 мг независимо от пути введения • С осторожностью при нарушении 
функции почек

Примечание: в/м — внутримышечное введение.
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c  COVID-19 с  целью улучшения кратко- и  долго
срочного прогноза [6-8]. 

Оценка риска развития или наличия недоста-
точности питания должна производиться. Для этого 
рекомендуется проводить скрининг мальнутриции 
с  использованием валидированных инструментов 
(таблица 4, приложение 2). Выбор инструмента 
зависит от  ситуации: для амбулаторных пациентов 
предпочтительно использование опросников Крат-
кая шкала оценки пищевого статуса (Mini Nutritional 
assessment, MNA), Универсальный скрининг недо-
статочности питания (MUST), для госпитализиро-
ванных  — Скрининг недостаточности питания 
(NRS-2002) [8].

Если по  результатам скрининга пациент отно-
сится к  категориям “риск недостаточности пита-
ния” или “недостаточность питания”, проводится 
дальнейший поиск потенциальных этиологических 
и  фенотипических критериев недостаточности 
питания. Диагноз недостаточности питания уста-
навливается при наличии 1 этиологического и  1 
фенотипического критерия (приложение 2).

Эксперты European Society of Clinical Nutrition 
and Metabolism (ESPEN) рекомендуют исходить их 
следующих расчетов при составлении плана коррек-
ции недостаточности питания у пациентов пожилого 
и  старческого возраста с  COVID-19. Рекомендуется 
рассчитывать энергетическую ценность рациона 
пациента пожилого и старческого возраста, ориенти-
руясь на уровень 30 ккал на кг массы тела в сут. [6, 7]. 
Энергетическая потребность в  30  ккал на  кг массы 
тела в  сут. является приблизительной оценкой 
и общим ориентиром для пожилых людей. Эта вели-
чина должна корректироваться в  индивидуальном 
порядке с  учетом различных факторов, таких как 
пол, пищевой статус, ФА и клиническое состояние. 

Пожилые люди по  сравнению с  молодыми нужда-
ются в большем количестве белка для оптимального 
сохранения безжировой массы тела, функции жиз-
ненно важных органов и  качества жизни. Если для 
людей молодого и  среднего возраста рекомендуется 
потребление белка 0,8 г на кг массы тела в сут., то для 
здоровых людей пожилого и  старческого возраста 
суточный уровень потребления белка должен состав-
лять не менее 1,0 г (1,0-1,2 г) на кг массы тела в сут. 
При наличии острого или хронического заболева-
ния, сопровождающегося воспалением (включая 
системное воспаление у пожилых людей, инфекции, 
раны, пролежни и  т. д.), потребность в  белке может 
быть еще выше, и составлять 1,2-1,5 г/кг массы тела, 
а для людей пожилого и старческого возраста с серь-
езными заболеваниями или недостаточностью пита-
ния — до 2,0 г/кг массы тела в сут. [6-8, 43, 44]. Таким 
образом, принимая во  внимание, что COVID-19 
является заболеванием с высокой активностью вос-
паления, следует исходить из  потребности в  белке 
1,2-1,5 г/кг массы тела в сут., в случаях тяжелого тече-
ния заболевания у пациента с мальнутрицией — 2,0 
г/кг массы тела в сут.

У амбулаторных и госпитализированных паци-
ентов пожилого и старческого возраста с COVID-19 
и с недостаточностью питания или риском ее разви-
тия, рекомендуется применение ПЭП с целью опти-
мизации уровня потребления питательных веществ 
и  снижения риска осложнений [8]. ПЭП обладают 
высоким содержанием калорий и  питательных 
веществ и  разработаны специально для обеспече-
ния ежедневной потребности в  питательных веще-
ствах, когда обычной диеты для этого не  хватает. 
Разнообразие препаратов ПЭП по  консистенции 
(жидкость, порошок, пудинг, предварительно сгу-
щенные продукты), объема, состава (с  высоким 

Таблица 4
Валидированные инструменты скрининга недостаточности питания

Название Область применения Комментарий
Краткая шкала оценки пищевого 
статуса (Mini Nutritional Аssessment — 
MNA) 

• Все условия оказания гериатрической помощи, 
включая дома престарелых и уход на дому, 
проведение комплексной гериатрической оценки.
• Может быть использована для оценки риска 
развития недостаточности питания, оценки 
эффективности вмешательств по коррекции 
недостаточности питания.

• Наиболее распространенный 
скрининговый и диагностический 
инструмент. 
• Состоит из 2 частей: скрининговой 
и полной, которая заполняется при 
положительных результатах скрининга.
• Включает оценку гериатрических 
синдромов, способствующих развитию 
недостаточности питания. 

Универсальный скрининг 
недостаточности питания (Malnutrition 
Universal Screening Tool — MUST) 

• Скрининг недостаточности питания у лиц, 
проживающих дома. 

• Основан на взаимосвязи между 
недостаточностью питания и нарушением 
функционирования.
• Низкая вероятность наличия 
искажающих факторов у лиц, 
проживающих дома.

Скрининг риска недостаточности 
питания (Nutritional Risk Screening 
2002 — NRS-2002)

• Скрининг недостаточности питания 
у госпитализированных пациентов.

• Учитывает тяжесть заболевания 
госпитализированного пациента.
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содержанием белка, с пищевыми волокнами), кало-
рийности (от одной до трех ккал/мл) и вкусу обес-
печивает потребности разных пациентов. Выделяют 
ПЭП с  высоким содержанием белка, в  которых он 
составляет ≥20% калорийности, и с высоким содер-
жанием калорий, содержащие >1,5 ккал на мл или г. 

Рекомендуется назначать препараты ПЭП, 
которые обеспечивают поступление в  организм 
энергии не менее 400 ккал/сут. и белка ≥20% энер-
гетической ценности [6-8]. При отсутствии проти-
вопоказаний для обеспечения оптимального функ-
ционирования ЖКТ предпочтительны ПЭП, содер-
жащие пищевые волокна. В  настоящее время 
в  России доступны препараты ПЭП, полностью 
соответствующие приведенным выше рекоменда-
циям. Например, Фрезубин напиток 2 ккал содер-
жит 400 ккал и  20  г белка (20%) в  одном флаконе 
объемом 200 мл, а Фрезубин напиток 3,2 ккал содер-
жит такое  же количество энергии и  белка в  одном 
флаконе объемом 125 мл, что делает прием ПЭП 
у  пациентов пожилого и  старческого возраста зна-
чительно удобнее и  повышает их приверженность. 
Кроме того, в каждом флаконе Фрезубин напиток 2 
ккал и 3,2 ккал содержится 10 мкг витамина Д, что 
составляет ½ рекомендованной суточной дозы. 

У госпитализированных пациентов пожилого 
и старческого возраста с COVID-19 зондовое энте-
ральное питание (ЗЭП) рекомендуется начинать без 
промедлений в тех случаях, когда пероральное пита-
ние невозможно в течение 3 дней, либо покрывает 
менее половины энергетической потребности 
на протяжении >1 нед. несмотря на меры в поддер-

жку перорального приема пищи [6-8]. У пациентов 
с предполагаемой длительностью ЗЭП <4 нед. пред-
почтительно кормление через назогастральный 
зонд. Всех пациентов, находящихся на  зондовом 
питании, рекомендуется стимулировать к  продол-
жению перорального приема пищи, обеспечивая 
безопасность.

При выписке из стационара пациентам с недо-
статочностью питания или риском ее развития 
рекомендуется применять ПЭП с целью оптимиза-
ции уровня потребления пищи и массы тела, а также 
с  целью уменьшения риска снижения функцио-
нальных возможностей. Рекомендуется назначать 
ПЭП на  срок не  менее 1 мес. и  оценивать эффек-
тивность и ожидаемую пользу 1 раз в мес. [6-8]. 

Лечение пациентов пожилого и старческого воз-
раста с COVID-19

Тактика лечения пациента с COVID-19 зависит 
от тяжести течения заболевания (таблица 5) и нали-
чия осложнений. Пациентам с  легким течением 
заболевания госпитализация обычно не  требуется, 
однако возраст 65 лет и  старше рассматривается 
в качестве одного из факторов риска неблагоприят-
ного прогноза, учитываемого при оценке показа-
ний для госпитализации. Терапия более тяжелых 
случаев COVID-19 направлена на  предупреждение 
развития жизнеугрожающих состояний  — тяжелой 
пневмонии, острого респираторного дистресс син-
дрома (ОРДС), тромботических осложнений. 

Лечение пациентов пожилого и  старческого 
возраста с  COVID-19 пневмонией средней и  более 

Таблица 5
Тяжесть течения COVID-19

Степень тяжести Критерии
Легкое течение • Температура тела ниже 38° C, кашель, слабость, боль в горле

• Отсутствие критериев среднетяжелого и тяжелого течения 
Среднетяжелое 
течение 

• Лихорадка выше 38° C 
• ЧДД >22/мин 
• Одышка при физических нагрузках 
• Пневмония (подверженная с помощью КТ легких) 
• SpO2 <95% 
• C-реактивный белок сыворотки >10 мг/л 

Тяжелое течение • ЧДД >30/мин 
• SpO2 ≤93% 
• PaO2/FiO2 ≤300 мм рт.ст. Прогрессирование изменений в легких, типичных для COVID-19 пневмонии, 
по данным рентгенографии и/или КТ, в т. ч. увеличение распространенности выявленных изменений более чем 
на 25%, а также появление признаков других патологических состояний 
• Снижение уровня сознания, ажитация 
• Нестабильная гемодинамика (САД <90 мм рт.ст. или ДАД <60 мм рт.ст., диурез <20 мл/ч)
• Лактат артериальной крови >2 ммоль/л 
• qSOFA >2 балла 

Крайне тяжелое 
течение 

• Острая дыхательная недостаточность с необходимостью респираторной поддержки (инвазивная вентиляции 
легких) 
• Септический шок 
• Полиорганная недостаточность 

Примечание: ДАД — диастолическое артериальное давление, КТ — компьютерная томография, САД — систолическое артериальное давле-
ние, ЧДД — частота дыхательных движений.
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степени тяжести включает назначение этиотропной 
терапии, патогенетической и  симптоматическую 
терапию. В  текущих условиях распространения 
COVID-19 и  ограниченности доказательной базы 
по  лечению COVID-19, использование препаратов 
в  режиме “off-label” для оказания медицинской 
помощи пациентам с COVID-19 базируется на меж-
дународных рекомендациях, а также согласованных 
экспертных мнениях, основанных на  оценке сте-
пени пользы и риска лечения.

Этиотропная терапия
В качестве этиотропной терапии используются 

хлорохин, гидроксихлорохин, лопинавир+ритонавир, 

азитромицин (в комбинации с гидроксихлорохином), 
препараты интерферонов. Следует отметить низкую 
доказанность эффективности применения этих пре-
паратов для лечения COVID-19 у пациентов всех воз-
растных групп. Следует помнить об особой тщатель-
ности оценки потенциальной пользы и риска у паци-
ентов пожилого возраста, необходимости оценки 
риска лекарственных взаимодействий и тщательного 
мониторинга безопасности терапии (интервала QTc, 
уровней калия и магния сыворотки, функции почек).

Противовоспалительная терапия 
В патогенезе ОРДС вследствие COVID-19 

основную роль играет избыточный ответ иммунной 

Таблица 6
Биологические препараты, которые могут быть назначены  

в рамках клинического исследования для лечения COVID-19
Синдром высвобождения цитокинов 

Название Режим введения Показания Побочные эффекты и меры предосторож-
ности

Тоцилизумаб — ингибитор 
рецептора 
ИЛ-6, гуманизированное 
антитело

200 мг в/в капельно 
в 100 мл физ. раствора, 
при необходимости дозу 
повторить через 12 ч. 
Эффект ожидается через 
2-24 ч.

Лихорадка >38,5° C, быстрое 
(в течение 12-24 ч) снижение 
SpO2 и/или ухудшение 
картины при компьютерной 
томографии.

• Не назначать при тромбоцитопении 
<50000/мкл, аспартатаминотрансферазы 
и аланинаминотрансферазы >5N, а также 
пациентам, длительно получавшим 
ингибиторы фактора некроза опухоли-
альфа.
• Контроль приема оральных 
антикоагулянтов через день.
• Нейтропения, тромбоцитопения.
• Риск развития бактериальных 
и грибковых осложнений — 
контроль клинического состояния, 
антибактериальная терапия.

Сарилумаб — антагонист 
рецептора ИЛ-6, 
гуманизированное антитело

200 мг в/в капельно в 100 
мл физ. раствора, при необ-
ходимости дозу повторить 
через 12 ч. Эффект ожидает-
ся через 0-10 ч.

Профилактика синдрома высвобождения цитокинов 
Барицитиниб — ингибитор 
JAK-киназы

4 мг в рот 1 раз/сут. 
в течение 10-14 дней.
Эффект ожидается через 5 
дней.

Лихорадка >38° C, (нео-
бязательно стойкая) + 
компьютерная томография 
2-4 + дыхательная недо-
статочность, требующая 
инсуффляции O2, но без 
показаний к переводу 
в отделение реанимационно-
интенсивной терапии, особен-
но у пациентов с факторами 
риска неблагоприятного 
течения COVID-19 (ожирение, 
сахарный диабет, артериальная 
гипертония, курение, анамнез 
инфаркта миокарда, инсульта).

• Не назначать при повышенном уровне 
Д-димера, при клиренсе креатинина 
<30 мл/мин, тяжелой печеночной 
недостаточности.
• При клиренсе креатинин 30-60 мл/мин 
и у пациентов старше 75 лет доза 2 мг/сут.
• Контроль приема оральных 
антикоагулянтов и Д-димера через день!
• Нейтропения редко, тромбоцитоз часто. 
• Риск тромбоэмболических осложнений 
при длительном приеме. 
• Риск развития бактериальных 
и грибковых осложнений — контроль 
клинического состояния, терапия 
адреноблокаторами.

Нетакимаб — ингибитор 
ИЛ-17, рекомбинантное 
гуманизированное антитело

120 мг (2 шприца) п/к 1 раз.
Эффект ожидается через 
48 ч.

• Контроль приема оральных 
антикоагулянтов через день.
• Нейтропения, обычно, нетяжелая, редко 
тромбоцитопения, анемия. 
• Риск развития бактериальных 
и грибковых осложнений — 
контроль клинического состояния, 
антибактериальная терапия.
• При раздражении в месте введения 
(покраснение, отек, зуд) — местно 
холод, мазь с глюкокортикоидами или 
нестероидными противовоспалительными 
средствами. 
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системы со стремительно развивающимся тяжелым 
жизнеугрожающим синдромом высвобождения 
цитокинов (“цитокиновым штормом”). У  пациен-
тов пожилого и  старческого возраста вероятность 
развития синдрома высвобождения цитокинов 
ниже, чем у  более молодых, что объясняется воз-
раст-ассоциированными изменениями иммунной 
системы. 

Цитокиновый шторм развивается как правило 
в  период с  8 по  14 день заболевания. Признаками 
синдрома высвобождения цитокинов являются пер-
систирование лихорадки >38° С в течение 5 дней без 
эффекта от жаропонижающих препаратов, уровень 
С-реактивного белка >60  мг/л или его рост в  3-4 
раза на 8-14 день заболевания, лимфоциты <1×109/л 
и/или <15%, лейкоциты <3,0-3,5×109/л, ИЛ-6 >40 
пк/мл, ферритин крови >1000 нг/мл. Наличие 2 
и  более перечисленных признаков у  пациентов 
со  стадией уплотнения легочной ткани по  типу 
матового стекла в  сочетании с  очагами консолида-
ции (КТ-3 поражения легких) и/или прогрессирую-
щим снижением SpO2 является критерием для 
назначения биологических препаратов и/или ГКС 
(таблица 6) При назначении препаратов пациентам 
пожилого и  старческого возраста следует с  особой 
тщательностью оценивать риск нежелательных 
явлений и  мониторировать безопасность терапии. 

Антитромботическая терапия
Связанные с  возрастом изменения системы 

гемостаза предрасполагают к  повышению риска 
тромботических осложнений у пациентов пожилого 
и  старческого возраста. Нарушения системы гемо-
стаза характерны для COVID-19. В наиболее тяже-
лых случаях возникает диссеминированное внутри-
сосудистое свертывание и  коагулопатия потребле-
ния [45, 46]. У  пациентов с  тяжелой COVID-19 
отмечается высокая частота тромботических/тром-
боэмболических осложнений в  различных бассей-
нах сосудистого русла, преобладают венозные тром-
бозы над артериальными, а также выявляются при-
знаки воспаления и  микротромбозов в  мелких 
сосудах, вероятно вследствие активации процессов 
иммунного воспаления и  свёртывания крови [47-
51]. Остается не  ясным, что является  ли непосред
ственной причиной описанных нарушений — вирус 
SARS-CoV-2, прогрессирование инфекционного 
процесса или синдром высвобождения цитокинов. 
В лабораторных показателях отмечается повышение 
уровня D-димера, увеличение протромбинового 
времени, тромбинового времени и  активирован-
ного частичного тромбопластинового времени, 
повышение концентрации фибриногена. По  мере 
прогрессирования заболевания уровни фибрино-
гена и  антитромбина в  крови могут снижаться. 
Нередко выявляется тромбоцитопения (обычно 
умеренная) или снижение числа тромбоцитов 
в  динамике. Тромбоцитопения усугубляется при 

возникновении коагулопатии потребления [23, 45, 
46]. Повышение уровня D-димера, отражающего 
как состоявшийся тромбоз, так и  нарушения сис-
темы гемостаза в целом, ассоциировано с неблаго-
приятным прогнозом COVID-19 [52], однако оста-
ется открытым вопрос об  отрезных точках показа-
теля, наиболее информативных для оценки тяжести 
заболевания и прогноза.

В целом, антитромботическая терапия при 
COVID-19 представляется патогенетически обосно-
ванной.

Данных о  целесообразности назначения анти-
тромботической терапии для профилактики тром-
боэмболических осложнений у  пациентов, леча-
щихся по  поводу COVID-19 дома (т. е. с  легкими 
формами заболевания), нет. Однако с  учетом осо-
бенностей патогенеза COVID-19 представляется, 
что назначение антитромботической терапии может 
рассматриваться у  пациентов с  высоким риском 
венозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО), 
невысоким риском кровотечений и не получающих 
антикоагулянты по  другим показаниям. Это отно-
сится прежде всего к  пациентам 70 лет и  старше 
со значительно ограниченной мобильностью, анам-
незом тромбоза глубоких вен/тромбоэмболии 
легочной артерии (ТГВ/ТЭЛА), с недавним (<1 мес. 
назад) оперативным вмешательством, активным 
злокачественным новообразованием [23, 45]. Важно 
подчеркнуть, что ни  один из  антикоагулянтов 
не одобрен в России для профилактики ТГВ/ТЭЛА 
у  больных с  острыми нехирургическими заболева-
ниями, которые лечатся вне стационара [23, 45]. 
Ключевой немедикаментозной мерой профилак-
тики ТГВ/ТЭЛА у  пациентов старших возрастных 
групп, которые находятся дома на режиме самоизо-
ляции или лечатся дома с подозрением на COVID-
19 или с подтвержденной COVID-19, является адек-
ватный режим ФА [45].

Экспертные сообщества едины во мнении, что 
всем госпитализированным пациентам с  COVID-
19, не  имеющим противопоказаний, показано на
значение низкомолекулярного гепарина, как мини-
мум, в профилактических дозах [23, 45] (таблица 7). 
Рекомендации по широкому применению промежу-
точных или лечебных доз противоречивы. При этом 
данные о  высокой частоте тромбоэмболических 
осложнений у  пациентов, получающих профилак-
тические дозы антикоагулянтов, появление данных 
об ассоциации применения лечебных доз антикоа-
гулянтов с улучшением исходов у пациентов с тяже-
лой COVID-19, в т. ч. находящихся на ИВЛ, позво-
ляют обсуждать перспективы более агрессивной 
тактики антикоагулянтной терапии [53, 54].

Антикоагулянты противопоказаны при про-
должающемся кровотечении, уровне тромбоцитов 
в крови ниже 25×109/л. Следует учитывать ограни-
чения по применению и необходимость коррекции 
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дозы низкомолекулярного гепарина при клиренсе 
креатинина ниже 15-30 мл/мин в  зависимости 
от  препарата, а  также у  больных с  быстро меняю-
щейся функцией почек. При тяжелой почечной 
недостаточности рекомендуется применение вну-
тривенной инфузии нефракционированного гепа-
рина [23, 45, 46].

При коагулопатии потребления и  отсутствии 
кровотечений рекомендуется поддерживать уровень 
тромбоцитов выше 20×109/л, фибриногена — выше 
1,5-2,0 г/л. При кровотечении или необходимости 
инвазивных процедур рекомендуется поддерживать 
уровень тромбоцитов выше 50×109/л, фибрино-
гена — выше 1,5-2,0 г/л, протромбиновое отноше-
ние <1,5 за счет введения недостающих компонен-
тов крови [23, 45, 46]. 

Решение о  применении антиагрегантов прини-
мается индивидуально с  учетом риска коронарного 
тромбоза и  кровотечений. У  пациентов с  недавним 
острым коронарным синдромом, а также в первые 3 
мес. после коронарного стентирования рекоменду-
ется продолжить двойную антитромбоцитарную тера-

пию [23, 45], однако следует учитывать риск лекар
ственных взаимодействий с  другими препаратами, 
применяющимися для лечения COVID-19 (таблица 8). 
На  фоне лечения необходимо контролировать число 
тромбоцитов. При предполагаемом или несомненном 
диссеминированном внутрисосудистом свертывании 
антиагреганты желательно отменить, однако если это 
неприемлемо и нет кровотечений, можно рассмотреть 
продолжение двойной антитромбоцитарной терапии 
при уровне тромбоцитов в крови ≥50×109/л, переход 
на монотерапию при уровне от 25×109/л до <50×109/л 
и  отмену антиагрегантов при уровне <25×109/л [23, 
45]. Принимая во внимание тот факт, что риск крово-
течений у пациентов пожилого и старческого возраста 
усугубляется гипоксией, представляется целесообраз-
ным использованием ингибиторов протонной помпы, 
ребамипида или их комбинации при назначении 
антитромботической терапии, учитывая риск лекар-
ственных взаимодействий при выборе препарата. 
Ребамипид может оказывать дополнительные защит-
ные и  системные противовоспалительные эффекты 
[29, 32-35, 55]. 

Таблица 7
Дозы антикоагулянтов для парентерального введения [23]

Препарат Режимы дозирования
Нефракционированный 
гепарин

• Стандартная профилактическая доза: п/к 5000 ЕД 2-3 раза/сут.
• Промежуточная доза: п/к 2-3 раза/сут. для поддержания значений анти-Ха активности в крови между 
инъекциями 0,1-0,3 ЕД/мл по данным амидолитического метода (например, 7500 ЕД 3 раза/сут.).
• Лечебная доза: внутривенная инфузия под контролем анти-Ха активности в крови, которая должна 
составлять 0,6-1,0 ЕД/мл по данным амидолитического метода (АЧТВ повышается при COVID-19 и поэтому 
ненадежно); начальная доза при ОКС — в/в болюсом 60 ЕД/кг (максимально 5000 ЕД) и начало инфузии 
12 ЕД/кг/мин, начальная доза при венозных тромбоэмболических осложнениях — в/в болюсом 80 ЕД/кг 
(максимально 5000 ЕД) и начало инфузии 18 ЕД/кг/мин.
• Лечебная доза при ТГВ/ТЭЛА (как альтернатива в/в инфузии): в/в болюсом 80 ЕД/кг (альтернативно 5000 
ЕД) и п/к 17500 ЕД (альтернативно 250 ЕД/кг) 2 раза/сут. с последующей коррекцией дозы по анти-Ха 
активности (альтернативно — п/к 333 ЕД/кг, затем по 250 ЕД/кг 2 раза/сут).

Далтепарин* • Стандартная профилактическая доза**: п/к 5000 МЕ 1 раз/сут.
• Промежуточная доза**: п/к 5000 МЕ 2 раза/сут.
• Лечебная доза: п/к 100 МЕ/кг 2 раза/сут.

Надропарин кальция* • Стандартная профилактическая доза: п/к 3800 МЕ (0,4 мл) 1 раз/сут. при массе тела ≤70 кг или 5700 МЕ 
(0,6 мл) 1 раз/сут. при массе тела >70 кг.
• Промежуточная доза**: п/к 5700 МЕ (0,6 мл) 2 раза/сут.
• Лечебная доза: п/к 86 МЕ/кг 2 раза/сут.

Эноксапарин натрия* • Стандартная профилактическая доза: п/к 4000 МЕ (40 мг) 1 раз/сут.
• Промежуточная доза**: п/к 4000 МЕ (40 мг) 2 раза/сут.; возможно увеличение до 50 МЕ (0,5 мг)/кг 
2 раза/сут.
• Лечебная доза: п/к 100 МЕ (1 мг)/кг 2 раза/сут., при клиренсе креатинина 15-30 мл/мин 100 МЕ (1 мг)/кг 
1 раз/сут.

Фондапаринукс натрия* • Стандартная профилактическая доза: п/к 2,5 мг 1 раз/сут.
• Доза для лечения венозных тромбоэмболических осложнений: 5 мг 1 раз/сут. при массе тела <50 кг; 7,5 мг 
1 раз/сут. при массе тела 50-100 кг; 10 мг 1 раз/сут. при массе тела >100 кг.

Примечание: единого определения промежуточных доз антикоагулянтов нет; обычно к  ним относят однократное введение увеличенной 
профилактической дозы, двукратное введение стандартной профилактической дозы или учет при выборе профилактической дозы массы 
тела больного.
*  — при выраженной почечной недостаточности противопоказаны (см. инструкцию к  препаратам); **  — в  сложных случаях (у  больных 
с  выраженным ожирением, нарушенной функцией почек, низкой массой тела) для выбора промежуточной дозы может быть полезным 
определение анти-Ха активности в крови, которая должна составлять 0,2-0,5 (при очень высоком риске тромбоза — 0,3-0,7) ЕД/мл через 
4-6 ч после инъекции.
АЧТВ  — активированное частичное тромбопластиновое время, ОКС  — острый коронарный синдром, п/к  — подкожно, ТГВ  — тромбоз 
глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, в/в — внутривенное введение.
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Целесообразность продолжения профилактики 
ВТЭО после выписки у  пациентов с  COVID-19 
не  изучена. Однако с  учетом данных клинических 
исследований у  пациентов, выписанных после 
острых нехирургических заболеваний, продлённая 
профилактика может быть оправдана при сохраня-
ющемся повышенном риске ВТЭО и  невысоком 
риске кровотечений в  случаях, когда не  требуются 
лечебные дозы антикоагулянтов по другим показа-
ниям [23, 45]. В  виду того, что возраст является 
одним из факторов, учитываемых при определении 
риска ВТЭО, пациенты пожилого и  старческого 
возраста являются потенциальными кандидатами 
для продленного (вплоть до  45 дней) применения 
профилактических доз антикоагулянтов после 
выписки из стационара, особенно, если у них огра-
ничена подвижность, имеется ВТЭО в  анамнезе, 
активное злокачественное новообразование, тяже-
лая сердечная недостаточность. Вероятно, что 
сохранение повышенного уровня D-димера, превы-
шающего верхнюю границу нормы в  ≥2 раза 
к  моменту выписки, можно рассматривать в  каче-
стве дополнительного аргумента к продлению тера-
пии антикоагулянтами [23, 45]. Польза продленной 
профилактики ВТЭО у  терапевтических больных 
высокого риска продемонстрирована при использо-
вании эноксапарина (подкожно 40  мг 1 раз/сут.), 

ривароксабана (внутрь 10 мг 1 раз/сут.) [23]. Однако 
следует подчеркнуть, что эффективность этих пре-
паратов при COVID-19 не  изучалась и  ни  один из 
них не  одобрен в  России для продленной профи-
лактики ТГВ/ТЭЛА у больных с острыми нехирур-
гическими заболеваниями после выписки из стаци-
онара. Всех пациентов надо поощрять к  расшире-
нию ФА [23, 45, 57].

После возникновения ТГВ/ТЭЛА у  больных 
COVID-19 следует продолжать использовать лечеб-
ные дозы антикоагулянтов в  течение 3-6 мес. (при 
отсутствии противопоказаний рекомендуется пред-
почесть прямые пероральные антикоагулянты) [23]. 
Пациенты с  другими показаниями к  длительной 
антикоагулянтной терапии (ФП, механические 
протезы клапанов сердца, другие тромботические/
тромбоэмболические осложнения) после выписки 
из стационара должны продолжать прием антикоа-
гулянтов в  рекомендованных ранее дозах [23, 57].

Оценка гериатрического статуса в принятии 
решений 

При оказании медицинской помощи пациен-
там пожилого и  старческого возраста с  COVID-19 
неизбежно встают вопросы: насколько агрессивной 
может быть тактика ведения, направленная на про-
дление жизни? Следует  ли пациента помещать 

Таблица 8
Лекарственные взаимодействия антитромботических 
 и препаратов для лечения пациентов с COVID-19 [56]

Препарат Лопинавир/
ритонавир

Хлорохин/
гидроксихлорохин 

Тоцилизумаб Азитромицин

Аценокумарол ↓ ↔ ↓ Нет данных
Апиксабан ↑ ↑ ↓ Нет данных
Ацетилсалициловая  
кислота

↔ ↔ ↔ ↔

Клопидогрел ↓ ↔ ↓ ↔

Дабигатран ↔ или ↓ ↑ ↔ ↑

Дипиридамол ↓ ↔ ↔ Нет данных
Эноксапарин ↔ ↔ ↔ ↔

Фондапаринукс ↔ ↔ ↔ ↔

НФГ ↔ ↔ ↔ ↑

Прасугрел ↔ ↔ ↓ ↔

Ривароксабан ↑ ↑ ↓ ↑

Стрептокиназа ↔ ↔ ↔ ↔

Тикагрелор ↑ ↔ ↓ ↔

Варфарин ↓ ↔ ↓ ↑

↑ Повышает экспозицию антитромботического препарата
↓ Снижает экспозицию антитромботического препарата

←→ Не влияет на экспозицию антитромботического препарата

  Препараты не следует назначать одновременно
  Препараты могут потенциально взаимодействовать, может потребоваться коррекция дозы и мониторирование
  Препараты слабо взаимодействуют
  Препараты не взаимодействуют
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в  отделение интенсивной терапии? Следует  ли 
пациент помещать пациента на ИВЛ? Перенесет ли 
пациент инвазивные вмешательства, направленные 
на поддержание или спасение жизни, на фоне поли-
органной недостаточности? 

Интенсивной терапии может быть подвергнут 
пациент, у которого ожидается хорошее или прием-
лемое состояние здоровья и  качество жизни после 
выписки. Вмешательство считается диспропорцио-
нально избыточным, если инвазивные процедуры, 
направленные на  поддержание жизни, применя-
ются у пациентов старшего возраста с плохим про-
гнозом в виду хронической органной дисфункции, 
коморбидности и/или плохим качеством жизни [58, 
59]. Диспропорционально избыточного вмешатель-
ства следует избегать всегда, не  только во  время 
текущей эпидемии, когда потребность в  реанима-
ционных койках и  нагрузка на  них чрезвычайно 
высоки. В  странах, где это закреплено законода-

тельно, вопросы интенсивности вмешательства 
у людей старшего возраста могут быть решены при 
перспективном планирования ухода: пациент, еще 
находясь в приемлемом состоянии здоровья и ког-
нитивного статуса, может заранее сделать распоря-
жения о  том, насколько интенсивному вмешатель-
ству он желает быть подвержен, в  т. ч.  в ситуациях 
развития состояний, угрожающих жизни. 

Возраст не  является единственным фактором, 
который определяет тактику и интенсивность вме-
шательства, а  также решение о  помещении паци-
ента в  отделение реанимации и  на  ИВЛ [60, 61]. 
В  этом контексте крайне важна предшествующая 
оценка гериатрического статуса пациента, исполь-
зование инструментов для быстрой его оценки, 
например, клинической шкалы старческой астении 
(таблица 9). Однако при применении этой шкалы 
следует помнить об  ограничениях оценки старче-
ской астении на  основании только одного метода. 

Таблица 9
Клиническая шкала старческой астении

Балл Визуализация Описание
1 Отличное состояние здоровья. Пациенты активны, энергичны, высокий уровень мотивации, нет 

ограничений ФА. Независимы от посторонней помощи.

2 Хорошее состояние здоровья. Имеются хронические заболевания в неактивной фазе. Уровень ФА несколько 
ниже, чем у пациентов из категории выше. Нередко выполняют физические упражнения, высокая сезонная 
ФА (например, летом). Независимы от посторонней помощи.

3 Удовлетворительное состояние здоровья. Имеются хронические заболевания, которые хорошо контролиру-
ются лечением. Нерегулярная ФА помимо рутинной ходьбы. Независимы от посторонней помощи.

4 Преастения.
Несмотря на независимость от посторонней помощи, ФА ограничена. Типичны медлительность, 
повышенная утомляемость.
В основном независимы от посторонней помощи.

5 Легкая старческая астения. Значительно более медлительны, нуждаются в помощи при выполнении 
мероприятий из категории инструментальной функциональной активности (финансовые вопросы, 
транспорт, работа по дому, прием препаратов). Возникают проблемы самостоятельным совершением 
покупок и прогулками, приготовлением пищу и выполнением работы по дому.

6 Умеренная старческая астения. Нуждаются в помощи почти во всех видах инструментальной функциональ-
ной активности и ведении домашнего хозяйства. Проблемы с подъемом по лестнице, нуждаются в помощи 
при выполнении гигиенических мероприятий. Минимальная потребность в помощи с одеванием.

7 Тяжелая старческая астения. Полностью зависят от посторонней помощи — физически или когнитивно. 
В целом состояние относительно стабильное. Невысокий риск смерти в течение ближайших 6-ти мес.

8 Очень тяжелая старческая астения. Полностью зависимы от посторонней помощи, приближаются к концу 
жизни. Обычно не могут восстановиться даже после легкой болезни.

9 Терминальное состояние. Приближаются к концу жизни. Ожидаемая продолжительность жизни менее 
6 мес.

Примечание: ФА — физическая активность.
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Необходимо подчеркнуть, что клиническая шкала 
старческой астении не должна использоваться изо-
лированно [60]. 

Принятие решения о  помещении пациента 
пожилого и старческого возраста в отделение интен-
сивной терапии может быть основано на оценке трех 
доменов: возраста (таблица 10), старческой астении 
(таблица 9), коморбидности (таблица 11). Такой под-
ход была предложена британскими клиницистами. 
Баллы, полученные при оценке факторов, перечи-
сленных в  таблицах 9-11, суммируются. У  женщин 
из  полученного результата вычитается 1 балл. Так-
тика обследования и ведения представлена в табли-
цах 12 и 13. Если пациент набирает 8 баллов и менее, 
то он может быть переведен в отделение реанимации 
и помещен на ИВЛ, в дальнейшем может рассматри-
ваться экстракорпоральная мембранная оксигена-
ция (ЭКМО). Таким пациентам рекомендуется оце-
нивать критерии развития синдрома высвобождения 
цитокинов. Если пациент пожилого/старческого 
возраста набирает >8 баллов, тактика ведения должна 
быть менее агрессивной [60].

Определение тактики ведения с учетом клини-
ческой шкалы старческой астении применимо 
и в ситуациях, когда пациент находится в доме пре-
старелых [61]. В домах престарелых Бельгии принят 
следующий протокол действий. При подозрении 
на  COVID-19 оценивается гериатрический статус 
и критерии тяжести течения COVID-19: нарушение 
сознания, снижение SpO2 <90% у  пациента без 
ХОБЛ, частота дыхательных движений (ЧДД) >25 
в  мин, увеличение частоты сердечных сокращений 
>100 уд./мин, снижение систолического АД (САД) 
<100 мм рт.ст. Если пациент относится к 1-6 группе 
старческой астении и имеет не более одного крите-
рия, пациент должен быть изолирован, а медицин-
ская помощь, включающая назначение антибакте-
риальной терапии внебольничной пневмонии, 
оксигенотерапии со  скоростью подачи кислорода 
до  3  л в  мин, может быть оказана в  условиях дома 
престарелых. При неэффективности в течение 48 ч, 
с  учетом распоряжений/пожеланий пациента (или 
опекунов, если пациента недееспособен) принима-
ется решение о госпитализации или оказании пал-

лиативной помощи. Если же у такого пациента при-
сутствует 2 и  более критерия тяжести, пациент 
госпитализируется (если ранее он не  сделал иных 
распоряжений). Пациентам, относящимся к  7 
группе старческой астении, может быть оказана 
паллиативная помощь (по решению резидента) или 
после консультации гериатра назначено лечение, 
направленное на  продление жизни (например, 
антибактериальная терапия), и  уход, если это 
не  ухудшает качество жизни пациента. Интенсив-
ная терапия таким пациентам не показана. Пациен-
там 8 и  9 групп старческой астении оказывается 
паллиативная помощь.

Меры по  предотвращению распространения 
COVID-19 в домах престарелых

В начале развития пандемии COVID-19 в стра-
нах Европы и  Северной Америки превентивные 
меры касались в первую очередь тех, кто проживает 
дома, в  то  время как рискам распространения 
вируса в домах престарелых уделялось меньше вни-
мания [62]. Учитывая особенности организации 
ухода за  такими людьми (совместное проживание, 
прием пищи, приходящий персонал и  т. п.), отсут
ствие системного подхода обернулось быстрым рас-
пространения вируса. Поскольку жители домов 
престарелых — преимущественно люди с множест-
вом заболеваний, смертность в  этих организациях 
стала вносить существенный вклад в общую смерт-
ность от  коронавируса. По  данным Всемирной 
организации здравоохранения от  23  апреля 2020г 
до половины смертей от COVID-19 в Европе прихо-
дилось на дома престарелых [62, 63]. 

Таблица 10
Оценка возраста

Возраст Балл
<50 0
50-60 1
61-65 2
66-70 3
71-75 4
76-80 5
>80 6

Таблица 11
Оценка коморбидных состояний

Состояние Балл
Анамнез остановки сердца по любой причине в течение 
последних 3 лет

2

Хронические состояния, обусловившие в течение 
последнего года
• ≥3 госпитализаций 
• Госпитализацию длительностью ≥4 нед. 

2
2

Хроническая сердечная недостаточность с симптомами 
в покое или минимальной нагрузке

1

Хроническая болезнь легких с симптомами в покое  
или минимальной нагрузке

1

Артериальная гипертония 1
Тяжелое или необратимое неврологическое заболевание, 
включая деменцию

1

Хроническое заболевание печени с Чайлд-Пью ≥7 баллов 1
Терминальная почечная недостаточность, требующая 
заместительной почечной терапии

1

Сахарный диабет, требующий медикаментозной терапии 1
Неконтролируемое или активное онкологическое 
заболевание

1



142

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3)

Среди основных причин быстрого развития крити-
ческих ситуаций в учреждениях ухода можно отметить:

●  Контакты пациентов с  обслуживающими 
персоналом и родными, которые оказались вирусо-
носителями.

●  Заражение пациентов в медицинских учрежде-
ния во время экстренных и плановых госпитализаций.

●  Быстрое распространение вируса в закрытом 
пространстве учреждения.

●  Позднее выявление случаев заболевания, 
в  т. ч. из-за бессимптомного течения у  носителей 
COVID-19, а также дефицита сотрудников.

●  Более старший возраст пациентов домов 
престарелых и сопутствующие хронические заболе-

Таблица 13
Обследование и лечение 

Баллы Обследование Кислородная поддержка Лечение
Шаг 1 
≤8 баллов

• Компьютерная 
томография и бронхоскопия 
по показаниям
• Трахео-бронхиальный 
аспират для оценки 
респираторных вирусов
• Панель для оценки 
синдрома высвобождения 
цитокинов*, Д-димер, 
лактатдегидрогенеза,  
тропонин (все дни)
• Предпочтительно 
ультразвуковое 
исследование легких для 
снижения использования 
рентгеновского 
исследования

НИВЛ/CPAP в условиях 
ОРИТ или в отделении 
с возможностью быстрой 
интубации (в течение 
нескольких часов, не дней). 
Избегать высокопоточной 
оксигенотерапии.

• Антибактериальная 
терапия внебольничной 
пневмонии.
• Продолжение 
этиотропной терапии 
у пациентов с COVID-19+ 
(одним препаратом).
• Патогенетические 
препараты (в рамках 
клинического 
исследования).

Шаг 2 
>8 баллов

• Стандартные мазки НИВЛ 
CPAP в палате

• Антибактериальная 
терапия внебольничной 
пневмонии.
• Продолжение 
этиотропной терапии 
у пациентов с COVID-19+ 
(одним препаратом).

Шаг 3
Группа 3 
пациенты, которым невозможно применять 
полную тактику активного ведения или 
с неэффективностью НИВЛ/CPAP 

• Стандартные мазки Оксигенотерапия через 
маску

• Антибактериальная 
терапия внебольничной 
пневмонии.
• Продолжение 
этиотропной терапии 
у пациентов с COVID-19+ 
(одним препаратом.

Примечание: * — подразумевается общий клинический анализ крови с лейкоцитарной формулой, биохимический анализ крови с оценкой 
АСТ, триглицеридов, ферритина. Калькулятор для оценки https://www.mdcalc.com/hscore-reactive-hemophagocytic-syndrome.
НИВЛ — неинвазивная искусственная вентиляция лёгких, ОРИТ — отделение интенсивной терапии, CPAP — неинвазивная искусственная 
вентиляция лёгких с постоянным положительным давлением.

Таблица 12
Тактика ведения в зависимости от результата оценки

Баллы Первичная тактика лечения При неэффективности 
первичной тактики 

Комментарии

Группа 1 ≤8 баллов Лечение в ОРИТ Паллиативная помощь  
или ЭКМО

Учитываются 
обычные показания 
и противопоказания  
для ЭКМО 

Группа 2 >8 баллов Лечение в палате Шаг 3 (таблица 13) Попытка НИВЛ/CPAP
Группа 3
пациенты, которым невозможно применять 
полную тактику активного ведения  
или с неэффективностью НИВЛ

Оксигенотерапия через 
маску

Паллиативная помощь Рассмотреть уход на дому

Примечание: НИВЛ — неинвазивная искусственная вентиляция лёгких, ОРИТ — отделение интенсивной терапии, CPAP — неинвазивная 
искусственная вентиляция лёгких с постоянным положительным давлением, ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация.
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вания, которые стали дополнительным фактором 
повышенной смертности.

Меры по  предупреждению распространения 
COVID-19 в домах престарелых должны охватывать 
несколько направлений:

1)  общие мероприятия по  поддержке домов 
престарелых в  условиях пандемии и  подготовка 
к возможным вспышкам заболеваний; 

2)  меры, позволяющие предотвратить проник-
новение COVID-19 в  учреждения социального 
обслуживания; 

3)  меры, связанные с мониторингом эпидеми-
ологической ситуации в домах престарелых; 

4)  меры по  борьбе с  COVID-19 после выявле-
ния заболевших в учреждениях; 

5)  меры, призванные облегчить доступ к меди-
цинской помощи для пациентов учреждений соци-
ального обслуживания с COVID-19;

6)  меры, направленные на  преодоление дефи-
цита кадров; 

7)  мероприятия, компенсирующие негативные 
последствия физического дистанцирования в домах 
престарелых [62].

Конкретные меры включают ограничение или 
полное прекращение посещений в домах престарелых, 
об обязательном использовании средств индивидуаль-
ной защиты персоналом, об  изоляции людей с  подо-
зрением/подтвержденным диагнозом COVID-19 или 
с симптомами острой респираторной вирусной инфек-
ции, регулярном мониторинге симптомов COVID-19 
у сотрудников и проживающих, организацию регуляр-
ного тестирования на COVID-19, карантине для паци-
ентов, возвращающихся из медицинских учреждений.

При реализации мер важен межведомственный 
подход, координация решений на  всех уровнях 
(национальном, региональном и  местном), инте
грации ухода с  гарантированным доступом к  меди-
цинским услугам и паллиативной помощи, своевре-
менном принятии мер, позволяющих предотвратить 
возникновение очагов инфицирования COVID-19 

в домах престарелых и в целом — о проактивных дей-
ствиях в  данной сфере [62]. Меры профилактики 
коронавирусной инфекции должны предприни-
маться не  только в  государственных учреждениях, 
но и в частных структурах, количество которых зна-
чительно выросло в последние годы в связи с расту-
щей потребностью в  уходе и  ограниченными воз-
можностями государственного социального обслу-
живания, а стандарты ухода в них широко варьируют.

Роль врача-гериатра в ведении пациентов пожи-
лого и старческого возраста с COVID-19

Медицинская помощь пациентам пожилого 
и  старческого возраста, госпитализированным 
c  COVID-19, оказывается, как правило, мультидис-
циплинарной командой, включающей врачей-тера-
певтов, пульмонологов и анестезиологов-реанимато-
логов. В  идеале врач-гериатр должен быть членом 
этой команды для определения оптимальной тактики 
ведения пациента с учетом мультиморбидности, сте-
пени сохранности автономности и  когнитивных 
функций, наличия сенсорных дефицитов и эмоцио-
нальных особенностей. Важно, что врачи-гериатры 
лучше врачей многих специальностей знают и умеют 
использовать принципы командной работы и  дей
ствовать в  соответствии с  потребностями пациента 
в  тесном сотрудничестве с  другими специалистами, 
средним медицинским персоналом, социальными 
работниками и членами семьи пациента. Роль врача-
гериатра важна на  стационарном этапе для профи-
лактики, диагностики и  лечения гериатрических 
синдромов, прежде всего, недостаточности питания 
и делирия. После выписки из стационара врач-гери-
атр может разработать индивидуальный план веде-
ния, направленный на  сохранение автономности 
пациента и поддержание его качества жизни. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Приложение 1. Скрининг делирия.

Краткая шкала оценки спутанности сознания
1 этап Острота и волнообразность изменений психического статуса: 

Имеются ли изменения психического статуса относительно исходного уровня? 
ИЛИ 
Отмечались ли волнообразные изменения психического статуса в течение 
последних 24 часов? 

Оба вопроса “НЕТ” → ДЕЛИРИЯ НЕТ

На 1 вопрос “ДА” → 2 этап

2 этап Нарушение внимания: 
“Сжимайте мою руку каждый раз, когда я скажу букву А”
Прочитайте следующую последовательность букв 
“Л А М П А А Л А Д Д И Н А” 
ОШИБКИ: Не сжимает на букву А и сжимает на другие буквы 

0-2 ошибки →
ДЕЛИРИЯ НЕТ

≥2 ошибок → 3 этап

3 этап Изменения уровня сознания Уровень сознания на текущий момент (Richmond 
Agitation-Sedation Scale) 

RASS не 0 →
ДЕЛИРИЙ ЕСТЬ 
RASS =0 → 4 этап

4 этап Дезорганизованное мышление: 
1. Камень будет держаться на воде? 
2. Рыба живет в море? 
3. Один килограмм весит больше двух? 
4. Молотком можно забить гвоздь? 
Команда: “Покажите столько пальцев” (покажите 2 пальца) “Теперь сделайте 
то же другой рукой” (не демонстрируйте) ИЛИ “Добавьте еще один палец” 
(если пациент не может двигать обеими руками)

≥ 2 ошибок → 
ДЕЛИРИЙ ЕСТЬ 

0-1 ошибка →
ДЕЛИРИЯ НЕТ

Заключение: ДЕЛИРИЙ/делирия нет

Ричмондская шкала ажитации (The Richmond Agitation-Sedation Scale, RASS) 
+4 ВОИНСТВЕННЫЙ: воинственен, агрессивен, опасен для окружающих (срочно сообщить врачу об этих явлениях) 
+3 ОЧЕНЬ ВОЗБУЖДЕН: агрессивен, пытается вырвать трубки, капельницу или катетер (сообщить врачу) 
+2 ВОЗБУЖДЕН: частые бесцельные движения, сопротивление процедурам 
+1 НЕСПОКОЕН: тревожен, неагрессивные движения 
 0 СПОКОЕН И ВНИМАТЕЛЕН 
-1 СОНЛИВ: невнимателен, сонлив, но реагирует всегда на голос 
-2 ЛЕГКАЯ СЕДАЦИЯ: просыпается на короткое время на голос
-3 СРЕДНЯЯ СЕДАЦИЯ: движение или открытие глаз на голос, но нет зрительного контакта
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Приложение 2. Шкалы для скрининга недостаточности питания

Краткая шкала оценки пищевого статуса
Скрининговая часть (пункты А-Е)
А. Снизилось ли за последние 3 мес. количество пищи, которое 

Вы съедаете, из-за потери аппетита, проблем с пищеварением, 
из-за сложностей при пережевывании и глотании?

серьезное уменьшение количества съедаемой пищи — 0 баллов
умеренное уменьшение — 1 балл
нет уменьшения количества съедаемой пищи — 2 балла

Б. Потеря массы тела за последние 3 мес. потеря массы тела более, чем на 3 кг — 0 баллов
не знаю — 1 балл
потеря массы тела от 1 до 3 кг — 2 балла
нет потери массы тела — 3 балла

В. Подвижность прикован к кровати/стулу — 0 баллов
способен вставать с кровати/стула, но не выходит из дома — 1 балл
выходит из дома — 2 балла

Г. Острое заболевание (психологический стресс) за последние 3 мес.
да — 0 баллов
нет — 2 балла

Д. Психоневрологические проблемы серьезное нарушение памяти или депрессия — 0 баллов
умеренное нарушение памяти — 1 балл
нет нейропсихологических проблем — 2 балла

Е. Индекс массы тела <19 кг/м2 — 0 баллов
19-20 кг/м2 — 1 балл
21-22 кг/м2 — 2 балла
23 кг/м2 и выше — 3 балла

Сумма баллов за скрининговую часть: _____/14
Интерпретация: 
Если сумма баллов за скрининговую часть составила 12-14 баллов — нормальный пищевой статус.
Если сумма баллов по скрининговой части составила <12 баллов — продолжить опрос далее.
Ж. Живет независимо (не в доме престарелых или больнице) нет — 0 баллов

да — 1 балл
З. Принимает >3 лекарств в день да — 0 баллов 

нет — 1 балл
И. Пролежни и язвы кожи да — 0 баллов 

нет — 1 балл
К. Сколько раз в день пациент полноценно питается 1 раз — 0 баллов 

2 раза — 1 балл 
3 раза — 2 балла

Л. Маркеры потребления белковой пищи: если 0-1 ответ “да” — 0 баллов
если 2 ответа “да” — 0,5 балла
если 3 ответа “да” — 1 балл

1 порция молочных продуктов (1 порция = 1 стакан молока, 
60 г творога, 30 г сыра, 3/4 стакана йогурта) в день (да/нет)
2 или более порции бобовых и яиц в нед. (1 порция = 200 г 
бобовых, 1 яйцо) (да/нет)
мясо, рыба или птица каждый день (да/нет)

M. Съедает 2 или более порций фруктов или овощей в день (1 
порция = 200 г овощей, 1 любой фрукт среднего размера)

нет — 0 баллов
да — 1 балл

Н. Сколько жидкости выпивает в день <3 стаканов — 0 баллов
3-5 стаканов — 0,5 балла
>5 стаканов — 1 балл

О. Способ питания не способен есть без помощи — 0 баллов
ест самостоятельно с небольшими трудностями — 1 балл
ест самостоятельно — 2 балла

П. Самооценка состояния питания оценивает себя как плохо питающегося — 0 баллов
оценивает свое состояние питания неопределенно — 1 балл
оценивает себя как не имеющего проблем с питанием — 2 балла

Р. Состояние здоровья в сравнении с другими людьми своего 
возраста

не такое хорошее — 0 баллов
не знает — 0,5 балла
такое же хорошее — 1 балл
лучше — 2 балла

С. Окружность по середине плеча 20 см и меньше — 0 баллов 
21-22 см — 0,5 балла 
23 см и больше — 1 балл

Т. Окружность голени меньше 31 см — 0 баллов
31см и больше — 1 балл

Общий балл: ___________/30
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Непреднамеренное снижение
массы тела за предшествующие
3-6 месяцев
<5% – 0 баллов
5-10% – 1 балл
>10% – 2 балла

ИМТ, кг/м²
>20,0 – 0 баллов
18,5-20,0 – 1 балл
<18,5 – 2 балла

0 баллов (низкий риск)
Обычный уход
Повторный скрининг
Стационар – еженедельно
Дома престарелых – 
ежемесячно
В обществе – ежегодно
для групп риска, 
например, >75 лет

1 балл (средний риск)
Наблюдение
Стационар, дома престарелых – контроль
приема пищи и воды в течении 3 дней,
далее повторный скрининг
(при необходимости – коррекция диеты)
Стационар – еженедельно
Дома престарелых – ежемесячно
Дома – каждые 2-3 мес.

≥2 балла (высокий риск)
Коррекция
Консультация диетолога,
нутрициолога,
дополнительное введение
белка и нутриентов
по необходимости,
коррекция диеты

2 балла

Сумма баллов = общий риск мальнутриции
Интерпретация: 0 – низкий риск; 1 – средний риск; ≥2 баллов – высокий риск

Наличие у пациента острого 
заболевания И
• отсутствие приема пищи >5 дней
ИЛИ
• возможно отсутствие приема пищи 
     >5 дней

Универсальный скрининг недостаточности питания (Malnutrition Universal Screening Tool — MUST)
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Скрининг риска недостаточности питания (Nutritional Risk Screening 2002 — NRS-2002)
Таблица 1. Начальный скрининг
1 ИМТ <20,5? Да/нет
2 Была ли у пациента потеря массы тела за последние 3 мес.? Да/нет
3 Уменьшилось ли потребление пищи пациентом за последнюю нед.? Да/нет
4 Есть ли у пациента тяжелое заболевание? Да/нет
Да: Если при ответе на вопросы таблицы 1 получен хотя бы один положительный ответ, необходимо перейти к вопросам таблицы 2.
Нет: Если при ответе на вопросы таблицы 1 получены все отрицательные ответы, необходимо еженедельно проводить повторный 
скрининг.
Таблица 2. Финальный скрининг
Степень тяжести нарушений пищевого статуса Тяжесть заболевания (~повышение потребности организма в белке 

и нутриентах)
0 баллов нормальный пищевой статус 0 баллов Обычные потребности организма в белке 

и нутриентах
Легкая 
степень
1 балл

снижение массы тела >5% за 3 мес. или прием пищи <50-
75% от обычного объема на предшествующей нед.

Легкая степень
1 балл

Перелом бедра, пациенты с хроническими 
заболеваниями, особенно с осложнениями 
в острой фазе: цирроз печени, ХОБЛ, 
хронический гемодиализ, диабет, онкология

Средняя
степень
2 балла

снижение массы тела >5% за 2 мес. или ИМТ 18,5-
20,5 кг/м2 + нарушение общего состояния пациента
или прием пищи <50-75% от обычного объема на пред-
шествующей нед.

Средняя
степень
2 балла

Большая абдоминальная хирургическая 
операция, инсульт, тяжелая пневмония, 
злокачественные гематологические опухоли 

Тяжелая 
степень
3 балла

снижение массы тела >5% за 1 мес. (>15% за 3 мес.) или 
ИМТ <18,5 кг/м2 + нарушение общего состояния пациен-
та или прием пищи 0-25% от обычного объема на пред-
шествующей нед.

Тяжелая степень
3 балла

Травма головы, пересадка костного мозга, 
пациенты, находящиеся в ОРИТ (APACHE 
>10)

Примечание: 
Баллы за степень тяжести нарушений пищевого статуса + баллы за тяжесть заболевания = общий балл
•  Если возраст 70 лет и старше, добавить 1 балл
•  3 и более баллов — нутритивный риск, составляется план нутритивной поддержки
•  <3 баллов — еженедельная оценка. Если панируется большое оперативное вмешательство, обсуждается превентивный план 
нутритивной поддержки
ИМТ — индекс массы тела, ОРИТ — отделение интенсивной терапии, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.

Клиническая интерпретация степеней тяжести заболевания, используемых в NRS 2002
1 балл: пациент с хронической патологией находится на стационарном лечении из-за развив
шегося обострения или осложнений. Пациент ослаблен, однако, мобилен и может перемещаться в пространстве (не находится постоянно 
в кровати). Потребность в белке повышена, однако, может быть покрыта за счет обычного приема пищи с добавлением сипинга или спе-
циализированного питания;

2 балла: пациент находится на постельном режиме из-за заболевания, например, после проведенного хирургического вмешательства 
на брюшной полости. Потребность в белке в значительной степени повышена, однако может быть покрыта за счет применения 
специализированных продуктов питания и искусственного питания;

3 балла: пациент находится в ОРИТ на ИВЛ и другие тяжелые состояния. Потребности в белке максимально увеличены и не могут быть 
покрыты с помощью клинического (искусственного) питания. Значительно усилен распад белка и потеря азота.
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Фенотипические и этипологические критерии недостаточности питания
Фенотипические критерии

Потеря массы тела, % >5% в течение предшествующих 6 мес. или >10% за период >6 мес.
Низкий ИМТ, кг/м2 <20 если пациент младше 70 лет

<22 если пациент старше 70 лет
Для лиц азиатской расы:
<18,5 если пациент младше 70 лет
<20 если пациент старше 70 лет

Сниженная мышечная масса По данным анализа состава тела
Этиологические критерии

Снижение объема потребляемой пищи 
или нарушение ее усвоения

<50% от энергетических потребностей >1 нед. или любое снижение >2 недель или любая 
хроническая патология желудочно-кишечного тракта, которая может негативно сказываться 
на потреблении и усвоении пищи

Воспаление Заболевание/травма в острой фазе или хроническая патология, сопровождающаяся 
воспалительной реакцией (например, злокачественное новообразование, ХОБЛ, застойная 
сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек и т. д.)

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОРИТ — отделение интенсивной терапии, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.
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Ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда

Цитокиновый статус пациента с инфарктом миокарда 
как возможный предиктор степени коронарного 
атеросклероза
Хлынова О. В.1, Шишкина Е. А.1, Абгарян Н. И.2 

1ФГБОУ ВО “Пермский государственный медицинский университет им. академика Е. А. Вагнера” 

Минздрава России. Пермь; 2ГБУЗ ПК “Клинический кардиологический диспансер”. Пермь, Россия

Цель. Изучение ассоциации цитокинового статуса и степени выра-
женности коронарного атеросклероза у  пациентов с  инфарктом 
миокарда (ИМ). 
Материал и методы. В период с 11.2018г по 07.2019г в исследова-
ние были включены 92 пациента с ИМ, госпитализированных в отде-
ление кардиологии ГБУЗ ПК “Клинический кардиологический 
диспансер” г. Перми. Группу контроля составили 23 пациента 
со  стабильной ишемической болезнью сердца. Помимо стандарт-
ного обследования, методом иммуноферментного анализа всем 
пациентам проводилось определение концентрации в крови интер-
лейкинов (ИЛ)-6, -10, фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α, 
C-реактивного белка.
Результаты. Результаты исследования демонстрируют значи-
мое повышение плазменного уровня ИЛ-6, ФНО-α и  С-реак
тивного белка в группе пациентов с ИМ по сравнению с группой 
контроля. Увеличение концентрации ИЛ-6, ФНО-α, а также цито-
кинового индекса (ЦИ)  — ИЛ-6/ИЛ-10 происходит пропорцио-
нально степени выраженности коронарного атеросклероза. 
Установлена прямая зависимость между индексом тяжести 
поражения коронарных артерий (КА) Gensini score и ИЛ-6, ФНО-α, 
ЦИ ИЛ-6/ИЛ-10. 

Заключение. Дальнейшее изучение показателей цитокинового 
профиля у  больных ИМ позволит расширить патогенетические 
представления об атеросклерозе коронарный артерий. Повышение 
сывороточных концентраций ИЛ-6, ФНО-α и ЦИ ИЛ-6/ИЛ-10 ассо-
циировано с нарастанием степени атеросклероза КА и может быть 
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Cytokine status in patients with myocardial infarction as a possible predictor of coronary atherosclerosis 
severity  
Khlynova O. V.1, Shishkina E. A.1, Abgaryan N. I.2

1E.A. Wagner Perm State Medical University. Perm; 2Clinical Cardiology Dispensary. Perm, Russia

Aim. To study the association of cytokine status with coronary athero-
sclerosis severity in patients with myocardial infarction (MI).
Material and methods. Between 11.2018 and 07.2019, 92 patients hos-
pitalized with MI in Perm Clinical Cardiology Dispensary were included in 
the study. The control group consisted of 23 patients with stable coronary 
artery disease. In addition to the standard examination, enzyme-linked 
immunosorbent assay was used to determine the levels of interleukins 
(IL)-6, -10, tumor necrosis factor alpha (TNF-α), C-reactive protein.
Results. Significant increase in plasma IL-6, TNF-α and C-reactive pro-
tein levels in MI patients compared with the control group. The increase 
in the concentration of IL-6, TNF-α, as well as the IL-6/IL-10 ratio occurs 
in proportion to coronary atherosclerosis severity. A direct correlation of 
Gensini score with IL-6, TNF-α, and IL-6/IL-10 ratio was established.
Conclusion. Further study of cytokine profile parameters in MI patients 
will help a clearer understanding pathogenesis of coronary artery athe
rosclerosis. An increase in concentrations of IL-6, TNF-α, and IL-6/IL-10 
ratio is associated with an increase in coronary atherosclerosis severity 
and can be used in practice for its prediction.
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ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИЛ — интерлейкин, КА — коронарные артерии, СРБ — С-реактивный белок, ФК — функциональный класс, ФНО-α — фактор некроза опухоли 
альфа, ЦИ — цитокиновый индекс. 

Введение 
По данным Росстата в  2016г в  Российской 

Федерации (РФ) зарегистрировано 904055 случаев 
смерти от  сердечно-сосудистых заболеваний [1]. 
Существенный вклад в  структуру общей и  сер-
дечно-сосудистой смертности вносит ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). Установлено, что ИБС, как 
хроническое заболевание, имеет периоды стабиль-
ного течения и  обострений. Инфаркт миокарда 
(ИМ), представляя собой один из вариантов деста-
билизации “хронической” ИБС, зачастую приводит 
к  инвалидизации трудоспособного населения, 
росту экономических затрат. Высокая распростра-
ненность и  социальная значимость ИМ диктуют 
необходимость поиска универсальных прогности-
ческих маркеров, которые имели  бы последующее 
значение в  диагностике и  профилактике ИБС. 

Проведенные эпидемиологические исследова-
ния позволяют отнести возраст, мужской пол, куре-
ние, гиперлипидемию, наличие артериальной 
гипертензии и сахарного диабета к хорошо изучен-
ным факторам риска развития ИБС [2]. Помимо 
этого, в  качестве одного из  центральных звеньев 
патогенеза ИБС рассматривается воспалительная 
реакция [3]. Фундаментальная роль воспаления 
установлена на всех этапах атерогенеза: от его ини-
циации до развития, в конечном итоге, тромботиче-
ских осложнений. В ряде клинических исследований 
авторами показана существенная роль С-реактив-
ного белка (СРБ), фактора некроза опухоли альфа 
(ФНО-α), интерлейкинов (ИЛ)-1, -6, -8, -10 как 
в  формировании и  прогрессировании атероскле-
роза, так и  в  повреждении атеросклеротической 
бляшки с развитием острых коронарных событий [4, 
5]. Известно, что избыточная продукция медиаторов 
воспаления при ИМ приводит к развитию синдрома 
системной воспалительной реакции и  осложнений 
[6, 7]. 

Вместе с  тем следует отметить, что работы, 
в которых цитокиновый статус у больных ИМ был бы 
представлен в  зависимости от  тяжести поражения 
артерий коронарного бассейна, немногочисленны. 
Все вышесказанное предопределило актуальность 
настоящего исследования. 

Цель — изучить взаимосвязь цитокинового ста-
туса с  тяжестью атеросклеротического поражения 
коронарных артерий (КА) у больных ИМ. 

Материал и методы 
В исследование были включены 92 пациента, госпи-

тализированных в ГБУЗ ПК “Клинический кардиологи-
ческий диспансер” в течение 24 ч от момента начала забо-
левания с  установленным диагнозом ИМ с  подъемом 
и без подъема сегмента ST в период с 11.2018г по 07.2019г. 

Диагноз ИМ устанавливали согласно клиническим, элек-
трокардиографическим и лабораторным критериям в со-
ответствии с клиническими рекомендациями Минздрава 
России. Исследование носило открытый проспективный 
характер. На проведение работы было получено разреше-
ние локального этического комитета ФГБОУ ВО ПГМУ 
им.  Академика Е. А. Вагнера Минздрава России (прото-
кол № 8 от  02.10.2018). Все пациенты подписывали ин-
формированное согласие на  участие в  исследовании. 

Критерии исключения: пациенты с тяжелыми сопут-
ствующими и  клинически значимыми ассоциированны-
ми состояниями (сахарным диабетом, острым нарушени-
ем мозгового кровообращения давностью <1 года, онко-
логическими, острыми инфекционными и аллергически-
ми заболеваниями, заболеваниями крови, тяжелой по- 
чечной и  печеночной недостаточностью, хронической 
сердечной недостаточностью >II функционального клас-
са (ФК) по  NYHA на  момент развития ИМ), отсутствие 
письменного согласия на участие в исследовании.

Всем пациентам проводились биохимический 
и “развернутый” общий анализ крови, определялись по-
казатели липидного спектра. На  5-7 сут. развития ИМ 
утром натощак у всех обследуемых проводился забор кро-
ви путем пункции кубитальной вены по  стандартизиро-
ванной методике. Кровь центрифугировали, полученные 
образцы хранились в замороженном состоянии при тем-
пературе -70o С. Для определения концентрации в крови 
ИЛ-6, -10, ФНО-α использовали метод иммунофермент-
ного анализа. Концентрацию СРБ определяли высоко-
чувствительным методом иммуноферментного анализа. 
Использовали наборы реактивов производства ЗАО 
“Вектор-Бест”, г. Новосибирск. 

Помимо стандартного инструментального обследо-
вания всем пациентам группы наблюдения выполнялась 
селективная коронарная ангиография. При анализе коро-
нарных ангиограмм оценивались локализация пораже-
ния, процент имеющегося стеноза и количество стенози-
рованных сегментов КА. В  соответствии с  алгоритмом 
подсчета по  стандартной методике определяли индекс 
Gensini score [8]. В  зависимости от  степени стеноза КА 
присваивали соответствующие баллы. Для сужений 25%, 
50%, 75%, 90%, 99%, 100% были определены баллы 1, 2, 4, 
8, 16 и 32, соответственно. Полученное значение умножа-
ли на  коэффициент от  0,5 до  5,0 с  учетом локализации 
стеноза КА.

Контрольную группу составили 23 пациента, сопо-
ставимых по полу, возрасту, основным факторам сердеч-
но-сосудистого риска, с  установленным согласно совре-
менным рекомендациям диагнозом стабильной стенокар-
дии II-III ФК.

Статистическая обработка осуществлялась с  помо-
щью пакета прикладных программ Statisticа 12.0 (StatSoft, 
USA). Для проверки типа распределения количественных 
данных использовался критерий Шапиро-Уилка. Учиты-
вая, что распределение большинства количественных 
признаков не  соответствовало нормальному, для описа-
ния признаков использовали медиану (Me), 25й и  75й 
процентили. Для сравнения количественных признаков 
применяли тест Манна-Уитни. Для определения характе-
ра связи между изучаемыми параметрами использовали 
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коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Различия 
считали статистически значимыми при p<0,05. 

Результаты
Среди наблюдаемых пациентов с ИМ преобла-

дали мужчины  — 79 (85,9%) человек. Клиническо-
анамнестическая характеристика больных ИМ пред-
ставлена в таблице 1. Возраст обследуемых находился 
в  пределах 26-60 лет, медиана возраста пациентов 
составила 49,01 (44; 55) лет. Среди факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний у  больных ИМ 
наиболее часто встречались артериальная гиперто-
ния (72,8%), курение (67,4%), гиперхолестеринемия 
(64,1%). В качестве сопутствующего диагноза у каж-
дого третьего больного ИМ встречалось ожирение 
(28,2%). Перенесенный ранее ИМ отмечался у  9 
(9,7%) человек. Наиболее часто встречался Q-ИМ 
(70,7%), передний ИМ (56,3%). ИМ с подъемом сег-
мента ST регистрировали у  71 (77,2%) пациента. 
Среди поступивших пациентов острую сердечную 
недостаточность II-IV ФК по  классификации Killip 
диагностировали у 4,2% пациентов. 

В представленном исследовании поражение 
в  бассейне одной КА определялось у  48 (52,2%) 
пациентов, двух КА — у 26 (28,3%), трех КА — у 18 
(19,6%) пациентов. При анализе коронароангио-
грамм проводили подсчет индекса Gensini score. 
Значения индекса Gensini находились в  диапазоне 
от 1 до 192 баллов, медиана составила 53,2 (30; 63,5). 
Далее все пациенты были разделены на  группы 
по  медиане для шкалы Gensini: умеренное пораже-
ние КА от 1 до 53 баллов (n=56, 60,9%), выраженное 
поражение КА >53 баллов (n=36, 39,2%).

При сравнении пациентов в зависимости от ло
кализации и  вариантов ИМ значимых различий 
в показателях уровней маркеров воспаления не полу-
чено. Вместе с тем, средние значения ИЛ-6, ФНО-α 
и СРБ значимо отличались от таковых в сравнении 
с группой контроля (n=23). Для ИЛ-6 в группе паци-
ентов c ИМ среднее значение составило 8,18 (1,9; 
9,39) пг/мл vs 1,35 (0,93; 2,03) пг/мл в группе пациен-
тов со  стабильной стенокардией (р<0,0001), для 
СРБ  — 25,28 (5,25; 36,25) vs 4,02 (1,38; 7,99) мг/л 
(р<0,0001), для ФНО-α  — 6,87 (1,57; 8,46) vs 0,41 
(0,001; 0,67) пг/мл, соответственно (р<0,0001).

Полученные результаты имеют патогенетиче-
ское объяснение и находят подтверждение в работах 
других отечественных и зарубежных исследователей 
[9-11]. Значимое повышение плазменного уровня 
маркеров воспаления у пациентов с ИМ происходит 
в рамках системного воспалительного ответа. 

Следующим этапом исследования было опреде-
ление уровня маркеров воспаления в  зависимости 
от тяжести поражения КА. Сравнение концентраций 
маркеров воспаления не выявило статистически зна-
чимых различий в зависимости от морфологии коро-
нарного атеросклероза. Тем не менее, в группе паци-
ентов с трехсосудистым поражением КА, цитокино-
вый индекс (ЦИ), рассчитанный как соотношение 
провоспалительного ИЛ-6 к  противовоспалитель-
ному ИЛ-10, статистически значимо превышал тако-
вой у  пациентов с  однососудистым поражением 
КА  — 3,91 (1,15; 5,32) vs 2,07 (0,58; 2,15), соответ
ственно (p=0,04). Уровни ИЛ-6, ФНО-α, а  также 
значение ЦИ были статистически значимо выше 
у пациентов с более тяжелым поражением КА (таб-
лица 2). Значения СРБ и ИЛ-10 в указанных группах 
пациентов значимо не отличались.

Поиск корреляций позволил определить пря-
мую достоверную зависимость между значениями 
ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-α и  уровнем глюкозы крови  — 
R=0,22, p=0,04; R=0,25; p=0,02, R=0,21; p=0,04, 
соответственно; ИЛ-6, ФНО-α и индексом атероген-
ности  — R=0,27, p=0,013; R=0,28; p=0,01, соответ
ственно; ИЛ-6, СРБ, ФНО-α, ЦИ и значением ско-
рости оседания эритроцитов  — R=0,35, p=0,01; 
R=0,48; p<0,0001; R=0,36, p<0,0001; R=0,34; p=0,001, 
соответственно. Определены достоверные положи-
тельные корреляции между уровнями ИЛ-6 и ИЛ-10, 
ИЛ-6 и СРБ, ИЛ-6 и ФНО-α, ИЛ-6 и ЦИ. Положи-
тельные прямые связи определены также для уров-
ней СРБ и  ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-α и  ЦИ. Наиболее 
сильные взаимосвязи получены для ФНО-α 
и  ИЛ-6 (R=0,99, p<0,0001), а  также ЦИ и  ФНО-α 
(R=0,72, p<0,0001) (таблица 3). Полученные резуль-
таты свидетельствуют об однонаправленности изме-
нения цитокинового профиля и  согласуются с  дан-
ными, представленными другими исследователями 
[6]. При анализе связей между уровнями маркеров 
воспаления и фракцией выброса левого желудочка, 

Таблица 1
Клинико-анамнестическая  

характеристика больных с ИМ
Параметр Всего, n (%)
Возраст, лет 49,01 (44; 55) 
Мужчины, n (%) 79 (85,9%)
Женщины, n (%) 13 (14,1%)
ИМТ, кг/м2 28,69 (25,6; 31,7)
Ожирение, n (%) 26 (28,2%) 
Курение, n (%) 62 (67,4%) 
Гиперхолестеринемия, n (%) 59 (64,1%) 
Артериальная гипертония, n (%) 67 (72,8%)
ПИКС в анамнезе, n (%) 9 (9,7%) 
Q-ИМ, n (%) 65 (70,66%)
ИМ передней локализации, n (%) 52 (56,53%)
ИМ непередней локализации, n (%)  
(включая нижний, боковой, задний) 

40 (43,47%)

Killip II-IV, n (%) 4 (4,21%)

Примечание: данные представлены в виде числа больных (%) или 
медианы, 25-го, 75-го процентилей, ПИКС  — постинфарктный 
кардиосклероз, ИМТ — индекс массы тела.
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показателями холестеринового обмена, возрастом, 
полом и  статусом курения пациентов достоверные 
корреляции отсутствовали (таблица 3). Вместе с тем, 
установлена положительная связь между уровнями 
ИЛ-6, ФНО-α и классом острой сердечной недоста-
точности по  классификации Killip (R=0,39, p=0,02; 
R=0,39, p=0,024), а  также развитием фибрилляции 
желудочков, возникшей во  время процедуры чрес
кожного коронарного вмешательства (R=0,28, 
p=0,038, R=0,28, p=0,042). 

Отдельно было выявлено наличие положитель-
ной взаимосвязи между уровнем провоспалитель-
ных цитокинов и  ангиографическими характери-
стиками пациентов с  ИМ. Наличие стеноза ствола 
левой коронарной артерии напрямую коррелирует 
с  плазменными уровнями ИЛ-6, ИЛ-10 и  ФНО-α 
(R=0,26, p=0,013, R=0,23, p=0,033, R=0,26, p=0,013). 
Кроме того, установлена прямая связь между индек-
сом тяжести поражения КА Gensini score и  ИЛ-6, 
ФНО-α (R=0,24, p=0,023, R=0,25, p=0,021). При 

этом наиболее выраженная взаимосвязь отмечена 
между ЦИ и количеством баллов по шкале Gensini 
score (R=0,39, p=0,0003).

Обсуждение
Значимое повышение маркеров воспаления 

в сыворотке крови больных ИМ в сравнении с груп-
пой контроля свидетельствует о ключевой роли воспа-
ления в развитии атеросклероза. Известно, что вслед-
ствие асептического некроза при ИМ происходит 
существенная активация системного воспалительного 
ответа, а пациенты с ИМ находятся в острой стадии 
воспалительной реакции [11]. В литературе накоплено 
достаточное количество работ, подтверждающих, что 
именно провоспалительные цитокины играют важ-
ную роль в прогрессировании ИБС и развитии остро- 
го коронарного синдрома. Среди провоспалительных 
цитокинов особого внимания заслуживают ИЛ-6 
и  ФНО-α. Установлено, что ИЛ-6 продуцируется 
фибробластами, эндотелиальными клетками, моно-

Таблица 2 
Маркеры воспаления у пациентов с ИМ  

в зависимости от тяжести коронарного атеросклероза
Маркеры воспаления Шкала Gensini, баллы p

<53, n=56 (60,86%) >53, n=36 (39,14%)
ИЛ-6, пг/мл 7,0 (1,49; 8,02) 10,41 (2,89; 14,76) 0,036*
ИЛ-10, пг/мл 4,32 (2,13; 6,34) 3,28 (0,85; 5,2) нд
СРБ, мг/л 23,31 (4,0; 35,45) 27,6 (6,2; 42,5) нд
ФНО-α, пг/мл 5,81 (7,06; 10,8) 8,87 (2,75; 13,22) 0,031*
ЦИ ИЛ-6/ИЛ-10 1,57 (0,49; 1,86) 3,86 (1,21; 6,2) 0,0002*

Примечание: данные представлены в виде медианы, 25-го, 75-го процентилей, нд — недостоверно, * — различия статистически значимы. 

Таблица 3 
Взаимосвязь маркеров воспаления с клиническими,  

биохимическими и ангиографическими параметрами 
Фактор ИЛ-6 (пг/мл) ИЛ-10 (пг/мл) СРБ (мг/л) ФНО-α (пг/мл) ЦИ

R p R p R p R p R p
Возраст 0,17 0,1 0,05 0,956 0,035 0,738 0,16 0,122 0,17 0,118
Пол 0,07 0,465 0,67 0,5 0,05 0,624 0,06 0,529 0,04 0,671
Курение 0,047 0,675 -0,09 0,389 -0,07 0,487 0,05 0,645 0,09 0,423
Глюкоза 0,22 0,04* 0,25 0,02* 0,16 0,12 0,21 0,04* 0,03 0,780
Общий ХС 0,17 0,12 0,08 0,456 0,2 0,05 0,17 0,11 0,15 0,170
СОЭ 0,35 0,01* -0,08 0,445 0,48 0,000* 0,36 0,000* 0,34 0,001*
ИЛ-6 - - 0,58 0,000* 0,59 0,000* 0,99 0,000* 0,72 0,000*
ИЛ-10 0,58 0,000* - - 0,41 0,000* 0,57 0,000* -0,18 0,095
СРБ 0,59 0,000* 0,41 0,000* - - 0,59 0,000* 0,31 0,003*
ФНО-α 0,99 0,000* 0,57 0,000* 0,59 0,000* - - 0,72 0,000*
Класс Killip II-IV 0,39 0,02 0,18 0,30 0,15 0,401 0,39 0,024 0,25 0,157
ФЖ 0,28 0,038* 0,18 0,180 0,18 0,180 0,28 0,042* 0,14 0,329
Стеноз ствола ЛКА 0,26 0,013* 0,23 0,033* 0,005 0,962 0,26 0,013* 0,17 0,118
Индекс Gensini 0,24 0,023* -0,02 0,83 0,07 0,501 0,25 0,021* 0,39 0,0003*
ФВ ЛЖ -0,13 0,220 0,01 0,922 -0,07 0,503 -0,13 0,207 -0,21 0,059

Примечание: ЛКА — левая КА, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФЖ — фибрилляция 
желудочков, ХС — холестерин, R — коэффициент корреляции, * — различия статистически значимы. 
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цитами, кардиомиоцитами, адипоцитами, гладкомы-
шечными клетками КА. Роль ИЛ-6 в развитии и про-
грессировании атеросклероза не вызывает сомнений. 
Согласно метаанализу, включившему данные 125222 
участников 82 исследований, установлена взаимо
связь между развитием ИБС и  уровнем ИЛ-6 [5]. 
В  другом исследовании (2007) [12] определено, что 
исходная концентрация ИЛ-6 служит независимым 
предиктором прогрессирования атеросклероза в тече-
ние 5 лет наблюдения. Сообщается, что концентрация 
ИЛ-6 может не только отражать тяжесть течения ате-
росклероза, но и косвенно характеризовать стабиль-
ность атеросклеротической бляшки. В свою очередь, 
ФНО-α, продуцируемый моноцитами и  макрофа-
гами, является “многофункциональным” цитокином 
воспаления, который за  счет активации различных 
рецепторов обладает способностью определять уро-
вень экспрессии провоспалительных цитокинов, про-
грессирование атеросклероза, а  также повреждение 
атеросклеротической бляшки [13]. Кроме того, в  на- 
стоящее время широко обсуждается прогностическая 
роль маркеров воспаления в  развитии осложнений 
ИМ. В одном из исследований (2017) было показано, 
что повышение сывороточных значений ИЛ-6 
и  ФНО-α ассоциируется с  развитием острой лево
желудочковой недостаточности и  высокой вероят
ностью смертельного исхода [6]. 

Несмотря на  актуальность представленной про-
блемы и большое количество работ, подтверждающих 
взаимосвязь ИЛ-6 и ФНО-α с развитием и исходами 
ИМ, имеется ограниченное количество публикаций, 
в которых уровень маркеров воспаления представлен 
в  зависимости от  тяжести поражения артерий коро-
нарного бассейна. В исследовании (2011) [14] повыше-
ние степени активности субклинического поражения 
происходило при увеличении степени стенозов КА. 

В настоящее время шкала Gensini является удоб-
ным инструментом в оценке степени тяжести коронар-
ного атеросклероза, поскольку учитывает не  только 
степень и локализацию стенозов КА, но и их функцио-
нальную значимость. Известны данные и о прогности-
ческой значимости этой шкалы. По результатам наблю-
дения (2012) с участием 10 тыс. пациентов со стабиль-
ной и нестабильной стенокардией, через год наибольшее 
количество летальных исходов было зафиксировано 
у  пациентов, имевших значение баллов по  шкале 
Genisini >53 [15]. Тем не менее, данные об исследова-
ниях, в которых проводилось бы изучение ассоциации 
маркеров воспаления и  степени выраженности коро-
нарного атеросклероза с  учетом баллов по  шкале 
Gensini, в  отечественной литературе отсутствуют. 

Все вышесказанное дает основание предполо-
жить, что дальнейшее изучение прогностической 
значимости маркеров воспаления у  больных ИМ 
и  уточнение ассоциации их плазменного уровня 
со степенью выраженности коронарного атероскле-
роза представляется достаточно перспективным. 

Полученные результаты демонстрируют нали-
чие статистически значимо более высоких плазмен-
ных концентраций ИЛ-6 и  ФНО-α у  пациентов 
с более выраженным атеросклеротическим пораже-
нием КА (10,41 (2,89; 14,76) vs 7,0 (1,49; 8,02) пг/мл, 
p=0,036 и 8,87 (2,75; 13,22) vs 5,81 (7,06; 10,8) пг/мл, 
p=0,031, соответственно). Наличие установленных 
положительных корреляций между индексом 
Gensini и  значениями ИЛ-6 и  ФНО-α (таблица 3) 
подтверждает участие указанных маркеров воспале-
ния в  реализации воспалительного ответа у  боль-
ных ИМ и может служить дополнительным предик-
тором степени тяжести коронарного атеросклероза. 

С учетом имеющихся в настоящее время дока-
зательств роли цитокинов в прогнозе развития сер-
дечно-сосудистых событий, можно полагать, что 
определение соотношения про- и  противоспали-
тельных цитокинов у  больных ИМ представляет 
несомненный интерес. 

В представленной работе, несмотря на  отсут
ствие значимых различий в  уровне противовоспа-
лительного цитокина ИЛ-10 в  зависимости от  сте-
пени поражения КА, определение ЦИ, рассчитан-
ного как соотношение провоспалительного ИЛ-6 
к противовоспалительному ИЛ-10, позволило выя-
вить статистически значимые различия. Действи-
тельно, пациенты с  индексом Gensini  >53 баллов 
характеризовались более высоким ЦИ (3,86 (1,21; 
6,2) vs 1,57 (0,49; 1,86), p=0,0002). Установлена пря-
мая зависимость между тяжестью поражения КА 
и ЦИ ИЛ6/ИЛ10 (R=0,39, p=0,0003). 

Заключение
Таким образом, развитие ИМ сопровождается 

повышением уровней плазменных концентраций 
ИЛ-6 и ФНО-α, а степень активации указанных цито-
кинов зависит от  тяжести атеросклеротического по
ражения артерий коронарного русла. Увеличение ЦИ 
ИЛ-6/ИЛ-10 у пациентов с ИМ происходит пропор-
ционально тяжести коронарного атеросклероза. Воз-
никновение таких осложнений ИМ, как острая сер-
дечная недостаточность и  фибрилляция желудочков, 
ассоциировано с повышением ИЛ-6 и ФНО-α. 

Дальнейшее изучение показателей цитокинового 
профиля у больных ИМ с расчетом ЦИ позволит рас-
ширить патогенетические представления об атероскле-
розе КА. ИЛ-6, ФНО-α, ЦИ ИЛ-6/ИЛ-10 могут обла-
дать диагностической ценностью в  идентификации 
пациентов с  тяжелым атеросклеротическим пораже-
нием КА. Последующее наблюдение за  возможными 
неблагоприятными исходами в  группе пациентов 
с избыточной активацией цитокинового статуса может 
иметь определенную прогностическую значимость. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Прогнозирование риска неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий в отдаленном периоде после эпизода 
острого коронарного синдрома на фоне сахарного диабета 
2 типа
Никитина Е. А., Мелетев И. С., Соловьев О. В., Чичерина Е. Н.
ФГБОУ ВО “Кировский государственный медицинский университет” Минздрава России. Киров, Россия

Цель. Определение независимых предикторов неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий (ССС) у  пациентов с  острым коро-
нарным синдромом (ОКС) в сочетании с сахарным диабетом 2 типа 
(СД-2). На основании полученных результатов разработать модель 
по  оценке прогноза в  течение 12 мес. у  пациентов с  СД-2 после 
эпизода ОКС. 
Материал и  методы. В  исследование включены 120 пациентов 
с СД-2, госпитализированных в отделение неотложной кардиологии 
с ОКС в период с января 2016г по февраль 2017г. Всем пациентам 
проведено стандартное лабораторно-инструментальное обследо-
вание. Через 12 мес. после ОКС у пациентов с СД-2 оценена частота 
неблагоприятных ССС: сердечно-сосудистая смерть, инфаркт мио-
карда, экстренная хирургическая реваскуляризации миокарда. 
Дополнительно анализировали достижение комбинированной 
конечной точки (ККТ), включающей все перечисленные неблаго-
приятные исходы. Пациенты были разделены на 2 группы: 1 группа 
(n=34)  — пациенты с  зарегистрированными неблагоприятными 
ССС; 2 группа (n=86) — пациенты без ССС за период наблюдения. 
Факторы, связанные с возникновением ККТ, далее последователь-
но включали в логистическую регрессию для определения незави-
симых предикторов развития неблагоприятных ССС. С целью про-
гнозирования развития ККТ у  пациентов с  ОКС и  сопутствующим 
СД-2 строили логит-модель. Для характеристики модели проведен 
ROC-анализ. 
Результаты. Установлены независимые факторы, ассоциирован-
ные с развитием неблагоприятных ССС в течение 12 мес. у пациен-
тов с СД-2 после эпизода ОКС: средняя степень тяжести инфаркта 

миокарда по  Д. М. Аронову, гипертриглицеридемия, снижение 
вариабельности ритма сердца (SDNN <80 мс), наличие сегментов 
коронарных артерий со  значимыми стенозами в  количестве ≥3, 
отсутствие хирургической реваскуляризации миокарда в  остром 
периоде. На  основании независимых факторов создана логит-
модель прогнозирования неблагоприятных ССС в течение 12 мес. 
у пациентов с СД-2 после эпизода ОКС.
Заключение. Разработанная модель прогнозирования риска 
у  пациентов с  ОКС и  СД-2 на  основании доступных клинических 
и  лабораторно-инструментальных данных позволяет определить 
вероятность развития неблагоприятных ССС в течение 12 мес. 
Ключевые слова: острый коронарный синдром, сахарный диабет 2 
типа, прогноз.
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Prediction of the long-term risk of adverse cardiovascular events after an episode of acute coronary 
syndrome in patients with type 2 diabetes 
Nikitina E. A., Meletev I. S., Soloviev O. V., Chicherina E. N.
Kirov State Medical University. Kirov, Russia

Aim. To determine independent predictors of adverse cardiovascular 
events (ACE) and to develop a long-term (12 months) prognostic model 
after an episode of acute coronary syndrome (ACS) in patients with type 
2 diabetes (T2D).
Material and methods. The study included 120 T2D patients hospi-
talized due to ACS in the period from January 2016 to February 2017. 
All patients underwent standard diagnostic tests. Twelve months after 
ACS, the incidence of ACE in T2D patients was assessed: cardiovas-
cular mortality, myocardial infarction, emergency surgical revascu-
larization. Additionally, we analyzed composite endpoint (CEP), 
including all of the adverse outcomes listed. Patients were divided 

into 2 groups: group 1 (n=34) — patients with ACE; group 2 (n=86) — 
patients without ACE. Factors associated with the CEP were then 
included in the logistic regression to determine independent predic-
tors of ACE. In order to predict the development of CEP in patients 
with ACS and T2D, a logit model was created. To process the model, 
a ROC analysis was performed.
Results. Independent factors associated with ACE for 12 months in T2D 
patients after an ACS were established: MI of moderate severity 
(D. M. Aronov classification); hypertriglyceridemia; decreased heart rate 
variability (SDNN<80 ms); segments with significant coronary stenosis in 
the amount of ≥3; no surgical revascularization during acute MI. Based 
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ВРС — вариабельность ритма сердца, ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарная артерия, КАГ — коронарная ангиография, ККТ — комбинированная конечная точка, КШ — коронарное шунтирование, ЛВП — 
липопротеиды высокой плотности, ЛПН — липопротеиды низкой плотности, ОКС — острый коронарный синдром, ОХС — общий холестерин, ПКА — правая коронарная артерия, СД — сахарный диабет, СД-2 — 
сахарный диабет 2 типа, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СМ-ЭКГ — суточное электрокардиографическое мониторирование, ССС — сердечно-сосудистые события, ТГ — триглицериды, ХС — холе-
стерин, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, HbA1c — гликированный гемоглобин.

Введение
Одной из  актуальных проблем современной 

медицины является пандемия неинфекционных 
заболеваний, среди которых наиболее распростра-
нены сердечно-сосудистые заболевания и сахарный 
диабет (СД). Зачастую СД рассматривается как сер-
дечно-сосудистое заболевание, поскольку подавля-
ющее большинство пациентов с  СД (до 80%) уми-
рает от  сердечно-сосудистых осложнений [1]. 
Хорошо известно, что СД является частым спутни-
ком острого коронарного синдрома (ОКС). По дан-
ным международных регистров ОКС распростра-
ненность СД при ОКС составляет от 22 до 65% [2]. 
СД 2 типа (СД-2) — хорошо изученный, независи-
мый предиктор неблагоприятного прогноза у паци-
ентов с  ОКС. Наличие СД при ОКС увеличивает 
частоту госпитальной летальности и сердечно-сосу-
дистой смертности в отдаленном периоде, что под-
тверждается результатами крупных исследований 
и метаанализов [3, 4]. С целью снижения смертно-
сти при ОКС у пациентов с СД-2 активно изучаются 
факторы, оказывающие влияние на  риск развития 
неблагоприятных исходов. В  проведенных ранее 
исследованиях показана неблагоприятная прогно-
стическая роль таких факторов, как возраст, выра-
женная сопутствующая патология, снижение фрак-
ции выброса левого желудочка, снижение скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), наличие ишеми-
ческих изменений на электрокардиограмме (ЭКГ), 
многососудистое поражение коронарного русла 
и  т. д. [5, 6]. В  настоящее время научный интерес 
представляет разработка прогностических моделей 
неблагоприятных исходов у пациентов с СД-2 после 
эпизода ОКС на  основе доступных лабораторных 
и инструментальных показателей, что может позво-
лить уже на  госпитальном этапе корректировать 
план лечебно-диагностических мероприятий. 

Целью представленного исследования явилось 
определение независимых предикторов неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий (ССС) 
у пациентов с ОКС в сочетании с СД-2 и на основа-

нии полученных результатов разработка модели 
по  оценке прогноза в  течение 12 мес. у  пациентов 
с СД-2 после эпизода ОКС. 

Материал и методы
В исследование включены 120 пациентов с  СД-2, 

госпитализированных в отделение неотложной кардиоло-
гии неинвазивного сосудистого центра КОГКБУЗ “Центр 
кардиологии и неврологии” с направительным диагнозом 
“острый коронарный синдром” в  период с  января 2016г 
по февраль 2017г. Из 120 пациентов нестабильная стено-
кардия была диагностирована у 59 (49,2%), инфаркт мио-
карда (ИМ) — у 61 (50,8%) больных. До включения в ис-
следование у  всех пациентов получено письменное ин-
формированное согласие. Протокол исследования одо-
брен локальным этическим комитетом ГБОУ ВПО 
Кировская ГМА Минздрава России (20  ноября 2015г, 
протокол № 14). Критериями включения в исследование 
явились: возраст пациентов в диапазоне 40-75 лет, нали-
чие диагностированных нестабильной стенокардии, ИМ 
без подъема сегмента ST или ИМ с подъемом сегмента ST, 
подписанное информированное согласие на участие в ис-
следовании Критериями исключения явились: СД 1 типа, 
фибрилляция предсердий, полная блокада левой ножки 
пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады 2 и  3 степе-
ней, гемодинамически значимые врожденные или прио-
бретенные пороки сердца, тяжелые сопутствующие забо-
левания в стадии декомпенсации, тяжелая и среднетяже-
лая анемия, тяжелая печеночная или почечная недоста-
точность, онкологические заболевания, аутоиммунные 
и системные воспалительные болезни, психические рас-
стройства. Помимо стандартных общеклинических пока-
зателей, всем пациентам определяли показатели липид-
ного обмена: общий холестерин (ОХС), триглицериды 
(ТГ), холестерин (ХС) липопротеинов высокой (ЛВП) 
и низкой плотности (ЛПН), углеводного обмена: глюкоза 
плазмы крови, гликированный гемоглобин (НbА1с), уро-
вень креатинина, рассчитывали СКФ по формуле CKD-
EPI (Chronic Kidney Desease Epidemiology Collaboration). 
Степень тяжести ИМ определяли по классификации Аро-
нова Д. М. (2014г) [7]. Всем пациентам на 1-2 сут. госпита-
лизации проведено эхокардиографическое (ЭхоКГ) ис-
следование (аппарат Vivid Pro, США) по стандартной ме-
тодике и из стандартных доступов. На 10-14 сут. госпита-
лизации выполнено суточное электрокардиографическое 

on independent factors, a logit model was developed for assessing 
12-month risk of ACE in T2D patients after an ACS.
Conclusion. The developed risk prediction model for T2D patients after 
ACS, based on accessible diagnostic tests, allows to determine the 
probability of ACE within 12 months.
Key words: acute coronary syndrome, type 2 diabetes, prognosis.
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Ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда

мониторирование (СМ-ЭКГ) (аппарат Миокард-Холтер, 
Швейцария). Проводили оценку показателей вариабель-
ности ритма сердца (ВРС) согласно существующим реко-
мендациям [8].

С целью проведения коронарной ангиографии (КАГ) 
(аппарат Philips Allura 2000 и  GE Innova 3100 IQ, США) 
и возможной реваскуляризации миокарда все пациенты, 
включенные в  исследование, были переведены в  регио-
нальный сосудистый центр КОГБУЗ “Кировская област-
ная клиническая больница”. По результатам КАГ атеро-
склероз коронарных артерий (КА) считался значимым 
при наличии стеноза >50% хотя бы одной КА, многососу-
дистым поражение КА считалось при наличии значимого 
атеросклероза ≥2 КА. Чрескожные коронарные вмеша-
тельства или коронарное шунтирование (КШ) в  остром 
периоде ОКС были выполнены у 56 (46,7%) из 120 паци-
ентов. Такой процент хирургических реваскуляризаций 
миокарда в подавляющем большинстве случаев был свя-
зан с  отказом пациентов от  оперативного лечения, по-
скольку в  данной когорте больных СД-2 по  результатам 
КАГ определялись показания к КШ.

Ведение ОКС осуществлялось в  полном соответст-
вии с клиническими рекомендациями Европейского об-
щества кардиологов (2015, 2017гг) [4, 9]. 

Через 12 мес. после эпизода ОКС анализировали часто-
ту неблагоприятных ССС: сердечно-сосудистая смерть, 
ИМ, экстренная хирургическая реваскуляризация мио-
карда (по поводу нестабильной стенокардии или ИМ). 
Эти данные были получены у всех 120 включенных в ис-
следование пациентов при плановых визитах или путем 
телефонного интервьюирования их или их родственни-
ков. Дополнительно оценивали достижение комбиниро-
ванной конечной точки (ККТ), включившей сердечно-
сосудистую смерть и/или ИМ и/или экстренную хирурги-
ческую реваскуляризацию миокарда. В  зависимости от 
развития неблагоприятных ССС пациенты были разделе-

ны на две группы: первая группа — 34 пациента с зареги-
стрированными неблагоприятными ССС, вторая груп-
па — 86 пациентов без ССС за период наблюдения. 

Статистическая обработка результатов исследования 
осуществлялась с  использованием программы “Statistica 
for Windows 10.0”. Оценка распределения проведена с по-
мощью критерия Колмогорова-Смирнова. При анализе 
материала рассчитывались М±SD (М  — среднее значе-
ние, SD  — стандартное отклонение) при параметриче-
ском распределении и  Me [Q1-Q3] (Me  — медиана, Q1-
Q3  — 25-й и  75-й процентили) в  случае непараметриче-
ского распределения. Качественные данные выражались 
в виде частот (n) и долей (%). На основании критерия χ2 
Пирсона определены факторы, ассоциированные с  до-
стижением ККТ. Эти факторы были исследованы с  по
мощью однофакторного и многофакторного регрессион-
ного анализа. С целью прогнозирования риска развития 
ККТ применяли модель бинарной логистической регрес-
сии, в виде:

p = , eY

1+ eY

где p  — вероятность того, что событие произойдет, e  — 
основание натурального логарифма, Y — уравнение рег-
рессии, вычисляемое по формуле:

Y = b0 + b1x1 + ... + bmxm,

где b0  — константа, b1  — коэффициенты, вычисленные 
методом логистической регрессии, x1 — значения незави-
симых признаков-факторов.

Для оценки значимости полученной модели исполь-
зовали метод ROC-кривых (Receiver Operator Charac
teristic), по  которому определяли точку разделения, диа
гностическую чувствительность и  диагностическую спе-
цифичность. Рассчитывали значение площади под ROC-
кривой с целью оценки диагностической эффективности 
модели. Проверка значимости модели и  ее параметров 
проводилась на уровне значимости p<0,05.

Результаты
В таблице 1 представлены исходные характери-

стики исследуемых пациентов. Данную когорту 
пациентов отличала высокая распространенность 
ожирения (58%), артериальной гипертензии (100%), 
болезней периферических артерий (26%), хрониче-
ской болезни почек (42%). Нарушение липидного 

Таблица 1
Общая клинико-лабораторная характеристика 

пациентов с ОКС и СД-2
Показатель Значение
Возраст, лет (М±SD) 63,1±7,4
Мужчины, n (%) 49 (40,8)
ИМТ, кг/м2, Me [Q1; Q3] 30,9 [27; 34]
САД, мм рт.ст., Me [Q1; Q3] 140 [130; 150]
ДАД, мм рт.ст., Me [Q1; Q3] 80 [80; 90]
ЧСС, уд./мин, Me [Q1; Q3] 75 [68; 88]
ОХС, ммоль/л, Ме [Q1; Q3] 5,4 [4,5; 6,5]
ХС ЛНП, ммоль/л, Ме [Q1; Q3] 2,98 [2,29; 3,57]
ХС ЛПВ, ммоль/л, Ме [Q1; Q3] 0,9 [0,98; 1,30]
ТГ, ммоль/л, Ме [Q1; Q3] 2,1 [1,2; 3,1]
Креатинин, мкмоль/л, Ме [Q1; Q3] 84 [68; 101]
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2, Ме [Q1; Q3] 73 [56; 90]
Глюкоза, ммоль/л, Ме [Q1; Q3] 7,2 [5,0; 9,8]
НbА1с, %, Ме [Q1; Q3] 7,5 [6,5; 8,5]

Примечание: данные представлены в виде числа больных (%) или 
медианы (25-й процентиль, 75-й процентиль). ДАД — диастоличе-
ское артериальное давление, ИМТ  — индекс массы тела, САД  — 
систолическое артериальное давление, ЧСС  — частота сердечных 
сокращений.

Таблица 2
ССС у пациентов с СД-2 

 в течение 12 мес. после эпизода ОКС 
Показатель Пациенты с ОКС и СД-2, 

(n=120)
Экстренная хирургическая 
реваскуляризация, n (%)

28 (23,3)

Нефатальный ИМ, n (%) 5 (4,2)
Сердечно-сосудистая смерть, n (%) 3 (2,5)
Смерть от любых причин, n (%) 3 (2,5)
ККТ, n (%) 34 (28,3)

Примечание: все случаи сердечно-сосудистой смерти были обуслов-
лены развитием ИМ.
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обмена (уровень ОХС >4,5  ммоль/л, ХС ЛПН 
>1,8  ммоль/л) выявлено у  большинства пациентов 
(92%). Частота CCC в течение 12 мес. после эпизода 
ОКС у  пациентов, включенных в  исследование, 
представлена в таблице 2.

С целью определения факторов, оказывающих 
существенное влияние (уровень значимости р<0,05) 
на развитие неблагоприятных исходов (достижение 
ККТ) изучались анамнестические данные, сопут
ствующая патология, лабораторные показатели при 
госпитализации, ЭхоКГ и  СМ-ЭКГ показатели, 
данные КАГ, локализация поражений КА, вид хи
рургической реваскуляризации миокарда, прове-
денной в  остром периоде. Полученные результаты 
сравнительного анализа выявили достоверные раз-
личия между группами пациентов с ККТ и без нее 
по ряду факторов (таблица 3). 

Факторы, связанные с  возникновением ККТ 
(уровень значимости р<0,05), были исследованы 
с помощью логистической регрессии. Проведенный 
однофакторный анализ выявил факторы, ассоци
ированные с неблагоприятным годовым прогнозом 
пациентов с ОКС и СД-2, которыми явились: мно-
гососудистое поражение КА, наличие сегментов КА 
со значимыми стенозами в количестве ≥3, значимое 
стенозирование проксимального сегмента правой 
коронарной артерии (ПКА), средняя степень тяже-
сти ИМ по  Аронову Д. М. (2014г), гипертриглице
ридемия, снижение вариабельности ритма сердца 
(SDNN <80 мс), отсутствие хирургической реваску-
ляризации миокарда, выполненной на  госпиталь-
ном этапе (таблица 4).

Многофакторный логистический регрессион-
ный анализ выявил наиболее значимую совокуп-

Таблица 3
Взаимосвязь оцениваемых показателей и неблагоприятных исходов 

Показатель С ККТ (n=34) Без ККТ (n=86) р
Клинико-анамнестические данные

Мужчины, n (%) 13 (38,2) 36 (41,9) 0,874
Возраст ≥60 лет, n (%) 23 (67,6) 57 (66,3) 0,943
Артериальная гипертензия, n (%) 34 (100) 85 (98,8) 0,629
ПИКС, n (%) 16 (47,1) 37 (43) 0,844
Инсульт, n (%) 3 (8,8) 10 (11,6) 0,905
Болезнь периферических артерий, n (%) 7 (20,6) 24 (27,9) 0,553
Хроническая болезнь почек, n (%) 5 (14,7) 9 (10,5) 0,736
Избыточная масса тела/ожирение (ИМТ >25 кг/м2), n (%) 31 (91,2) 77 (89,5) 0,946

Степень тяжести ИМ по Аронову Д. М. (2014г)
Легкая степень, n (%) 14 (41,2) 20 (23,3) 0,082
Средняя степень, n (%) 15 (44,1) 19 (22,1) 0,029

Лабораторные показатели
Гиперхолестеринемия (ХС ЛНП >1,8 ммоль/л и/или ОХС >4,5 ммоль/л), n (%) 31 (91,2) 74 (86) 0,646
Гипертриглицеридемия (ТГ ≥1,7 ммоль/л), n (%) 24 (70,6) 37 (43) 0,012

Результаты КАГ
Многососудистое поражение КА, n (%) 29 (85,3) 34 (39,5) <0,001
Количество сегментов КА со значимыми стенозами ≥3, n (%) 16 (47,1) 17 (19,8) 0,005
Значимое стенозирование проксимального сегмента ПКА, n (%) 24 (70,6) 28 (32,5) <0,001

Показатели ЭхоКГ
Дилатация левого желудочка, КДР ЛЖ >56 мм, n (%) 2 (5,9) 2 (2,3) 0,679
Дилатация ЛП >41 мм, n (%) 24 (70,6) 43 (48,8) 0,051
ГЛЖ, n (%) ИММЛЖ >115 г/м2 (м) 18 (53) 52 (60,5) 0,584

ИММЛЖ >95 г/м2 (ж) 34 39
Показатели СМ-ЭКГ

SDNN <100 мс, n (%)
<80 мс, n (%)

22 (64,7)
10 (29,4)

58 (67,4)
7 (8,1)

0,943
0,007

Хирургическая реваскуляризация миокарда
ЧКВ госпитально, n (%) 5 (14,7) 24 (27,9) 0,199
КШ госпитально, n (%) 4 (11,8) 23 (26,7) 0,126
Отсутствие хирургической реваскуляризации миокарда на госпитальном этапе, 
n (%)

25 (73,5) 39 (45,3) 0,010

Примечание: данные представлены в виде числа больных (%) или медианы (25-й процентиль, 75-й процентиль). ГЛЖ  — гипертрофия 
миокарда левого желудочка, ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, КДР ЛЖ — конечно-диа-
столический размер левого желудочка, ЛП — левое предсердие, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ЧКВ — чрескожное коронарное 
вмешательство, м — мужчины, ж — женщины. 
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ность предикторов неблагоприятного годового про-
гноза у  пациентов с  ОКС и  СД-2. Ими оказались 
гипертриглицеридемия, снижение ВРС (SDNN <80 
мс), средняя степень тяжести ИМ по Аронову Д. М. 
(2014г), наличие сегментов КА со значимыми стено-
зами в  количестве ≥3, отсутствие хирургической 
реваскуляризации миокарда на госпитальном этапе. 
Многососудистое поражение КА и значимое стено-
зирование проксимального сегмента ПКА превы-
шают уровень значимости, поэтому не  являются 
статистически значимыми факторами (таблица 5).

С целью прогнозирования риска развития ККТ 
у  пациентов с  ОКС и  сопутствующим СД-2 пред-
ставлялось целесообразным построить модель логи-

стической регрессии (логит-модель). В  качестве 
результативной выбрана бинарная переменная 
ККТ, включившая развитие смертельного исхода 
и/или ИМ и/или реваскуляризацию миокарда 
в  течение 12 мес. после эпизода ОКС. В  качестве 
независимых переменных выбраны факторы, ассо-
циированные с  достижением ККТ, полученные 
с  помощью многофакторного логистического рег-
рессионного анализа. Фактор “средняя степень 
тяжести ИМ” по  классификации Аронова Д. М. 
(2014г) в модель не включался в виду многокомпо-
нентности и сложности. Построена модель вида:
p = , eY

1+ eY
,

где р  — коэффициент прогнозирования ККТ, е  — 
экспонента от Y, Y — коэффициент множественной 
регрессии, рассчитываемый по формуле:

Y = –4,293 + 2,097x1 + 2,069x2 + 1,653x3 + 2,171x4,

Для факторов: x1 — гипертриглицеридемия (ТГ 
>1,7 ммоль/л), x2 — SDNN ≤80 мс, x3 — отсутствие 
хирургической реваскуляризации миокарда 
на госпитальном этапе, x4 — наличие сегментов КА 
со  значимыми стенозами в  количестве ≥3. Если 
p>0,37, то риск развития отдаленных неблагоприят-
ных ССС после ОКС высокий, если р<0,37, то низ-
кий. Модель отличала высокая статистическая зна-
чимость — критерий χ2=49,038 при р<0,001. 

Прогностическая способность полученной 
модели была оценена с  помощью ROC-кривой, 
которая изображена на  рисунке 1. Площадь под 

Таблица 4 
Однофакторный анализ для факторов, влияющих на развитие ККТ у пациентов с ОКС и СД-2

Показатель В χ2 Вальда р OШ (95% ДИ)
Многососудистое поражение КА 1,96 15,4 <0,001 7,13 (2,64-19,2)
Сегменты КА со значимыми стенозами ≥3 1,63 13,9 <0,001 5,14 (2,15-12,2)
Значимое стенозирование проксимального сегмента ПКА 1,60 13,2 <0,001 4,97 (2,0-11,9)
Средняя степень тяжести ИМ по классификации Аронова Д. М. (2014г) 1,78 13 <0,001 5,98 (2,24-15,9)
Гипертриглицеридемия ТГ >1,7 ммоль/л 1,63 11,6 <0,001 5,11 (1,98-13,1)
SDNN <80 мс 1,54 8,06 0,004 4,70 (1,59-13,8)
Отсутствие хирургической реваскуляризации миокарда на госпитальном этапе 1,20 7,37 0,006 3,34 (1,38-8,1)

Примечание: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов.

Таблица 5
Многофакторный анализ для факторов, влияющих на развитие ККТ у пациентов с ОКС и СД-2

Показатель В χ2 Вальда р OШ (95% ДИ)
Гипертриглицеридемия ТГ >1,7 ммоль/л 1,82 8,88 0,002 6,21 (1,84-20,9)
SDNN <80 мс 1,87 5,97 0,014 6,52 (1,42-29,8)
Средняя степень тяжести ИМ по классификации Аронова Д. М. (2014г) 2,18 8,08 0,004 8,92 (1,94-41,0)
Многососудистое поражение КА 0,53 0,69 0,405 1,71 (0,47-6,18)
Сегменты КА со значимыми стенозами ≥3 1,68 6,69 0,009 5,38 (1,48-19,5)
Отсутствие хирургической реваскуляризации миокарда в госпитальном этапе 1,56 7,81 0,005 4,80 (1,57-14,5)
Значимое стенозирование проксимального сегмента ПКА 0,87 2,47 0,115 2,39 (0,79-7,16)

Примечание: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов.

Рис. 1    �ROC-кривая чувствительности и специфичности модели.
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ROC-кривой составила 0,857±0,027 (95% довери-
тельный интервал 0,757-0,911, р<0,001). Для опреде-
ления оптимального порога отсечения выбрали 
критерий максимальной чувствительности и специ-
фичности. При пороге отсечения р, равном 0,37, 
диагностическая чувствительность составила 88%, 
диагностическая специфичность 66%. 

Таким образом, разработанная логистическая 
модель позволяет у пациентов с СД-2 прогнозиро-
вать риск развития неблагоприятных ССС после 
ОКС в течение 12 мес.

Обсуждение
Международными и  национальными реги-

страми подтверждается независимая предикторная 
роль СД-2 в  оценке риска развития неблагоприят-
ных ССС у  пациентов с  ОКС [2, 4], в  т. ч.  после 
инвазивных вмешательств. В недавно проведенном 
крупном метаанализе Koskinas KS, et al. (2016), 
с  включением 6081 пациента, из  них 1310 больных 
СД-2, подвергнутых чрескожному коронарному 
вмешательству, частота наступления сердечно-сосу-
дистой смерти в течение двух лет наблюдения была 
выше у пациентов с СД в сравнении с больными без 
СД  — 4,4 vs 2,2% (р<0,001) [10]. Это исследование 
подтверждает необходимость поиска новых методов 
и средств, позволяющих снизить риск неблагопри-
ятных ССС у пациентов с СД-2 после эпизода ОКС. 

В ходе проведенного исследования определены 
независимые предикторы, ассоциированные с раз-
витием неблагоприятных ССС у пациентов с СД-2 
в течение 12 мес. после эпизода ОКС: наличие сег-
ментов КА со  значимыми стенозами в  количестве 
≥3, гипертриглицеридемия, снижение ВРС (SDNN 
<80 мс), отсутствие хирургической реваскуляриза-
ции миокарда на госпитальном этапе. Полученные 
данные дополняют результаты отечественного 
исследования, выполненного в 2017г [11] с участием 
415 пациентов, в т. ч. 80 пациентов с СД-2, где неза-
висимыми предикторами неблагоприятного исхода 
в течение 12 мес. были снижения фракции выброса 
левого желудочка <50%, уровень эндотелина-1 >0,87 
фмоль/л и мультифокальный атеросклероз. 

Результаты проведенной работы частично соот-
ветствуют данным крупного рандомизированного 

исследования Savonitto S, et al. (2018) с  участием 
7226 пациентов с ОКС и СД-2, в котором предикто-
рами неблагоприятного исхода оказались пожилой 
возраст, ИМ в  анамнезе, предшествующее КШ, 
отсутствие хирургической реваскуляризации мио-
карда в  остром периоде, повышенный уровень 
натрийуретического пептида и HbA1c [12]. 

Многие разработанные модели оценки про-
гноза при ОКС и СД-2 требуют включения высоко-
точных лабораторных параметров (интерлейкины, 
фактор некроза опухоли-α, растворимый лиганд 
CD40 [13], натрийуретический пептид В  типа, 
N-концевой пропептид натрийуретического гор-
мона [14]) с  использованием дорогостоящих мето-
дов определения, что затрудняет их применение 
в повседневной практике кардиологических отделе-
ний. В  представленном исследовании построена 
логит-модель, позволяющая на госпитальном этапе 
оценить риск развития неблагоприятных ССС 
у  пациентов с  СД-2 после эпизода ОКС в  течение 
последующих 12 мес. Данная модель показала высо-
кую чувствительность и диагностическую точность 
в прогнозировании неблагоприятных ССС у паци-
ентов с ОКС и сопутствующим СД-2. Несомненным 
достоинством полученной модели является доступ-
ность определения входящих в  нее клинических 
и  лабораторно-инструментальных параметров 
и  возможность применения в  рутинной практике 
кардиологических отделений, оказывающих 
помощь пациентам с ОКС.

Заключение
Полученную логит-модель с  использованием 

доступных параметров (гипертриглицеридемия, 
снижение ВРС, отсутствие хирургической реваску-
ляризации миокарда на госпитальном этапе, коли-
чество сегментов КА со  значимыми стенозами) 
можно использовать для оценки отдаленного про-
гноза у  пациентов с  ОКС и  СД-2. Она обладает 
высокой чувствительностью (88%) и  точностью 
(84%).

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Изменения структуры осложнений при остром инфаркте 
миокарда в течение десяти лет наблюдения: гендерные 
особенности 
Округин С. А., Репин А. Н. 
Научно-исследовательский институт кардиологии ФГБНУ “Томский национальный исследовательский 

медицинский центр Российской академии наук”. Томск, Россия

Цель. Выполнить сравнительный анализ изменений в  структуре 
осложнений при остром инфаркте миокарда (ОИМ) среди населе-
ния г. Томска в  возрасте >20 лет, как в  целом, так среди мужчин 
и женщин, за десятилетний период (2008-2017гг).
Материал и методы. Исследование выполнялось на основе сведе-
ний информационно-аналитической базы данных эпидемиологиче-
ской программы Всемирной организации здравоохранения 
“Регистр острого инфаркта миокарда”. В 2008г было зарегистриро-
вано 800 случаев заболевания, в т. ч. у 62,4% мужчин и 37,6% жен-
щин (p<0,001). В 2017г ОИМ развился у 906 больных; среди забо-
левших было 58,1% мужчин и 41,9% женщин (p<0,05). В 2008г в воз-
растной структуре больных удельный вес лиц >60 лет составил 
62,1%: среди мужчин — 49,1%, среди женщин — 83,7% (p<0,0001), 
который через 10 лет был уже 74,5% (p<0,001). 
Результаты. В  2008г осложненное течение ОИМ наблюдалось 
у 49,9% больных, в 2017г значительно чаще — у 80,4% заболевших 
(p<0,001). За анализируемый период значительно реже стали реги-
стрироваться случаи развития острой аневризмы, разрыва миокар-
да, а  также эпизоды рецидивирующего течения заболевания. При 
этом существенно увеличилось число больных, у  которых ОИМ 
сопровождался развитием хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН). В  2008г значительные различия в  частоте отдельных 
видов осложнений ОИМ у  мужчин и  женщин отсутствовали. 
Наиболее частым осложнением и  у  мужчин, и  у  женщин явились 

нарушения сердечного ритма и проводимости. Через 10 лет ситуа-
ция практически не  изменилась за  исключением тромбоэмболии 
легочной артерии, которую существенно чаще регистрировали 
у  женщин. Обращает на  себя внимание значительное увеличение 
числа больных (среди мужчин и женщин) с ХСН.
Заключение. Таким образом, за десятилетний период значитель-
ных структурных изменений в осложнениях ОИМ в Томске, выявле-
но не было. Следует отметить, что ОИМ стал более тяжелым и чаще 
сопровождаться осложнениями, в  структуре которых ведущие 
позиции занимает ХСН, что связано с  увеличением в  возрастной 
структуре больных лиц пожилого и старческого возраста.
Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, осложнения.
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Changes in pattern of complications in acute myocardial infarction over a ten-year follow-up:  
gender specificities
Okrugin S. A., Repin A. N.
Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center. Tomsk, Russia

Aim. To compare changes in pattern of complications in acute myocar-
dial infarction (MI) among Tomsk population at the age of >20 years over 
a ten-year follow-up period (2008-2017).
Material and methods. The study was carried out on the basis of the 
World Health Organization Acute Myocardial Infarction Registry. In 2008, 
800 MI cases were recorded (62,4% — men; 37,6% — women (p<0,001)). 
In 2017, acute MI was restarted in 906 patients (58,1% — men; 41,9% — 
women (p<0,05)). According to age pattern in 2008, there were 62,1% of 
patients >60 years of age (among men  — 49,1%; among women  — 
83,7% (p<0,0001)), which after 10 years were 74,5 % (p<0,001).
Results. In 2008, a complicated course of MI was observed in 49,9% of 
patients, in 2017, much more often  — in 80,4% of patients (p<0,001). 
Over the analyzed period, incidence of acute aneurysm, myocardial 
rupture, and recurrent MI decreased. At the same time, the number of 

patients with post-MI heart failure (HF) significantly increased. In 2008, 
there were no significant differences in the incidence of MI complica-
tions in men and women. The most common complication in both men 
and women was arrhythmias and conduction disorders. After 10 years, 
the statistics remained virtually unchanged, with the exception of pulmo-
nary embolism, which was significantly more common in women. 
Noteworthy is a significant increase in the number of HF patients (among 
men and women).
Conclusion. Over a ten-year follow-up period, significant changes in 
patterns of MI complications in Tomsk were not revealed. It should be 
noted that MI became more severe and was more often accompanied by 
complications, the most common of which was HF. This is due to an 
increase in the age pattern of elderly and senile patients.
Key words: acute myocardial infarction, complications.
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ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ИМ — инфаркт миокарда, НРСиП — нарушения сердечного ритма и проводимости, ОИМ — острый ИМ, ОЛЖН — острая левожелудочковая недостаточность, 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Введение
Несмотря на  успехи, достигнутые в  последние 

годы отечественным здравоохранением в  лечении 
болезней системы кровообращения, они до настоя-
щего времени остаются основной причиной смерти 
населения России. Сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ), и,  прежде всего, острый инфаркт мио-
карда (ОИМ), по-прежнему, занимают лидирующие 
позиции в структуре причин смертности и инвалид-
ности населения большинства развитых стран мира, 
включая Российскую Федерацию (РФ) [1].

Прогноз осложнений и исходов ОИМ в течение 
многих лет является одной из  актуальных проблем 
в кардиологии. При широком выборе лекарственных 
препаратов и интервенционных методик, используе-
мых в  лечении острой коронарной патологии, важ-
нейшей задачей является выявление групп пациен-
тов, которые имеют высокий риск развития таких 
осложнений, как кардиогенный шок, рецидив 
инфаркта миокарда (ИМ), острая левожелудочковая 
недостаточность (ОЛЖН), фибрилляция желудоч-
ков, ранняя постинфарктная стенокардия и т. д. [2-4]. 
По  мере развития медицинской науки, совершен
ствования методов диагностики и  лечения ОИМ 
некоторые факторы, влияние которых на  течение 
заболевания не  вызывало сомнения, исключаются 
и  заменяются другими. Следовательно, исследова-
ния, направленные на  изучение характера течения 
ОИМ, особенно его осложненных форм, будут пред-
ставлять определенный интерес как для науки, так 
и для практического здравоохранения.

Дополнительно следует отметить, что повы-
шенное внимание к  особенностям течения ИМ 
вызвано еще двумя важными причинами. Дело 
в  том, что в  настоящее время общей тенденцией 
изменения возрастной структуры населения всех 
стран наряду со снижением рождаемости и ростом 
средней продолжительности жизни является неу-
клонный рост доли лиц старших возрастных групп. 
Согласно данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), количество людей в возрасте >60 
лет стремительно растет, в  то  время как числен-
ность категории граждан от 15 до 59 лет также быс-

тро сокращается. Прогнозируется, что к  2050г 
в странах Европы и Северной Америки будут про-
живать 80% пожилых людей, а  в  РФ к  этому вре-
мени численность людей старшего поколения зна-
чительно возрастет и составит >35 млн человек [5]. 
Постарение населения неминуемо влечет за  собой 
увеличение в  возрастной структуре больных ОИМ 
лиц пожилого и  старческого возраста, что, в  свою 
очередь, будет приводить к тому, что врачи все чаще 
будут сталкиваться с  осложненным, прогностиче-
ски негативным течением заболевания.

Длительное время считалось, что основной 
причиной смерти женщин является рак матки, яич-
ников и молочной железы, в то время как мужчины 
погибают преимущественно от  ССЗ. Однако 
в последние годы стало очевидным, что на первом 
месте в  структуре смертности мужчин и  женщин 
стоят именно ССЗ, в т. ч. ОИМ [6, 7]. В связи с этим 
вопрос гендерных особенностей течения и исходов 
ОИМ приобрел большую актуальность. Это свя-
зано, во-первых, с  тенденцией снижения частоты 
ОИМ у молодых мужчин при одновременном росте 
таковой у пожилых женщин, и, во-вторых, со сни-
жением летальности от  данной патологии у  муж-
чин, но не у женщин [6-9].

Все вышесказанное и обусловило актуальность 
настоящего исследования, цель которого заключа-
лась в  сравнительном анализе изменений в  струк-
туре осложнений при ОИМ среди мужчин и  жен-
щин г. Томска в  возрасте >20 лет за  10-летний 
период (2008-2017гг).

Материал и методы
В основу исследования положены данные информа-

ционно-аналитической базы данных эпидемиологической 
программы ВОЗ “Регистр острого инфаркта миокарда”, 
которая действует в Томске уже >30 лет. Исследование вы-
полняется по  стандартной методике с  использованием 
унифицированных диагностических (клинических, элек-
трокардиографических, биохимических, патоморфологи-
ческих) критериев [10]. Диагноз ОИМ устанавливался со-
гласно диагностическим критериям ВОЗ, рекомендован-
ным на момент создания Регистра, а также с учетом совре-
менных клинических рекомендаций [11]. Статистическая 
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обработка данных проводилась с  использованием про-
грамм Statistica 9.0 и 10.0. Для оценки значимости различий 
качественных признаков применялся непараметрический 
критерий хи-квадрат (χ2) для парных значений. Результат 
интерпретировался с  учетом поправки Бонферрони для 
множественных сравнений. Различия считались статисти-
чески значимыми при р<0,05.

В 2008г было зарегистрировано 800 случаев заболева-
ния, в  т. ч.  у 62,4% мужчин и  у  37,6% женщин (p<0,001). 
В  2017г ОИМ развился у  906 больных; среди заболевших 
было 58,1% мужчин и 41,9% женщин (p<0,05). В 2008г в воз-
растной структуре больных удельный вес лиц >60 лет соста-
вил 62,1%: среди мужчин — 49,1%, среди женщин — 83,7% 
(p<0,0001); через 10 лет — уже 74,5% (p<0,001). Постарение 
больных произошло за счет мужчин — 65% (p<0,05). Среди 
женщин увеличение доли лиц пожилого и старческого воз-
растов было не столь значительным — 87,6%.

Результаты 
В 2008г осложненное течение ОИМ наблюдалось 

у 49,9% больных, в 2017г. значительно чаще — у 80,4% 
заболевших (p<0,001). Результаты сравнения струк-
туры и  частоты осложнений приведены в  таблице 1. 
Согласно представленным данным, в  структуре 
осложнений частота развития кардиогенного шока, 
ОЛЖН, нарушений сердечного ритма и  проводимо-

сти (НРСиП), тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) за 10 лет существенно не изменилась. Значи-
тельно реже стали регистрироваться случаи развития 
острой аневризмы, разрыва миокарда, а  также эпи-
зоды рецидивирующего течения заболевания. 

При этом существенно увеличилась доля боль-
ных, у которых ОИМ сопровождался, а также и закон-
чился развитием хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН). Из всех видов осложнений чаще всего, 
и в первый, и во второй годы исследования, встреча-
лись различного вида аритмии. Обращает на  себя 
внимание тот факт, что в структуре НРСиП значимо 
сократился удельный вес атриовентрикулярных бло-
кад — с 30,4 до 15% (p<0,05), причем за счет наиболее 
тяжелых ее степеней (второй и  третьей). Различия 
в остальных вариантах сердечных аритмий за анали-
зируемое время оказались незначительными. Гендер-
ные различия в частоте и структуре осложнений ОИМ 
в указанные годы представлены в таблице 2. В 2008г 
значительных различий в  частоте отдельных видов 
осложнений ОИМ у мужчин и женщин, за исключе-
нием разрыва миокарда, выявлено не было. Наиболее 
частым осложнением и у мужчин, и у женщин явились 
НРСиП, причем в их структуре экстрасистолическая 
аритмия была у  женщин существенно чаще, чем 
у  мужчин  — 78,7 и  52,9%, соответственно (p<0,002).

Через 10 лет ситуация практически не измени-
лась, за исключением ТЭЛА, которую существенно 
чаще диагностировали у женщин. Обращает на себя 
внимание значительное увеличение числа больных 
среди мужчин и женщин с ХСН, причем количество 
случаев развития ХСН превысило число НРСиП.

При анализе ситуации с осложнениями в зависи-
мости от пола было выявлено, что у мужчин за анали-
зируемый период существенно возросло число боль-
ных с ХСН — с 24,5 до 68,4% (p<0,001) и сократилось 
количество эпизодов развития острой аневризмы  — 
с 10,2 до 3,8% (p<0,05). У женщин также возросло число 
случаев развития ХСН — с 32,8 до 64,8% (p<0,001), при 
одновременном сокращении количества эпизодов 
с острой аневризмой — с 12,6 до 3% (p<0,002) и рециди-

Таблица 1
Частота и структура осложнений при ОИМ  

среди больных г. Томска в 2008 и 2017гг
Вид осложнения 2008г 2017г р

n % n %
Всего больных 399 49,9 728 80,4 <0,001
Кардиогенный шок 89 22,3 135 18,5 >0,05
ОЛЖН (Killip III) 98 24,6 191 26,2 >0,05
ХСН (II-IV ФК по NYHA) 113 28,3 486 66,8 <0,001
НРСиП 148 37,1 280 38,5 >0,05
ТЭЛА 19 4,8 22 3,0 >0,05
Разрыв миокарда 24 6,0 24 3,3 <0,05
Острая аневризма 45 11,3 25 3,4 <0,001
Рецидив 58 14,5 51 7,0 <0,001

Примечания: ФК  — функциональный класс, NYHA  — New-York 
Heart Association.

Таблица 2
Частота и структура осложнений при ОИМ у мужчин и женщин г. Томска в 2008 и 2017гг

Вид осложнения 2008г 2017г
Мужчины Женщины р Мужчины Женщины p
n % n % n % n %

Всего больных 216 43,3 183 60,8 <0,001 396 75,3 332 87,4 <0,001
Кардиогенный шок 48 22,2 41 22,4 >0,05 70 17,7 65 19,8 >0,05
ОЛЖН (Killip III) 49 22,7 49 26,8 >0,05 95 24,0 96 28,9 >0,05
ХСН (II-IV ФК по NYHA) 53 24,5 60 32,8 >0,05 271 68,4 215 64,8 >0,05
НРСиП 87 40,3 61 33,3 >0,05 141 35,6 139 41,9 >0,05
ТЭЛА 7 3,2 12 6,6 >0,05 7 1,8 15 4,5 <0,05
Разрыв миокарда 7 3,2 17 9,3 <0,05 6 1,5 18 5,4 <0,05
Острая аневризма 22 10,2 23 12,6 >0,05 15 3,8 10 3,0 >0,05
Рецидив 27 12,5 31 16,9 >0,05 32 8,1 19 5,7 >0,05

Примечания: ФК — функциональный класс, NYHA — New-York Heart Association.
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вирующего течения заболевания  — с  16,9 до  5,7% 
(p<0,01). Необходимо также отметить, что за 10-летний 
период летальность среди больных с  осложненным 
течением ОИМ сократилась с  59,9 до  44,1% (p<0,05).

Заключение
Таким образом, за  10-летний период значитель-

ных структурных изменений в  осложнениях ОИМ 
в Томске, выявлено не было. При этом следует отме-
тить, что ОИМ стал более тяжелым и чаще сопровож
даться осложнениями, в  структуре которых ведущие 
позиции занимает ХСН. Это, вероятно, связано с уве-
личением в возрастной структуре больных лиц пожи-
лого и  старческого возрастов, большинство которых 
изначально были особенно уязвимыми в плане разви-
тия именно этого осложнения, что вполне согласуется 
с литературными данными [12]. В свою очередь, этот 
факт является логичным отражением сложившейся 
в Томске демографической ситуации, которая на про-
тяжении многих лет характеризуется стойкой тенден-

цией к  постарению жителей [13]. Снижение частоты 
случаев рецидивирующего течения ОИМ, развития 
острой аневризмы и  разрыва миокарда, возможно, 
связано с использованием в процессе лечения высо-
коэффективных лекарственных препаратов, а  также 
с  широким применением современных интервенци-
онных методов лечения. Другим фактором, положи-
тельно повлиявшим на  частоту указанных осложне-
ний, следует считать улучшение ситуации со своевре-
менностью госпитализации больных ОИМ. Так, 
за анализируемый период, число больных, госпитали-
зированных в первые 6 часов от начала заболевания, 
увеличилось с 69,1 до 73,8% (p<0,05). Вероятно, пере-
численные выше факторы и  способствовали сокра-
щению летальности среди больных с  осложненным 
течением ОИМ.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Индекс висцерального ожирения у пациентов 
с ишемической болезнью сердца, ожирением и сахарным 
диабетом 2 типа
Хорлампенко А. А.1, Каретникова В. Н.1,2, Кочергина А. М.1,2, Игнатова Ю. С.1, 
Белик Е. В.2, Груздева О. В.2, Брель Н. К.2, Коков А. Н.2, Барбараш О. Л.1,2

1ФГБОУ ВО Кемеровский государственный медицинский университет. Кемерово; 2ФГБНУ НИИ 

комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний. Кемерово, Россия

Цель. Оценка индекса висцерального ожирения (ИВО) у пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) и избыточной массой тела 
или ожирением, а также определение взаимосвязи этого парамет
ра с  показателями липидного, углеводного обменов и  лаборатор-
ными маркерами воспаления в зависимости от наличия нарушений 
углеводного обмена (НУО).
Материал и методы. В исследование включены 95 пациентов с ИБС 
и избыточной массой тела — индекс массы тела (ИМТ) >25 кг/м2 или 
ожирением — ИМТ >30 кг/м2, из них 59 пациентов с сахарным диа
бетом (СД) 2 типа и 36 — без НУО. У всех использовали антропомет
ические, визуализирующие методы оценки ожирения, оценивались 
лабораторные показатели: уровень глюкозы, гликированного гемо-
глобина, С-реактивного белка, адипонектина, параметры липидного 
профиля, пациентам без НУО в  анамнезе выполняли пероральный 
тест толерантности к глюкозе, рассчитывали ИВО. 
Результаты. У пациентов с СД 2 типа отмечены достоверно более 
высокие значения антропометрических показателей — ИМТ, окруж-
ность талии, а  также процентного содержания жировой массы, 
площади и объема висцеральной жировой ткани по данным много-
слойной компьютерной томографии, по  сравнению с  пациентами 
без НУО. При исследовании липидного профиля, уровней 
С-реактивного белка и адипонектина достоверные различия между 
группами отсутствовали. ИВО также достоверно не  различался 
в  обеих группах пациентов. ИВО показал наибольшее количество 
корреляционных связей с клинико-метаболическими показателями 

как у пациентов с СД 2 типа, так и у пациентов без НУО, другие ме- 
тоды оценки ожирения меньше коррелировали с  лабораторными 
показателями в  обеих группах. Только ИВО значимо обратно кор
релировал с адипонектином в обеих группах. 
Заключение. Полученные корреляции между ИВО и клинико-мета-
болическими показателями подтверждают возможность использо-
вания этого показателя для определения дисфункции жировой 
ткани независимо от  наличия НУО. Влияние повышенного ИВО 
на  развитие сердечно-сосудистых осложнений у  пациентов высо
кого риска требует дальнейшего изучения.
Ключевые слова: индекс висцерального ожирения, сахарный диа-
бет, адипонектин, ишемическая болезнь сердца.
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Visceral adiposity index in patients with coronary artery disease, obesity and type 2 diabetes
Khorlampenko A. A.1, Karetnikova V. N.1,2, Kochergina A. M.1,2, Ignatova Yu. S.1, Belik E. V.2, Gruzdeva O. V.2, Brel N. K.2, Kokov A. N.2, Barbarash O. L.1,2

1Kemerovo State Medical University. Kemerovo; 2Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases. Kemerovo, Russia

Aim. To assess visceral adiposity index (VAI) in patients with coronary 
artery disease (CAD) and overweight or obesity, as well as to determine 
its relationship with lipid and carbohydrate metabolism parameters and 
inflammatory markers, depending on the presence of carbohydrate 
metabolism disorders (CMD).
Material and methods. The study included 95 patients with CAD and 
overweight (body mass index (BMI) >25 kg/m2) or obesity (BMI >30 
kg/m2), of which 59 patients had type 2 diabetes (T2D) and 36 were 
without CMD. All patients were assessed for obesity; VAI was calcu-
lated. Following laboratory parameters were evaluated: glucose, gly-
cated hemoglobin, C-reactive protein, adiponectin, lipid panel. 

In patients without history of CMD, an oral glucose tolerance test was 
performed.
Results. Compared with patients without CMD, subjects with T2D 
had significantly higher values of BMI, waist circumference, as well as 
the body fat percentage, area and volume of visceral adipose tissue 
estimated by computed tomography. Analysis of lipid profile, 
C-reactive protein and adiponectin levels did not reveal significant 
differences between the groups. VAI also did not significantly differ in 
both groups. VAI had the most correlations with clinical and meta-
bolic parameters in both patients with T2D and without CMD. Other 
methods for assessing obesity were less correlated with laboratory 
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АГ — артериальная гипертензия, апо АI — аполипопротеин AI, апо В — аполипопротеин В, ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИВО — индекс висцерального ожирения, 
ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, МСКТ — многослойная 
компьютерная томография, НУО — нарушения углеводного обмена, ОБ — окружность бедер, ОВЖ — объем висцерального жира, ОТ — окружность талии, ОХС — общий холестерин, ПВЖ — площадь висце-
рального жира, СД — сахарный диабет, СРБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТГ — триглицериды, ФР — факторы риска, ХСН — хрониче-
ская сердечная недостаточность, HbA1c — гликированный гемоглобин.

Введение 
Ожирение  — хроническое мультифакторное ге

терогенное заболевание, характеризующееся нали-
чием избыточной жировой ткани в  организме. Рас-
пространённость ожирения стремительно увеличива-
ется во всем мире, в т. ч. и России, приобретая характер 
эпидемии [1]. Ожирение относится к  модифици- 
руемым факторам риска (ФР) сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), а  также ассоциируется с  дисли
пидемией, артериальной гипертензией (АГ), синдро-
мом обструктивного апноэ сна, инсулинорезистент-
ностью, нарушением толерантности к  углеводам, 
сахарным диабетом (СД), приводя к развитию ише-
мической болезни сердца (ИБС), инсульту и хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН).

Несмотря на то, что у пациентов с ожирением 
другие ФР ССЗ встречаются чаще, в последние годы 
в литературе появилась информация о так называе-
мом “парадоксе ожирения”. Существует ряд иссле-
дований, в  которых показана U-образная зависи-
мость индекса массы тела (ИМТ) от  показателей 
общей и  сердечно-сосудистой смертности: паци-
енты с избыточной массой тела и ожирением 1 сте-
пени имеют лучшие показатели выживаемости 
и  меньшую частоту развития сердечно-сосудистых 
осложнений, по  сравнению с  пациентами с  дефи-
цитом массы тела (ИМТ <18,5 кг/м2) и с ожирением 
2-3 степени (ИМТ >35 кг/м2) [2]. 

Вышесказанное дает основание предполагать 
наличие ограничений в  использовании ИМТ, не- 
смотря на его доступность и простоту определения. 
Одним из  явных ограничений является невозмож-
ность оценки соотношения жировой, мышечной 
и  костной масс, характера распределения жиро- 
вой массы у  конкретного пациента, а  также мета- 
болического профиля и  риска развития связанных 

с ожирением ССЗ и их осложнений. Дополнитель-
ными антропометрическими методами оценки 
ожирения являются определение окружности талии 
(ОТ) и индекса ОТ/окружность бедер (ОБ). Повы-
шение этих показателей в  многочисленных иссле-
дованиях ассоциировалось с  увеличением риска 
ССЗ и  сердечно-сосудистой смертности, что под-
тверждает ведущую роль абдоминального ожирения 
в  развитии неблагоприятных сердечно-сосудистых 
осложнений [3].

Визуализирующие методы оценки абдоминаль-
ной жировой ткани (компьютерная томография 
и  магнитно-резонансная томография) позволяют 
получить количественные характеристики жировых 
депо и  выделить висцеральный и  подкожный ком-
поненты. Эти методы подтверждают, что именно 
избыток висцеральной жировой ткани (ВЖТ) ассо-
циируется с  метаболическими нарушениями и  по
вышает риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений и  смерти [4]. Площадь висцерального жира 
(ПВЖ) и объем висцерального жира (ОВЖ) — наи-
более часто используемые параметры при визуали-
зирующих методах оценки жировой ткани.

Одним из  новых методов оценки состояния 
абдоминальной жировой ткани является индекс 
висцерального ожирения (ИВО), предложенный 
в 2010г Amato MC, et al., маркер дисфункции ВЖТ, 
который рассчитывается на  основании антропомет
рических — ИМТ, ОТ, и метаболических показате-
лей  — триглицериды (ТГ), холестерин (ХС) липо-
протеинов высокой плотности (ЛВП) [5]. Во  мно-
гих исследованиях повышение этого индекса было 
связано с  высоким кардиометаболическим риском 
как в общей популяции, так и у пациентов без ка- 
ких-либо явных метаболических нарушений, а так- 
же у больных СД [6-8].

parameters in both groups. Only VAI significantly correlated with adi-
ponectin in both groups.
Conclusion. The obtained correlations between VAI and clinical and 
metabolic parameters confirm the practicability of using it to determine 
adipose tissue dysfunction in patients with/without CMD. The effect of 
increased VAI on the cardiovascular risk in high-risk patients requires 
further study.
Key words: visceral obesity index, diabetes, adiponectin, coronary 
artery disease.
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Можно полагать, что определение ИВО у  па
циентов с  ИБС даст дополнительную прогности
ческую информацию, поскольку сочетание ИБС 
и ожирения ассоциируется с большой частотой раз-
вития неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий в целом, а также при выполнении чрескожных 
коронарных вмешательств. 

Целью настоящего исследования была оценка 
ИВО у пациентов с ИБС и избыточной массой тела 
или ожирением, а  также определение взаимосвязи 
этого параметра с показателями липидного и угле-
водного обмена и  лабораторными маркерами вос-
паления в зависимости от наличия нарушений угле-
водного обмена (НУО).

Материал и методы 
Приведены результаты исследования, проведенного на 

базе ФГБНУ “Научно-исследовательский институт ком-
плексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний”. 
В исследование включены 95 пациентов с ИБС с избыточной 
массой тела (ИМТ >25 кг/м2) или ожирением (ИМТ >30 кг/
м2), поступивших для проведения плановой чрескожной 
коронарной ангиопластики. Проведение исследования бы-
ло одобрено комитетом по  этике и  доказательности меди-
цинских научных исследований. Перед включением в  ис-
следование все пациенты подписали добровольное инфор-
мированное согласие. Критерии исключения из исследова-
ния: декомпенсация ХСН, острый коронарный синдром, 
обострение сопутствующей патологии, снижение скорости 
клубочковой фильтрации <45 мл/мин/1,73 м2, вес >130 кг 
на момент включения в исследование. 

В зависимости от наличия СД 2 типа пациенты были 
разделены на  две группы: 59 участников исследования 
в анамнезе имели СД 2 типа в соответствии с диагности-
ческими критериями Всемирной организации здравоох-
ранения [9], 36 пациентам провели активный скрининг 
НУО, включавший оценку гликемии натощак, гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c), а также выполнение перо-
рального теста толерантности к  глюкозе; согласно полу-
ченным данным, НУО в  этой группе выявлено не  было. 

При включении в  исследование выполняли сбор 
анамнеза о наличии у участников сопутствующих заболе-
ваний, ФР ССЗ, принимаемой терапии. Всем больным 
были выполнены антропометрические измерения, вклю-
чая массу тела (кг), рост (см), ОТ (см), ОБ (см); были 
рассчитаны показатели ОТ/ОБ, ИМТ (кг/м2). ИМТ от 25 
до  29,9  кг/м2 соответствует избыточной массе тела, при 
ИМТ от  30 до  34,9  кг/м2 диагностировали ожирение 1 
степени, 35-39,9 кг/м2 — 2 степени, >40 кг/м2 — 3 степени. 
Значения ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин, соот-
ношения ОТ/ОБ ≥0,9 у мужчин и ≥0,8 у женщин свиде-
тельствовали о  наличии абдоминального ожирения [10]. 

Процентное содержание жировой массы косвенно 
оценивали с помощью уравнения Deurenberg: 
[1,2 (ИМТ)+0,23 (возраст)-10,8 (пол)-5,4], 
где возраст  — число полных лет, а  пол  — коэффициент, 
равный 1 для мужчин и 0 для женщин. В норме процент-
ное содержание жировой ткани в  организме составляет 
~15-20% у мужчин и 25-30% у женщин. Превышение это-
го показателя >25% для мужчин и >33% для женщин соот-
ветствует ожирению [10].

У всех пациентов натощак оценивали следующие 
лабораторные показатели: уровень глюкозы, HbA1c, С-
реактивного белка (СРБ), адипонектина, показатели ли-
пидного профиля  — ОХС, ТГ, ХС ЛОНП, ХС ЛНП, ХС 
ЛВП, аполипопротеин (апо) AI, апо В. Концентрацию 
липидов, аполипопротеинов, глюкозы и HbA1c определя-
ли ферментативным методом на  автоматическом биохи-
мическом анализаторе Konelab 30i (Thermo Fisher Sientific, 
Финляндия). Содержание СРБ определяли высокочув
ствительным методом с  использованием тест-системы 
“hs-CRP Monobind Inc” (США). Определение содержа-
ния адипонектина выполняли методом иммунофермент-
ного анализа в сыворотке крови с помощью тест-системы 
фирмы “BioVendor Human Adiponectin ELISA” (Чехия). 

Пациентам без НУО в  анамнезе выполнялся перо-
ральный тест толерантности к  глюкозе: после предвари-
тельного 12-часового голодания определялась гликемия 
плазмы натощак, а  затем при отсутствии повышения 
глюкозы >7,0  ммоль/л − через 2 ч после углеводной на-
грузки (75  г безводной глюкозы, растворенной в  250 мл 
воды).

ИВО рассчитывался по формуле:
[ОТ/(39,68+(1,88×ИМТ))×(ТГ/1,03)×(1,31/ЛВП)]  — для 
мужчин,
[ОТ/(36,58+(1,89×ИМТ))×(ТГ/0,81)×(1,52/ЛВП)]  — для 
женщин.

Для здоровых лиц с нормальным ИМТ, распределе-
нием жировой массы, уровнями ХС ЛВП и  ТГ данный 
показатель равен 1. Определен повозрастной уровень 
ИВО, при превышении которого резко возрастают сер-
дечно-сосудистые риски (ССР) [10].

Всем пациентам выполнялась количественная оцен-
ка ВЖТ методом многослойной компьютерной томогра-
фии (МСКТ) на 64-срезовом томографе Siemens Somatom 
64, (Германия). Сканирование проводилось на  уровне 
L4-L5 позвонков в краниокаудальном направлении. По-
сле этого определялись площадь и объем абдоминальной 
жировой ткани, с последующим разделением ее на висце-
ральный и подкожный компоненты. ПВЖ >130 см2 явля-
ется критерием ожирения и связана со значительным по-
вышением риска ССЗ [4].

Статистический анализ. Размер выборки предвари-
тельно не  рассчитывался. Статистическая обработка ре-
зультатов осуществлялась с помощью программы Statistica 
10.0. Количественные переменные представлены в  виде 
медианы и  нижнего и  верхнего квартилей, определение 
различий между двумя независимыми группами прово
дилось с  помощью критерия Манна-Уитни. Для корре
ляционного анализа использовался критерий Спирмена. 
Уровнем статистической значимости считали p<0,05.

Результаты
Общую выборку составили 95 пациентов с ИБС 

с избыточной массой тела (ИМТ >25 кг/м2) или ожи-
рением (ИМТ >30 кг/м2) в возрасте 37-72 лет, сред-
ний возраст 62 (57; 65) лет, 57,9% мужчин и  42,1% 
женщин. 59 (62,1%) участников исследования в анам-
незе имели СД 2 типа, 28,8% из них придерживались 
только диетотерапии, а 71,2% принимали сахаросни-
жающую терапию: 52,5% получали терапию перо-
ральными гипогликемическими препаратами, 8,5% 
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участников находились на инсулинотерапии, а 10,2% 
получали комбинированную сахароснижающую 
терапию (инсулин+таблетированные препараты). 
Группу без НУО составили 36 пациентов (37,9%).

В таблице 1 представлены клинико-анамнести-
ческие характеристики групп пациентов в  зависи-
мости от  наличия СД. Группы были сопоставимы 
по  полу, возрасту, длительности течения ИБС. 
Пациенты обеих групп имели стенокардию напря-
жения различных функциональных классов. Часто- 
та курения (в анамнезе или в  настоящее время), 
инфаркта миокарда (ИМ) в анамнезе, фибрилляции 
предсердий в обеих группах достоверно не различа-
лась. Гиполипидемическая терапия статинами при-
менялась одинаково часто в обеих группах пациен-
тов. Многососудистое поражение коронарных арте-
рий по  данным коронароангиографии одинаково 
часто регистрировалось в  обеих группах. В  группе 
пациентов с  СД чаще встречалась АГ (p=0,009), 
отмечались более высокие показатели гликемии 
натощак (p=0,000), а  также HbA1c (p=0,000). Уро-
вень HbA1c у  пациентов с  СД составил 7,0 (6,5; 
8,8)%, при этом у  26 (44,1%) пациентов из  этой 
группы отмечено недостижение целевых значений 
для данного показателя.

Показатели липидного спектра в обеих группах 
достоверно не  различались (таблица 2). Уровни 
ОХС, ХС ЛНП в обеих группах обследованных пре-
вышали рекомендованные значения для пациентов 
с  ИБС [11]: так, уровень ОХС у  пациентов с  СД 
составил 4,4 (3,6; 5,8) ммоль/л, а  среди пациентов 

без СД — 4,7 (3,8; 5,25) ммоль/л, без статистически 
значимых различий между ними (p=0,595). Уровень 
ХС ЛНП в  группе пациентов с  СД был равен 2,46 
(2,08; 3,47) ммоль/л, а  в  группе пациентов без 
НУО — 3,16 (2,12; 3,74) ммоль/л, (p=0,184). 

В группе пациентов с  СД 2 типа уровень СРБ 
составил 4,0 (3,0; 5,0) мг/л, а у пациентов без НУО — 
3,0 (3,0; 4,0) мг/л, различия не достигли статистиче-
ской достоверности (р=0,106). Уровень адипонек-
тина также не различался в обеих группах (p=0,842).

При анализе антропометрических показателей 
ожирения у  всех обследуемых отмечалось повыше-
ние ИМТ (ИМТ >25  кг/м2), среди них у  62 (64,6%) 
диагностировано ожирение (ИМТ >30 кг/м2). ИМТ 
в группе пациентов с СД был значимо выше и соста-
вил 32,9 (29,4; 37,6) кг/м2, в  группе пациентов без 
НУО ИМТ был равен 30,29 (27,13; 32,53) кг/м2 
(p=0,007), ОТ также была значимо выше в  группе 
пациентов с  СД, чем в  группе лиц, не  страдающих 
этим заболеванием: 107 (97; 120) см vs 104 (96,5,0; 
106,5) см, (p=0,043). В общей выборке у 93,7% участ-
ников соотношение ОТ/ОБ соответствовало крите-
риям ожирения (>0,9 для мужчин и  0,85 для жен-
щин). У пациентов с СД данный показатель оказался 
выше, чем у  пациентов без НУО: 0,97 (0,92; 1,04) 
и 0,95 (0,90; 0,98), соответственно, без достоверных 
различий между группами (p=0,055). Расчетное про-
центное содержание жировой массы превышало 
допустимые значения у всех обследованных. В группе 
пациентов с СД отмечалось достоверно более высо-
кое содержание жировой массы: 43,8 (33,6; 52,3)% vs 

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с СД 2 типа и без НУО 

Показатели 1 группа — пациенты  
с ожирением + СД, n=59

2 группа — пациенты  
с ожирением без СД, n=36

p

Мужской пол, n (%) 29 (49,2) 26 (72,2) 0,060
Женский пол, n (%) 30 (50,8) 10 (27,8)
Возраст, лет Me (Q25; Q75) 61 (57; 64) 62,5 (57; 66) 0,390
Курение, n (%) 22 (37,2) 21 (58,3) 0,111
АГ в анамнезе, n (%) 59 (100) 32 (88,8) 0,009
Длительность анамнеза ИБС, лет, Me (Q25; Q75) 2,0 (1,0; 4,0) 2,0 (1,0; 6,0) 0,828
ИМ в анамнезе, n (%) 28 (47,5) 19 (52,8) 0,666
ФП в анамнезе, n (%) 5 (8,4) 3 (8,3) 0,991
Стенокардия, ФК, n (%)
  I 
  II 
  III 
  IV

10 (16,9)
35 (59,3)
14 (23,8)
0

8 (22,2)
25 (69,5)
3 (8,3)
0

0,187

ХСН, ФК, n (%)
  I
  II
  III 
  IV

0 
54 (91,5)
5 (8,5)
0

0
35 (97,2)
1 (2,8)
0

0,644

Многососудистое поражение КА, n (%) 47 (79,6) 25 (69,4) 0,407
Прием гиполипидемической терапии, n (%) 49 (83) 31 (86,1) 0,804

Примечание: КА — коронарные артерии, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий.
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33,6 (30,5; 45,6)% у  пациентов без НУО (p=0,003). 
При оценке ожирения по  данным МСКТ у  96,8% 
пациентов обеих групп диагностировано ожирение 
(ПВЖ >130  см2). В  группе пациентов с  СД отмеча-
лись достоверно более высокие как ПВЖ, так и ОВЖ 
и подкожного компонентов абдоминальной жировой 
ткани (p<0,05 для всех переменных). 

У 93,6% пациентов при расчете ИВО выявлено 
повышение данного показателя >1. У  64,3% обследо-
ванных ИВО превышал уровень, соответствующий 
повышенному ССР. Между группами исследуемых 
достоверных различий по ИВО не выявлено, в группе 
пациентов с СД данный показатель составил 2,49 (1,84; 
4,29), а у пациентов без СД — 2,26 (1,43; 3,19) (p=0,109).

Таблица 2
Показатели ожирения и лабораторные показатели пациентов с СД 2 типа и без НУО

Показатели 1 группа — пациенты  
с избыточной массой тела  
и ожирением + СД, n=59

2 группа — пациенты  
с избыточной массой тела  
и ожирением без СД, n=36

p

Антропометрические 
показатели ожирения

ИМТ, кг/м2, 
Me (Q25; Q75)

32,9 (29,4; 37,6) 30,29 (27,13; 32,53) 0,007

ОТ, см, Me (Q25; Q75) 107 (97; 120) 104 (96,5,0; 106,5) 0,043
ОБ, см, Me (Q25; Q75) 108 (100; 118) 106,5 (102,5; 113,0) 0,365
ОТ/ОБ, Me (Q25; Q75) 0,97 (0,92; 1,04) 0,95 (0,90; 0,98) 0,055
% жировой массы, %, Me (Q25; Q75) 43,8 (33,6; 52,3) 33,6 (30,5; 45,6) 0,003

МСКТ показатели 
ожирения 

ОВЖ, см3, Me (Q25; Q75) 442,3 (383,5; 528,9) 328,7 (259,5; 421,4) 0,000
ПВЖ, см2, Me (Q25; Q75) 233,7 (208,6; 286,6) 183,6 (147,9; 230,9) 0,000
ОПЖ, см3, Me (Q25; Q75) 694,4 (550,4; 891,1) 520,1 (408,6; 668,3) 0,017
ППЖ, см2, Me (Q25; Q75) 367,5 (287,4; 451,2) 290,6 (22,6; 391,6) 0,003

ИВО 2,49 (1,84; 4,29) 2,26 (1,43; 3,19) 0,109
Липидный профиль ОХС, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 4,4 (3,6; 5,8) 4,7 (3,8; 5,25) 0,595

ХС ЛНП, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 2,46 (2,08; 3,47) 3,16 (2,12; 3,74) 0,184
ХС ЛОНП, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 0,7 (0,49; 1,09) 0,63 (0,47; 0,9) 0,216
ХС ЛВП, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 1,07 (0,89; 1,24) 1,12 (0,89; 1,29) 0,548
ТГ, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 1,54 (1,16; 2,37) 1,41 (1,09; 1,95) 0,228
апо AI, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 1,64 (1,4; 1,9) 1,7 (1,33; 1,94) 0,893
апо В, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 0,91 (0,72; 1,37) 0,95 (0,8; 1,13) 0,984
Адипонектин, мг/мл, Me (Q25; Q75) 7,55 (5,71; 8,85) 7,45 (5,92; 8,76) 0,842
СРБ, мг/л, Me (Q25; Q75) 4,0 (3,0; 5,0) 3,0 (3,0; 4,0) 0,106

Показатели гликемии Гликемия натощак, ммоль/л, Me (Q25; Q75) 7,9 (6,9; 10,7) 5,3 (5,0; 5,8) 0,000
HbA1c, %, Me (Q25; Q75) 7,0 (6,5; 8,8) 5,1 (4,9; 5,65) 0,000

Примечание: ОПЖ — объем подкожного жира, ППЖ — площадь подкожного жира.

Таблица 3
 Корреляции методов оценки ожирения в группе пациентов с СД

Корреляция
Показатель ИМТ % жировой 

массы 
ОТ ОТ/ОБ ОВЖ ПВЖ ИВО

ИМТ 1,00 0,852
p=0,000

0,477
p=0,000

-0,032
p=0,809

0,419
p=0,001

0,569
p=0,000

0,132
p=0,320

% жировой массы 0,852
p=0,000

1,00 0,346
p=0,007

-0,209
p=0,112

0,234
p=0,074

0,375
p=0,003

0,053
p=0,689

ОТ 0,477
p=0,000

0,346
p=0,007

1,00 0,551
p=0,000

0,443
p=0,000

0,428
p=0,001

0,347
p=0,007

ОТ/ОБ -0,032
p=0,809

-0,209
p=0,112

0,551
p=0,000

1,0 0,142
p=0,284

0,118
p=0,373

0,205
p=0,119

ОВЖ 0,419
p=0,001

0,234
p=0,074

0,443
p=0,000

0,142
p=0,284

1,00 0,884
p=0,000

0,343
p=0,008

ПВЖ 0,569
p=0,000

0,375
p=0,003

0,428
p=0,001

0,118
p=0,373

0,884 
p=0,000

1,00 0,230
p=0,080

ИВО 0,132
p=0,320

0,053
p=0,689

0,347
p=0,007

0,205
p=0,119

0,343
p=0,008

0,230
p=0,080

1,00
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При проведении корреляционного анализа 
связи ИВО с  другими методами оценки ожирения 
(таблица 3) в  группе пациентов с  СД обнаружена 
достоверно значимая прямая корреляционная связь 
между ИВО и  ОТ (r=0,347, p=0,007), ИВО и  ОВЖ 
(r=0,343, p=0,008). У  пациентов без СД ИВО зна-
чимо положительно коррелировал только с  ОТ 
(r=0,338, p=0,044) (таблица 4). Связь между ИВО 
и ИМТ не обнаружена ни в одной группе.

Наряду с этим выполнен корреляционный ана-
лиз между параметрами оценки ожирения с  кли-

нико-метаболическими показателями. ИВО проде-
монстрировал наибольшее количество корреляци-
онных связей в  обеих группах пациентов. Дей- 
ствительно, в  группе пациентов с  СД положитель-
ная корреляционная зависимость установлена 
между ИВО и  ТГ (r=0,892, p=0,000), ХС ЛОНП 
(r=0,867, p=0,000), апо В  (r=0,661, p=0,000), ХС 
ЛНП (r=0,363, p=0,005), ОХС (r=0,312, p=0,016), 
гликемией натощак (r=0,478, p=0,000), уровнем 
HbA1c (r=0,261, p=0,046) и  СРБ (r=0,281, p=0,031). 
Отрицательная корреляция выявлена между ИВО 

Таблица 4 
Корреляции методов оценки ожирения в группе пациентов без НУО 

Корреляция
Показатель ИМТ % жировой 

массы 
ОТ ОТ/ОБ ОВЖ ПВЖ ИВО

ИМТ 1,00 0,803
p=0,000

0,447
p=0,006

-0,143
p=0,405

0,405
p=0,014

0,390
p=0,019

0,130
p=0,449

% жировой массы 0,803
p=0,000

1,00 0,433
p=0,008

-0,207
p=0,225

0,528
p=0,001

0,538
p=0,001

0,123
p=0,477

ОТ 0,447
p=0,006

0,433
p=0,008

1,00 0,257
p=0,131

0,403
p=0,015

0,414
p=0,012

0,338
p=0,044

ОТ/ОБ -0,143
p=0,405

-0,207
p=0,225

0,257
p=0,131

1,00 0,100
p=0,563

0,143
p=0,404

0,197
p=0,250

ОВЖ 0,405
p=0,014

0,528
p=0,001

0,403
p=0,015

0,100
p=0,563

1,00 0,936
p=0,000

0,096
p=0,578

ПВЖ 0,390
p=0,019

0,538
p=0,001

0,414
p=0,012

0,143
p=0,404

0,936
p=0,000

1,00 0,163
p=0,341

ИВО 0,130
p=0,449

0,123
p=0,477

0,338
p=0,044

0,197
p=0,250

0,096
p=0,578

0,163
p=0,341

1,00

Таблица 5
Корреляции методов оценки ожирения и лабораторных показателей в группе пациентов с СД

Корреляция
Показатель ИМТ % жировой 

массы
ОТ ОТ/ОБ ОВЖ ПВЖ ИВО

ОХС -0,167 
p=0,207

-0,008 
p=0,952

-0,049 
p=0,713

-0,141 
p=0,288

-0,206 
p=0,118

-0,247 
p=0,59

0,312 
p=0,016

ХС ЛНП -0,109 
p =0,412

0,025 
p=0,853

-0,060 
p=0,650

-0,164 
p=0,213

-0,201 
p=0,128

-0,232 
p=0,077

0,363 
p=0,005

ХС ЛОНП 0,006
p=0,966

-0,012
p=0,931

0,103
p=0,439

0,001
p=0,996

0,273
p=0,036

0,115
p=0,387

0,867
p=0,000

ХС ЛВП -0,043 
p=0,748

0,225 
p=0,086

-0,247 
p=0,059

-0,283 
p=0,030

-0,336 
p=0,009

-0,273 
p=0,036

-0,564 
p=0,000

ТГ 0,080 
p=0,547

0,027 
p=0,840

0,107 
p =0,422

0,021 
p=0,875

0,273 
p=0,037

0,153 
p=0,247

0,892 
p=0,000

апо AI 0,010 
p=0,943

-0,001 
p=0,993

-0,021 
p=0,872

-0,071 
p=0,592

0,140 
p=0,291

0,125 
p=0,344

0,044 
p=0,740

апо В -0,041 
p=0,757

0,010 
p=0,937

0,027 
p=0,836

-0,087 
p=0,511

0,022 
p=0,870

-0,075 
p=0,571

0,661 
p=0,000

HbA1c 0,118 
p=0,374

0,072 
p=0,590

0,027 
p=0,838

0,057 
p=0,668

0,057 
p=0,671

0,013 
p=0,919

0,261 
p=0,046

Гликемия натощак 0,131 
p=0,321

0,127 
p=0,337

0,144 
p=0,275

0,008 
p=0,950

0,160 
p=0,226

0,083 
p=0,530

0,478 
p=0,000

СРБ 0,354 
p=0,021

0,049 
p=0,715

0,169 
p=0,200

-0,001 
p=0,992

-0,058 
p=0,664

-0,060 
p=0,651

0,281 
p=0,031

Адипонектин -0,254 
p=0,059

-0,181 
p=0,181

-0,215 
p=0,112

-0,141 
p=0,300

-0,218 
p=0,106

-0,190 
p=0,160

-0,794 
p=0,000
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и  такими показателями как ХС ЛВП (r=-0,564, 
p=0,000) и  адипонектин (r=-0,794, p=0,000). 
В  группе пациентов без НУО ИВО значимо прямо 
коррелировал с  ТГ (r=0,913, p=0,000), ХС ЛОНП 
(r=0,831, p=0,000), апо В  (r=0,433, p=0,008) и  СРБ 
(r=0,378, p=0,023). Обратная корреляционная связь 
выявлена между ИВО и ХС ЛВП (r=-0,600, p=0,000), 
адипонектином (r=-0,741, p=0,000).

Другие методы оценки ожирения в  меньшей 
степени коррелировали с лабораторными показате-
лями. Так, у пациентов с СД обнаружена значимая 
обратная корреляция ОТ/ОБ с  ХС ЛВП (r=-0,283, 
p=0,030), ОВЖ с ХС ЛВП (r=-0,336, p=0,009), ПВЖ 
с ХС ЛВП (r=-0,273, p=0,036), а также прямая кор-
реляционная связь ИМТ с СРБ (r=0,354, p=0,021), 
ОВЖ с ТГ (r=0,273, p=0,037) и ХС ЛОНП (r=0,273, 
p=0,036) (таблица 5). В группе пациентов без НУО 
показатель ОТ значимо обратно коррелировал с апо 
AI (r=-0,405, p=0,014) и  гликемией натощак (r= 
-0,385, p=0,020), а  ОТ/ОБ положительно коррели-
ровал с ХС ЛНП (r=0,423, p=0,010) и апо В (r=0,347, 
p=0,038) и обратно коррелировал с апо AI (r=-0,370, 
p=0,026) и ХС ЛВП (r=-0,366, p=0,028). Корреляци-
онные связи между другими методами оценки ожи-
рения и  клинико-метаболическими показателями 
в данной группе не обнаружены (таблица 6).

Обсуждение 
В последние десятилетия доказано, что абдоми-

нальная ВЖТ функционирует как эндокринный 

орган, приводя к  активации провоспалительных 
цитокинов: фактора некроза опухоли, интерлей-
кина-6, СРБ, лептина, уменьшению продукцию про-
тивовоспалительных цитокинов (адипонектина) 
и  развитию инсулинорезистентности, что, в  конеч-
ном итоге, способствует развитию и прогрессирова-
нию НУО и ССЗ атеросклеротического генеза. В то 
же время, основная функция подкожного жира, по-
видимому, заключается в  накоплении энергии [4]. 

Антропометрические характеристики ожирения 
(ИМТ, ОТ) не позволяют в полной мере оценить сте-
пень кардиометаболического риска даже у пациентов 
с  ожирением. В  то  же время, визуализирующие ме
тоды оценки ожирения (МСКТ) в настоящее время 
не  могут рутинно применяться в  клинической 
практике в связи с высокой стоимостью и трудоем
костью. Именно поэтому ИВО, учитывающий антро-
пометрические и  метаболические показатели, воз-
можно, является более надежным методом оцен- 
ки кардиометаболического риска. В  исследовании 
Amato MC, et al. в 2010г продемонстрирована значи-
мая связь ИВО с развитием сердечно-сосудистых — 
отношение шансов: 2,45, 95% доверительный интер-
вал: 1,52-3,95 (p<0,001) и цереброваскулярных собы-
тий — отношение шансов: 1,63, 95% доверительный 
интервал: 1,06-2,50 (p=0,025), в  то  время как связь 
между его отдельными компонентами и  сердечно-
сосудистыми событиями не обнаружена [5].

В настоящее исследование включены пациенты 
высокого ССР: с ИБС и избыточной массой тела или 

Таблица 6 
Корреляции методов оценки ожирения и лабораторных показателей в группе пациентов без НУО 

Корреляция
Показатель ИМТ % жировой 

массы 
ОТ ОТ/ОБ ОВЖ ПВЖ ИВО

ОХС -0,177 
p=0,302

-0,022 
p=0,898

-0,101 
p=0,557

0,224 
p=0,190

-0,232 
p=0,173

-0,206 
p=0,229

0,133 
p=0,440

ХС ЛНП -0,276 
p=0,103

-0,166 
p=0,334

-0,019 
p=0,912

0,423 
p=0,010

-0,075 
p=0,666

-0,098 
p=0,568

-0,031 
p=0,857

ХС ЛОНП 0,218
p=0,216

0,161
p=0,362

0,136
p=0,444

0,207
p=0,240

0,056
p=0,754

0,119
p=0,504

0,831
p=0,000

ХС ЛВП 0,103 
p=0,549

0,286 
p=0,091

-0,307 
p=0,069

-0,366 
p=0,028

-0,059 
p=0,732

-0,100 
p=0,561

-0,600 
p=0,000

ТГ 0,187 
p=0,275

0,169 
p=0,324

0,154 
p=0,369

0,120 
p=0,486

0,013 
p=0,940

0,065 
p=0,706

0,913 
p=0,000

апо AI 0,013 
p=0,939

0,253 
p=0,136

-0,405 
p=0,014

-0,370 
p=0,026

-0,109 
p=0,525

-0,108 
p=0,531

-0,165 
p=0,337

апо В -0,119 
p=0,490

-0,069 
p=0,688

0,043 
p=0,802

0,347 
p=0,038

-0,132 
p=0,442

-0,085 
p=0,622

0,433 
p=0,008

HbA1c -0,155 
p=0,368

-0,174 
p=0,310

-0,071 
p=0,679

0,147 
p=0,394

-0,130 
p=0,449

-0,150 
p=0,384

0,239 
p=0,160

Гликемия натощак -0,058 
p=0,739

-0,147 
p=0,391

-0,385 
p=0,020

-0,083 
p=0,629

-0,016 
p=0,928

0,066 
p=0,701

0,087 
p=0,614

СРБ 0,075 
p=0,665

0,088 
p=0,609

0,214 
p=0,209

0,146 
p=0,395

0,271 
p=0,109

0,243 
p=0,153

0,378 
p=0,023

Адипонектин -0,198 
p=0,167

-0,145 
p=0,347

-0,294 
p=0,321

0,067
p=0,772

-0,302 
p=0,074

-0,109 
p=0,549

-0,741
p=0,000
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ожирением. В общей выборке 49,5% пациентов ранее 
перенесли ИМ, а у 75,8% по данным коронароангио-
графии выявлено многососудистое поражение коро-
нарного русла. У  пациентов с  СД 2 типа отмечены 
достоверно более высокие значения антропометри-
ческих показателей ожирения, а  также установлено 
наличие более высоких значений площади и объема 
ВЖТ по данным МСКТ по сравнению с пациентами 
без НУО. В  то  же время, при исследовании липид-
ного профиля, уровня СРБ и  адипонектина досто-
верных различий между группами не  выявлено. 
Не обнаружено достоверных различий между двумя 
группами пациентов и по ИВО.

При проведении корреляционного анализа 
в  обеих группах пациентов была обнаружена связь 
между ИВО и  ОТ, что вероятно, объясняется тем, 
что ОТ используется для расчета этого показателя, 
однако связи между ИВО и  ИМТ не  обнаружено 
ни в одной группе, что согласуется с исследованием, 
проведенным ранее [12].

В представленной работе ИВО показал наи-
большее количество корреляционных связей с кли-
нико-метаболическими показателями в обеих груп-
пах пациентов, в то время как другие методы оценки 
ожирения в меньшей степени коррелировали с ла
бораторными показателями. Только ИВО значимо 
обратно коррелировал с  адипонектином незави-
симо от наличия НУО.

В другом исследовании [8] выявлена связь ИВО 
с  аномальным профилем адипокинов и  кардиоме-
таболическим риском у пациентов с СД 2 типа. Так, 
ИВО по  сравнению с  антропометрическими мето-
дами оценки ожирения (ИМТ, ОТ, ОБ, ОТ/ОБ) по
казал большее количество корреляций с  адипоки-
нами, липидными показателями, маркерами воспа-
ления, а  также с  эндотелиальным фактором роста 
[8]. Только ИВО показал обратную корреляцион-
ную связь с адипонектином, что, по мнению авто-
ров, является одной из  основных причин прогно-
стической роли этого показателя в отношении ССР 

у пациентов с СД 2 типа, поскольку адипонектин − 
единственный адипокин, обладающий противово-
спалительным, антиатерогенным и  кардиопротек-
тивным эффектами. Помимо этого, адипонектин 
играет важную роль в  регуляции функции эндоте-
лия, способствуя увеличению продукции оксида 
азота, и стимулирует ангиогенез. В нескольких кли-
нических исследованиях показано, что при ожире-
нии отмечается снижение уровня адипонектина 
в  крови [13], а  высокие его концентрации связаны 
с более низким риском развития ССЗ.

В обеих группах обнаружили и прямую корре-
ляционную связь между ИВО и  апо В  — наиболее 
атерогенным аполипопротеином, повышенный уро- 
вень которого играет существенную роль в  разви-
тии атеросклеротического поражения. Такие резуль-
таты представляют интерес, поскольку ранее сооб-
щалось, что повышение концентрации апо В ассо-
циируется с  повышенным риском смертельного 
ИМ, а снижение его уровня в сыворотке крови при-
водит к  уменьшению воспаления и  инсулинорези-
стентности [14, 15].

Заключение
Полученные корреляции между ИВО и клинико- 

метаболическими параметрами подтверждают, что 
ИВО  — показатель, который в  большей степени 
отражает дисфункцию жировой ткани, чем характер 
ее распределения независимо от наличия НУО. Про-
стота определения ИВО позволяет использовать этот 
показатель в  клинической практике. Повышение 
ИВО в  совокупности с  аномальным адипокиновым 
профилем и  повышением концентрации атероген-
ных липопротеинов может способствовать увеличе-
нию ССР в  долгосрочной перспективе, что требует 
дальнейшего изучения.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Сердечная недостаточность

Анализ связи системного воспаления и диастолической 
дисфункции у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью на фоне ревматоидного артрита
Анкудинов А. С., Калягин А. Н.
ФГБОУ ВО “Иркутский государственный медицинский университет” Минздрава России. Иркутск, 

Россия 

Цель. Изучить наличие и  характер взаимосвязи параметров сис-
темного воспалительного процесса с  морфофункциональными 
параметрами миокарда у пациентов, страдающих хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН), как результат гипертонической 
болезни и ишемической болезни сердца, ассоциированной с рев-
матоидным артритом (РА). 
Материал и методы. В исследовании приняло участие 57 пациен-
тов (женщин), страдающих ХСН, функциональный класс I-II по NYHA 
(New-York Heart Association). Пациенты разделены на две сопоста-
вимые группы: 31 пациент, имеющих ХСН на фоне серопозитивного 
РА, рентгенологическая стадия I-III, и  26 пациентов с  ХСН без РА. 
Результаты. Сравнительный анализ морфофункциональных пара-
метров не выявил значимых различий: уровень фракции выброса 
левого желудочка в группе ХСН и РА и группе ХСН без РА составил 
51,06±5,6% и  51,6±6,4%, соответственно (р=0,7); соотношение 
максимальных скоростей в фазы раннего и позднего диастоличе-
ского наполнения (Е/А) составило 0,9±0,1 и 0,8±0,1, соответственно 
(р=0,7). По  другим эхокардиографическим параметрам различий 
также не  выявлено (p>0,05). При анализе взаимосвязи между 
выраженностью воспаления и  морфофункциональными парамет
рами миокарда у пациентов группы ХСН и РА построена статисти-
чески значимая регрессионная модель между индексом активно-
сти (DAS28) РА, ревматоидным фактором и  E/A: R=0,5; R2=0,3; 
F=2,6; p=0,04.

Заключение. В  результате проведенного исследования в  группе 
пациентов с  ХСН на  фоне РА выявлены умеренные статистически 
значимые прямые взаимосвязи индекса активности (DAS28) и  РА 
с одним из параметров оценки диастолической дисфункции левого 
желудочка — соотношением параметров трансмитрального потока 
(Е/А). Полученные данные могут указывать на  неблагоприятный 
прогноз ХСН при нарастании активности РА. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, рев-
матоидный артрит, системное воспаление, коморбидность. 
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Analysis of the relationship between systemic inflammation and diastolic dysfunction in patients with heart 
failure and rheumatoid arthritis
Ankudinov A. S., Kalyagin A. N.
Irkutsk State Medical University. Irkutsk, Russia

Aim. To study the relationship of the systemic inflammation with the 
morphological and functional myocardial parameters in patients with 
heart failure (HF) due to hypertension and coronary artery disease in 
combination with rheumatoid arthritis (RA).
Material and methods. The study included 57 women with NYHA class 
I-II HF. Patients were divided into two comparable groups: group 1 
(n=31) — patients with HF and seropositive RA (Steinbrocker X-ray stage 
I-III); group 2 (n=26) — HF patients without RA.
Results. A comparative analysis of morphological and functional 
parameters did not reveal significant differences: left ventricular 
ejection fraction in groups 1 and 2 were 51,06±5,6% and 51,6±6,4%, 
respectively (p=0,7); the ratio of peak velocity blood flow in early 
diastole to peak velocity flow in late diastole (E/A) was 0,9±0,1 and 
0,8±0,1, respectively (p=0,7). For other echocardiographic parame-

ters, differences were also not detected (p>0,05). Nevertheless, 
significant regression model was created between the RA activity 
score (DAS28), rheumatoid factor, and E/A was created: R=0,5; 
R2=0,3; F=2,6; p=0,04.
Conclusion. As a result of the study, significant direct moderate correla-
tion of the RA activity score (DAS28) with E/A ratio was revealed in the 
group of patients with HF and RA. The data obtained may indicate an 
unfavorable prognosis of HF with an increase in RA activity.
Key words: heart failure, rheumatoid arthritis, systemic inflammation, 
comorbidity.
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АЦЦП — антитела к цитруллинированному циклическому пептиду, ВАШ — визуально-аналоговая шкала боли, ЛЖ — левый желудочек, РА — ревматоидный артрит, РФ — ревматоидный фактор, СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ХС ЛНП — холестерин 
липопротеинов низкой плотности, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, E/A — соотношение максимальных скоростей в фазы раннего и позднего диастолического наполнения (параметров транс-
митрального потока), DAS28 — индекс активности РА.
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Введение 
Коморбидные ассоциации при сердечно-сосу-

дистых заболеваниях (ССЗ), в частности при хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) на сегод-
няшний день являются одной из активно обсуждае-
мых и исследуемых тематик [1]. Наиболее изученными 
являются ассоциации ХСН с хронической болезнью 
почек, сахарным диабетом 2 типа, анемией, фибрил-
ляцией предсердий [2-5]. Указанные состояния 
в значительной мере ухудшают качество жизни паци-
ентов, повышают риск декомпенсации и повторной 
госпитализации, оказывают негативное влияние 
на  прогноз сердечной недостаточности. Однако 
существует ряд патологий, наличие которых у паци-
ентов, на первый взгляд, остается незамеченным для 
врача, что соответственно не  учитывается при под-
боре терапии. Из наиболее активно изучаемых ассо-
циаций стоит выделить заболевания опорно-двига-
тельного аппарата, в частности ревматоидный артрит 
(РА) [6]. Роль системного воспаления обсуждается 
не только в качестве фактора, ухудшающего течение 
ССЗ, но  и  как причины, их вызывающей. Точную 
оценку частоты ревматологической патологии в  ас- 
социации с  ССЗ дать сложно: в  литературе отмеча-
ются различающиеся данные — от 22,6% и до 58,0% 
случаев [7, 8]. Актуальными предметами изучения 
данной ассоциации является влияние системного 
хронического процесса на течение и прогнозирова-
ние ХСН.

Целью исследования было изучить наличие 
и характер взаимосвязи параметров системного вос-
палительного процесса с  морфофункциональными 
параметрами миокарда у  пациентов, страдающих 
ХСН, как результат гипертонической болезни и ише-
мической болезни сердца, ассоциированной с  РА. 

Материал и методы 
Проведено когортное, сравнительное, одномомент-

ное исследование с  участием 57 женщин, страдающих 
сердечной недостаточностью с  сохранной фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ), функциональный класс 
I-II по NYHA (New-York Heart Association). Диагноз ХСН 
выставлен на основании современных критериев “Обще-
ства специалистов по  сердечно-сосудистой недостаточ-

ности” (2018) [9]. Оценка морфофункциональных пара-
метров проводилась с  помощью трансторакальной эхо-
кардиографии, с оценкой ФВ ЛЖ по Симпсону. Диагноз 
РА выставлен в соответствии с критериями EULAR/ACR 
(European League Against Rheumatism/American College of 
Rheumatology) (2010) и  отечественными клиническими 
рекомендациями [10, 11]. Пациенты с  РА имели низкую 
и среднюю степени активности — индекс активности РА 
(DAS28) (3,2< DAS28 <5,1). Рентгенологическая стадия 
I-III по классификации Штейнброкера [11].

Принимаемая терапия соответствовала современ-
ным клиническим рекомендациям. Базовыми препарата-
ми для лечения ХСН являлись β-адреноблокаторы, инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента и  диуре-
тики (по показаниям). В группе пациентов с РА использо-
вался метотрексат со средней дозировкой 12,9±2,5 мг/нед. 
Для симптоматического лечения РА использовались как 
неселективные, так высокоселективные нестероидные 
противовоспалительные препараты. 

Пациенты разделены на  две сопоставимые группы: 
31 пациент, имеющих ХСН на фоне серопозитивного РА, 
и  26 пациентов без РА. Средний возраст не  имел стати-
стически значимых различий и составил 60,6±4,7 в груп-
пе ХСН и 58,5±5,6 лет в группе ХСН и РА, соответственно 
(р=0,8). Также оценивались общепринятые клинические 
параметры, такие как общий анализ крови, скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ); биохимические исследо
вание: липидограмма, скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ). Активность и  характер течения РА оценивались 
с помощью стандартных клиническо-лабораторных пара-
метров, таких как ревматоидный фактор (РФ), С-реак-
тивный белок (СРБ) и антитела к циклическому цитрул-
линированному пептиду (АЦЦП). 

Статистический анализ представленных данных 
проводили с  помощью программы анализа данных 
STATISTICA 8.0. Все исходные данные, использованные 
в работе, имели распределение Гаусса. Характер распре-
деления оценен с  помощью критерия Шапиро-Уилка. 
Результаты сравнительного анализа представлены в виде 
M±SD, где М  — среднее значение, а  SD  — стандартное 
отклонение. Данные, отклоняющиеся от Гауссова распре-
деления, представлены в  виде Me (min; max), где Me  — 
медиана и  min и  max  — минимальное и  максимальное 
значения показателя, соответственно. Взаимосвязи ана-
лизировали методом логистической регрессии. Критиче-
ский уровень значимости при проверке статистических 
гипотез р<0,05 [12]. 

Представленная работа была выполнена в  соответ
ствии со стандартом Good Clinical Practice и принципами 
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Обсуждение 
Результаты, полученные в  ходе настоящего 

исследования, дополняют современные представле-
ния о выраженном патогенетическом значении сис-
темного хронического воспаления в  течении ССЗ, 
в частности, сердечной недостаточности [13]. В пер-
вую очередь, необходимо выделить выраженные 
статистически значимые различия в  уровнях гемо-
глобина, СОЭ и СКФ. Разница в уровне СОЭ зако-
номерно объясняется наличием воспалительного 
процесса (РА), который имеет системный характер, 
а  также дополняется значимо повышенным уров-
нем СРБ, визуальной аналоговой шкалы боли 
(ВАШ) и DAS28, что в целом характеризует клини-
ческую картину РА. Интересно отметить выражен-

Хельсинской Декларации. Протокол исследования был 
одобрен локальными этическими комитетами Иркутской 
городской клинической больницы № 1 и Иркутским госу-
дарственным медицинским университетом. Перед иссле-
дованием пациенты были ознакомлены с  соответствую-
щей информацией. Письменное согласие получено. 

Результаты 
На предварительном этапе проведен сравни-

тельный анализ базовых клинических параметров 
пациентов, включенных в исследование. Результаты 
представлены в таблице 1. 

Анализ полученных данных выявил различия 
в  уровнях гемоглобина, СОЭ и  СКФ. Кроме того, 
обнаружена статистически значимая разница 
в уровне холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС ЛНП).

Для оценки морфофункциональных парамет
ров миокарда проведен сравнительный анализ дан-
ных эхокардиографии (таблица 2). Анализ не  выя-
вил статистически значимых различий между пока-
зателями в исследуемых группах. 

На заключительном этапе исследования прове-
ден анализ параметров, отражающих интенсивность 
воспалительного процесса у  пациентов с  РА и  его 
возможную связь с морфофункциональными пара-
метрами миокарда (таблица 3).

При оценке возможного влияния вышеуказан-
ных параметров на морфофункциональные данные, 
отраженные в  эхокардиографических показателях, 
в группе пациентов с ХСН на фоне РА были полу-
чены статистически значимые взаимосвязи РФ 
и DAS28 с соотношением максимальных скоростей 
в фазы раннего и позднего диастолического напол-
нения (E/A) (таблица 4). 

Таблица 1
Сравнительный анализ  

клинических параметров, M±SD
Параметры Группы больных р

ХСН ХСН и РА
ИМТ (кг/м2) 28,6±4,3 25,3±3,4 0,4
Гемоглобин (г/л) 130±17,9 116,3±17,6 0,03
Эритроциты 5,4±1,7 4,5±0,5 0,09
Тромбоциты 284±93,03 293,55±94,3 0,7
СОЭ (мм/ч) 7,9±4,3 37,3±14,5 0,001
Глюкоза (ммоль/л) 6±1,2 5,1±0,7 0,3
Общий белок (г/л) 68,6±5,6 69,1±4,6 0,06
ОХС (ммоль/л) 4,4±0,9 5,2±2,2 0,09
ТГ (ммоль/л) 1,9±1,7 1,5±0,9 0,3
ХС ЛНП (ммоль/л) 2,6±0,8 3,1±1,1 0,04
ХС ЛВП (ммоль/л) 1,3±0,2 1,3±0,1 0,7
Креатинин (мкмоль/л) 81,6±18,5 74,8±21,1 0,2
СКФ (мл/мин) 88,5±14,5 63,8±14,2 0,001

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОХС — общий холестерин, 
ТГ — триглицериды, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности. 

Таблица 2
Сравнительный анализ морфофункциональных 

параметров миокарда, M±SD
Параметры Группы больных р

ХСН ХСН и РА
КДР, мм 4,9±0,4 4,8±0,4 0,4
КСР, мм 3,5±0,5 3,3±0,6 0,2
ЗСЛЖ, мм 1,1±0,5 1,1±0,09 0,7
МЖП, мм 1,1±0,1 1,6±0,08 0,4
ИММЛЖ, г 149±16,6 149,5±21,5 0,9
Е/А 0,8±0,1 0,9±0,1 0,7
ФВ ЛЖ, % 51,6±6,4 51,06±5,6 0,7

Примечание: КДР  — конечный диастолический объем, КСР  — 
конечный систолический объем, ЗСЛЖ  — задняя стенка ЛЖ, 
МЖП — межжелудочковая перегородка, ИММЛЖ — индекс массы 
миокарда ЛЖ. 

Таблица 3
Сравнительный анализ  

параметров воспаления, Mе (min;max)
Параметры Группы больных р

ХСН ХСН и РА
СРБ (мг/л) 2 (0;5) 28,6 (0,01;87) 0,001
АЦЦП (МЕ/мл) - 172,9 (0;100) -
ВАШ - 53,06 (30;60) -
DAS28 - 5,04 (2,9;6,6) -
РФ (МЕ/мл) - 31,1 (0;192) -

Таблица 4
Регрессионная модель взаимосвязи активности 

воспаления с морфофункциональными 
параметрами в группе ХСН и РА

Параметр Е/А
СРБ t=6,08 b=-0,05 р=0,7
РФ t=-2,4 b=0,4 р=0,02
АЦЦП t=1,6 b=0,2 р=0,1
DAS28 t=2,5 b=0,5 р=0,01
ВАШ t=-0,6 b=-0,1 р=0,5
Общее параметры модели: R=0,5; R2 (множественное)=0,3;  
R2 (скорректированное)=0,2; F=2,6; p=0,04.
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ные различия в уровнях гемоглобина между иссле-
дуемыми группами. Логично предположить, что 
данный феномен может быть обусловлен побочным 
действием приема метотрексата. Однако обращает 
на  себя внимание выраженное снижение уровня 
СКФ в исследуемой группе по отношению к группе 
сравнения, что может быть вызвано рядом факто-
ров: влиянием системного воспалительного про-
цесса, угнетением синтеза эритропоэтина, а  также 
негативным влиянием регулярного приема нестеро-
идных противовоспалительных препаратов. Таким 
образом, на данном этапе исследования прослежи-
вается выраженная патогенетическая взаимосвязь 
между изучаемыми явлениями  — ХСН и  РА, соот-
ветствующая современным представлениям о  рас-
сматриваемой проблеме [14]. 

Важной частью работы, по  мнению авторов, 
является выявленная статистически значимая раз-
ница в  уровне ХС ЛНП. Механизмы взаимодей
ствия иммунного воспаления с эндотелием у боль-
ных с ревматологическими заболеваниями, в част-
ности с  РА, недостаточно изучены. Однако в  со- 
временном понимании патогенеза атеросклероза 
при РА важная роль отводится формирующемуся 
в сосудистой стенке воспалению в ответ на актива-
цию цитокинов иммунной системы [15]. Таким об-
разом, увеличение концентрации ХС ЛНП в сыво-
ротке пациентов с РА, являясь результатом данной 
реакции, безусловно, будет негативно влиять на  те- 
чение эндотелиальной дисфункции [16].

На заключительном этапе исследования был 
проведен сравнительный анализ морфофункцио-
нальных параметров миокарда, а  также оценена 
возможная взаимосвязь с  показателями, отражаю-
щими клиническую картину РА. Как уже было ука-
зано ранее, значимых различий между группами 
по  результатам эхокардиографии обнаружено не 
было. Однако проведенный логистический регрес-
сионный анализ выявил прямые статистически зна-
чимые взаимосвязи DAS28 и РФ со значением соот-
ношения Е/А в группе ХСН и РА. Как известно, это 
соотношение является одним из критериев диагно-
стики диастолической дисфункции миокарда левого 

желудочка (ЛЖ) пациентов с сердечной недостаточ-
ностью. В  то  же время, существует ряд факторов, 
наличие которых может дать ложное заключение 
о наличии дисфункции ЛЖ либо о прогрессии дан-
ного состояния. К  ним следует отнести: возраст, 
частоту сердечных сокращений, пограничную 
гипертрофию, уровень гидратации, снижение пред-
нагрузки диуретиками или вазодилататорами, руб-
цовые изменения, диабетическую кардиомиопа-
тию, перегрузку правых отделов и  др. [17]. Тем 
не менее, данный показатель используется специа-
листами для диагностики сердечной недостаточно-
сти. В  литературе описаны работы, указывающие 
на  взаимосвязь провоспалительных цитокинов 
с  параметрами дисфункции ЛЖ, определенные 
не только с помощью эхо-параметров, но и биохи-
мическими способами (натрийуретические гор-
моны) с целью более точного определения исследу-
емых параметров миокарда ЛЖ [18]. 

Таким образом, полученная в результате иссле-
дования модель, указывает на возможную прогрес-
сию диастолической дисфункции у  пациентов 
с ХСН на фоне РА, что в совокупности с вышепере-
численными факторами может увеличивать риск 
сердечно-сосудистых осложнений [19]. Однако для 
подтверждения данной теории необходимо прове-
дение длительного, проспективного исследования, 
а также исследования уровней мозгового/предсерд-
ного натрийуретического пептида в  динамике. 

Заключение 
В результате проведенного исследования 

в  группе пациентов с  ХСН на  фоне РА выявлены 
умеренные статистически значимые прямые взаи-
мосвязи DAS28 и РФ с одним из параметров оценки 
диастолической дисфункции ЛЖ — соотношением 
Е/А. Полученные данные могут указывать на небла-
гоприятный прогноз ХСН при нарастании активно-
сти РА. 

Отношения и  деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Клинико-патогенетическая характеристика и тактика 
ведения больных с фибрилляцией предсердий 
в стационаре терапевтической кардиологии 
на современном этапе
Курашин В. К.1, Боровкова Н. Ю.1, Боровков Н. Н.1, Курашина В. А.1, Бакка Т. Е.2

1ФГБОУ ВО “Приволжский исследовательский медицинский университет” Минздрава России. Нижний 

Новгород; 2ГБУЗ НО “Нижегородская областная клиническая больница им. Н. А. Семашко”. Нижний 

Новгород, Россия

Цель. Представить клинико-патогенетическую оценку больных 
с фибрилляцией предсердий (ФП), находящихся в структуре тера-
певтического кардиологического отделения областной клиниче-
ской больницы, и уточнить тактику их ведения. 
Материал и методы. В исследование включен 331 пациент с ФП 
из  1164 больных с  кардиоваскулярной патологией, лечившихся 
в кардиологическом отделении НОКБ им. Н. А. Семашко в 2017г, что 
составило 28,4% от указанного контингента. У всех пациентов учи-
тывался анамнез, проводилось общеклиническое обследование. 
По  шкале CHA2DS2-VASc определялся риск тромбоэмболических 
осложнений, а по шкале HAS-BLЕD — геморрагических. 
Результаты. Средний возраст больных составил 63,2±10,0 лет. 
У всех больных ФП была диагностирована до поступления в стаци-
онар. Все пациенты были госпитализированы планово согласно 
симптоматике основных заболеваний. Среди заболеваний лидиро-
вали хроническая форма ишемической болезни сердца, преимуще-
ственно совместно с артериальной гипертензией, воспалительные 
и дистрофические поражения миокарда. В качестве повода к госпи-
тализации группы из 24 больных с данной патологией следует ука-
зать на  прогрессирование хронической сердечной недостаточно-
сти. Среди больных преобладала неклапанная форма ФП. 
Большинство больных имели постоянную форму ФП (58,3%), вто-
рое место по  частоте занимала пароксизмальная (36,8%). 
Значительно реже (4,9%) имела место персистирующая форма. 
Всем пациентам была проведена стратификация факторов риска 
инсульта, системных тромбоэмболий, а  также факторов риска 
геморрагических осложнений при показаниях к  антикоагулянтной 

терапии. С  учетом результатов оральные антикоагулянты были 
показаны 260 (78,8%) наблюдаемым больным, в  то  время как 
до госпитализации на амбулаторном этапе их получали лишь 38,8%.
Заключение. Среди больных отделения терапевтической кардио-
логии число лиц с  ФП составляет 28,4% при преобладании ее не
клапанной формы, связанной преимущественно с хронической ише-
мической болезнью сердца, эссенциальной артериальной гипер-
тензией и  их сочетанием. С  учетом показаний к  антикоагулянтной 
терапии и рисков ее геморрагических осложнений она должна была 
проводиться у  78,8% больных, в  то  время как на  амбулаторном 
этапе ее получали лишь 38,8%. Это требует дальнейших усилий 
по оптимизации ведения лиц с ФП в условиях реальной практики.
Ключевые слова: ритм сердца, фибрилляция предсердий, антикоа
гулянтная терапия.
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Clinical and pathogenetic characteristics and management of patients with atrial fibrillation in a cardiology 
department at the present time
Kurashin V. K.1, Borovkova N. Yu.1, Borovkov N. N.1, Kurashina V. A.1, Bakka T. E.2

1Privolzhsky Research Medical University. Nizhny Novgorod; 2N. A. Semashko Nizhny Novgorod Regional Clinical Hospital. Nizhny Novgorod, 
Russia

Aim. To assess clinical and pathogenetic characteristics of patients with 
atrial fibrillation (AF) hospitalized in cardiology department of the region-
al clinical hospital, and to clarify the related management strategy.
Material and methods. A total of 1164 patients were hospitalized in 
cardiology department of N. A. Semashko Nizhny Novgorod Regional 
Clinical Hospital in 2017, of which 331 (28,4%) had AF. These patients 
were included in the study. We analyzed history data of all patients, stan-

dard diagnostic tests were carried out. The CHA2DS2-VASc score was 
used to determine the risk of thromboembolic events, and the HAS-
BLED score — to determine the bleeding risk.
Results. The average age of patients was 63,2±10,0 years. In all 
patients, AF was diagnosed before admission to the hospital. All patients 
were hospitalized according to hospital waiting lists due to underlying 
diseases. The most common diseases were coronary artery disease, 
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АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, НОАК — новые оральные антикоагулянты, СН — сердечная недостаточность, ФП — фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокардио-
грамма, CHA2DS2VASc – Congestive heart failure, Hypertension, Age (2 ball), Diabetes mellitus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, Sex category — шкала оценка риска тромбоэмболий, ESC — European Society 
of Cardiology (Европейское общество кардиологов), HAS-BLED – Hypertension, Abnormal renal-liver function, Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile international normalized ratio, Elderly (65 years), Drugs 
or alcohol concomitantly — шкала оценки риска кровотечений. 

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) — распростра-

ненное нарушение ритма сердца. Частота ее встре-
чаемости, по данным Европейского кардиологиче-
ского общества, составляет ~3% у взрослых в возра-
сте ≥20 лет [1], с  большей распространенностью 
у пожилых людей [2], а также при наличии ассоци
ированных состояний, включая артериальную ги- 
пертензию (АГ), сердечную недостаточность (СН), 
ишемическую болезнь сердца (ИБС), структурные 
аномалии сердца, ожирение, сахарный диабет или 
хроническую болезнь почек [3-7]. 

Наличие ФП обуславливает дополнительные 
трудности ведения больных, повышая угрозу и риск 
смерти от кардиоэмболического инсульта, СН, вне-
запной смерти [1, 8].

Госпитализация больных с ФП в стационар мо- 
жет преследовать различные цели: необходимость 
экстренного восстановления синусового ритма серд- 
ца при пароксизмальной форме, решение вопроса 
о дальнейшей тактике ведении больных (поддержа-
ние синусового ритма или антикоагулянтная те
рапия при сохранении аритмии и  контроле темпа 
сердечных сокращений), лечение пациентов с ФП, 
госпитализированных по поводу различной патоло-
гии, в т. ч. при прогрессировании у них хронической 
СН [9-11]. Не  вызывает сомнения также влияние 
на  решение вопроса о  госпитализации больного 
с  ФП в  стационар профильность его отделений 
(общетерапевтическое, неотложной или терапевти-
ческой кардиологии). Влияние последнего осо-
бенно четко прослеживается в единичных, опубли-
кованных к  настоящему времени работах, касаю-
щихся структуры госпитализированных больных 
с ФП [12, 13]. 

С учетом вышеизложенного объясняется высо-
кий интерес к  клиническому портрету пациента 
с ФП в Российской Федерации [10, 11, 14], особен-
ностям ведения этих лиц и  полученным результа-
там. 

Цель работы: представить клинико-патогенети- 
ческую оценку больных с ФП, находящихся в струк-
туре терапевтического кардиологического отделе-
ния областной клинической больницы, и уточнить 
тактику их ведения. 

Материал и методы
Информация и  соблюдение этических норм при 

проведении исследования: данное исследование одобре-
но локальным этическим комитетом при ГБУЗ НО 
“НОКБ им. Н. А. Семашко” 25.10.2019 (Протокол № 9).

Информация о  полученном согласии у  пациентов 
на  проведение исследования: не  требовалась, учитывая 
дизайн исследования.

Для проведения настоящего наблюдательно-ретро-
спективного исследования была создана независимая 
выборка, включавшая 331 пациента с ФП из 1164 больных 
с  кардиоваскулярной патологией, лечившихся в  кардио-
логическом отделении Нижегородской областной клини-
ческой больницы им. Н. А. Семашко в течение 2017г, что 
составило 28,4% от указанного контингента. Этот, доста-
точно высокий, по нашему мнению, процент подтвержда-
ет не только и не столько общую высокую распространен-
ность этого нарушения ритма сердца, сколько свидетель-
ствует о ее высокой частоте среди больных профиля дан-
ного стационара. 

У всех пациентов тщательно собирался ближай-
ший и  отдаленный анамнез, проводилось общеклини-
ческое обследование, регистрировалась электрокардио
грамма (ЭКГ) в динамике, выполнялась эхокардиогра-
фия по  стандартной методике, при пароксизмальной 
форме ФП проводилось суточное мониторирование 

mainly in combination with hypertension, inflammatory and dystrophic 
myocardial disorders. Twenty-four patients were hospitalized due to 
heart failure progression. Nonvalvular AF prevailed among patients. 
Most patients had a permanent AF (58,3%), the second place took pa
roxysmal AF (36,8%). Much less frequently (4,9%), a persistent AF was 
observed. Stratification of risk factors for stroke, systemic thromboem-
bolism, as well as for bleeding when indicated for anticoagulant therapy 
was carried out. Based on the results, oral anticoagulants were indicated 
for 260 (78,8%) of participants, while only 38,8% received them before 
hospitalization.
Conclusion. Among patients hospitalized in the cardiology department, 
28,4% had AF. The most common was nonvalvular AF, associated 
mainly with coronary artery disease, essential hypertension and their 
combination. Anticoagulant therapy was indicated for 78,8% of patients, 
while only 38,8% received it before. This requires further optimization 
of management of AF patients.
Key words: heart rhythm, atrial fibrillation, anticoagulant therapy.
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ЭКГ; определялись показатели липидного обмена, по-
казатели коагулограммы. По  шкале CHA2DS2-VASc 
(Congestive heart failure, Hypertension, Age (2 ball), 
Diabetes mellitus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, Sex 
category — шкала оценка риска тромбоэмболий) опре-
деляли риск тромбоэмболических осложнений, а  по 
шкале HAS-BLЕD (Hypertension, Abnormal renal-liver 
function, Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile 
international normalized ratio, Elderly (65 years), Drugs or 
alcohol concomitantly — шкала оценки риска кровотече-
ний)  — геморрагических. В  соответствии с  найденны-
ми по  шкалам индексами в  баллах решался вопрос 
о  приеме больными антикоагулянтов на  госпитальном 
и постгоспитальном этапах.

Полученные результаты обработаны с  помощью 
программы “Statsoft Statistica 12” (США). В  настоящей 
работе показатели представлены, в основном, в виде про-
центных соотношений.

Результаты
Полученные результаты работы свидетельствуют 

о  незначительном преобладании мужчин, имевших 
ФП, по  отношению к  женщинам: 179 (54%) и  152 
(46%), соответственно. Средний возраст наблюдае-
мой выборки больных составил 63,2±10,0 лет. 

У всех больных ФП была диагностирована 
до поступления в стационар. 

Все пациенты были госпитализированы пла-
ново согласно симптоматике имевших место основ-
ных заболеваний. Сама по себе ФП без учета пато-
логии не  явилась поводом к  стационарному лече-
нию. Характер и  частота патологии представлены 
в таблице 1. 

Из таблицы видно, что среди госпитализиро-
ванных больных преобладала органическая патоло-
гия сердца в сочетании с неклапанной формой ФП. 
Среди заболеваний лидировали хроническая форма 
ИБС, преимущественно совместно с  АГ, воспали-
тельные и  дистрофические поражения миокарда. 
В  качестве повода к  госпитализации группы из  24 
больных указанной патологией следует указать 
на прогрессирование хронической СН.

Клапанная форма ФП (при хронической рев-
матической болезни, инфекционном эндокардите, 
тетраде Фалло) имела место лишь в 6,4%.

У 82% пациентов с  ФП эхокардиографически 
выявлено увеличение левого предсердия, что под-
тверждает патогенетическую концепцию о ведущей 
роли хронической перегрузки левого предсердия 
в  генезе ФП при затруднении его опорожнения 
в  заполняемый ригидный левый желудочек при 
такой патологии, как хроническая ИБС, АГ, воспа-
ление и дистрофия миокарда [15]. 

Детальный анализ анамнестических и  клини-
ческих данных, динамическая регистрация ЭКГ, 
результаты суточного мониторирования ЭКГ позво-
лили констатировать основные формы ФП у анали-
зируемых больных, согласно существующей класси-
фикации ESC (European Society of Cardiology) [1]. 
Результаты приведены в таблице 2. 

Судя по  представленным данным, подавляю-
щее большинство больных имело постоянную фор- 
му ФП (58,3%), второе место по  частоте занимала 
пароксизмальная ФП (36,8%). Значительно реже 
(4,9%) встречалась персистирующая форма ФП. 
Впервые диагностированная ФП в группе наблюда-
емых больных выявлена не была.

Все пациенты с ФП в период нахождения в ста-
ционаре получали лечение соответственно харак-
теру патологии. У  8 больных с  персистирующей 
формой ФП в период стационарного лечения повто-
рились приступы аритмии, которые были купиро-
ваны парентерально вводимым амиодароном.

Согласно рекомендациям ESC 2016, терапия 
оральными антикоагулянтами больных с  ФП не 
только реально предотвращает у  них возможность 
развития ишемического инсульта, но  и  положи-
тельно сказывается на  продолжительности жизни. 
Эффективность такой терапии достоверно превы-
шает итог ее неназначения или дезагрегантный 
эффект ацетилсалициловой кислоты [1]. 

Учитывая тот факт, что наличие ФП у  всех 
больных было установлено до направления в стаци-

Таблица 1
Структурные заболевания сердца у наблюдаемых больных, сочетавшиеся с ФП 

№ п/п Структурная патология Количество больных % 
1. Хроническая ИБС 18 5,4
2. Хроническая ИБС в сочетании с АГ 211 63,8
3. АГ 27 8,2
4. Миокардиты 14 4,2
5. Кардиомиопатии 12 3,6
6. Хроническое легочное сердце 12 3,6
7 Миокардиодистрофии, включая тиреотоксическую, алкогольную 14 4,2
8. Хроническая ревматическая болезнь с пороками клапанов 19 5,2
9. Инфекционный эндокардит 2 0,6
10. Тетрада Фалло 1 0,3
11. Миксома левого предсердия 1 0,3
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онар, представляло интерес оценить адекватность 
их предшествующего ведения на  амбулаторном 
этапе. Оказалось, что до  поступления в  стационар 
из 331 пациента с ФП 206 (62,2%) человек вообще 
не  получали никакой антикоагулянтной терапии.

С целью решения вопроса о  необходимости 
лечения контингента наблюдаемых больных с  ФП 
оральными антикоагулянтами была проведена стра-
тификация факторов риска инсульта, системных 
тромбоэмболий, а также факторов риска геморраги-
ческих осложнений в случае проведения указанной 
терапии. Результаты представлены в таблицах 3 и 4.

Согласно рекомендациям ESC 2016 [1], паци-
енты без клинических факторов риска инсульта 
не нуждаются в антитромботической терапии. При 
наличии же индекса по шкале CHA2DS2-VASc в ≥1 
баллов для мужчин и ≥2 баллов для женщин вероят-
ность тромбоэмболических осложнений возрастает. 
Назначение оральных антикоагулянтов при этом 
сопровождается значительным терапевтическим 
преимуществом.

Количество индекса в  баллах ≥3, набранных 
по  шкале HAS-BLЕD, указывает на  высокий риск 
кровотечений, что требует соблюдения осторожно-
сти и  регулярного врачебного контроля больных 
после начала антитромботической терапии. Общее 
количество таких больных не превышало 6,3% (таб-
лица 4).

В итоге с учетом полученных результатов стра-
тификации риска системных тромбоэмболий, кар-
диоэмболического инсульта и  геморрагических ос- 
ложнений, оральные антикоагулянты были пока-
заны 260 (78,8%) наблюдаемым больным. Осталь-
ным пациентам от  назначения препаратов следо-
вало воздержаться (с  отсутствием показаний) или 
наличием противопоказаний (высокий индекс >3 
баллов по шкале HAS-BLЕD). 

Согласно рекомендациям ESC 2016 [1], боль-
ные с  неклапанной формой ФП должны получать 
варфарин или новые оральные антикоагулянты 
(НОАК), больные с  клапанной формой  — варфа-
рин. После обсуждения этого вопроса, в т. ч. с уча-
стием больных, препараты были назначены в  ста-
ционаре с продолжением их амбулаторного приема 
260 (78,8%) больным. Из  них в  виде НОАК 157 
(60,4%) пациентам назначены: ривароксабан 
(57,3%), дабигатран (39,5%), реже апиксабан (3,2%); 

103 (39,6%) пациентам назначен варфарин (больные 
с  клапанной формой ФП и  отказавшиеся прини-
мать НОАК в связи с их дороговизной). 

Обсуждение и заключение 
Результаты проведенной работы свидетель

ствуют о  значительном количестве больных, нахо-
дившихся в течение года на обследовании и лечении 
в  терапевтическом кардиологическом отделении 
областной клинической больницы, имевших соче-
тание кардиоваскулярной патологии с  ФП. Оче-
видно, этот факт можно связать не только с характе-
ром патологии, но  возможно и  с  удельным ростом 
этой аритмии в  структуре сердечно-сосудистых 
заболеваний в  целом, а  также c возрастанием 
частоты ФП среди других видов нарушений ритма 
сердца. 

На частоте ФП среди больных в условиях кар-
диологического стационара достаточно четко ска-
зывается и  влияние возраста больных (возможно 
обусловленное постарением населения), незави-
симо от гендерных различий. 

Уходит в  прошлое лидерство клапанной пато-
логии в генезе ФП. В настоящее время просматри-
вается преимущественное сочетание ФП с  АГ 
и ИБС. 

Несмотря на то, что позитивная роль антикоа-
гулянтной терапии у  лиц с  ФП в  профилактике 
тромбоэмболий считается доказанной, а  также 
на наличие детализации показаний к этой терапии 
и учета рисков геморрагических осложнений, назна-
чение антикоагулянтной терапии больным с  ФП 
по  месту жительства в  Нижегородской области 

Таблица 2
Формы ФП у наблюдаемых пациентов,  

лечившихся в стационаре
Форма ФП Количество больных %
Впервые диагностированная 0 0
Пароксизмальная 122 36,8
Персистирующая 16 4,9
Постоянная 193 58,3

Таблица 3
Относительный риск инсульта и системных 

тромбоэмболий у наблюдаемых больных с ФП 
согласно шкале CHA2DS2-VASc

Величина индекса в баллах Количество больных %
0 2 0,6
1 35 10,6
≥2 294 88,8

Таблица 4 
Относительный риск  

геморрагических осложнений  
на фоне антикоагулянтной терапии  

у наблюдаемых больных с ФП  
согласно шкале HAS-BLЕD

Величина индекса в баллах Количество больных (n) %
0 78 23,6
1 148 44,8
2 84 25,3
3 19 5,7
4 2 0,6
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не превышает 38,8%. В связи с этим, а также учиты-
вая общую тенденцию к прогнозированию количе-
ственного роста этих пациентов [9], необходимы 
дальнейшие усилия по оптимизации амбулаторной 
тактики ведения больных с ФП при одновременной 
активизации разъяснительной работы о  ФП и  ее 

осложнениях непосредственно с больными, страда-
ющими указанной аритмией. 
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Гиперхолестеринемия

Диагностика семейной гиперхолестеринемии у детей: 
каскадный скрининг от теории к практике
Галимова Л. Ф.1, Садыкова Д. И.2, Сластникова Е. С.1,2, Усова Н. Э.2

1ГАУЗ Детская республиканская клиническая больница Минздрава Республики Татарстан. Казань; 
2ФГБОУ ВО Казанский государственный медицинский университет. Казань, Россия

Цель. Провести каскадный скрининг и оценить его эффективность 
при диагностике семейной гиперхолестеринемии (СГХС) у  детей.
Материал и методы. Исследование проводилось в период с января 
2017г по август 2018г на базе липидных центров при ГАУЗ “Городская 
клиническая больница № 7” и ГАУЗ “Детская республиканская клини-
ческая больница” (г. Казань, Республика Татарстан). Оно заключа-
лось в  выявлении индексных пациентов  — первичных пациентов 
с  СГХС с  дальнейшим обследованием родственников 1-ой и  2-ой 
линии родства <18 лет. Диагноз заболевания у взрослых устанавли-
вался на  основании Голландских диагностических критериев DLCN 
(Dutch Lipid Clinic Network), СГХС диагностировали при сумме баллов 
≥6; для детей и подростков в возрасте до 16 лет — в соответствии 
с критериями Саймона Брума (Simon Broome Registry). 
Результаты. За  указанный период проанализировано 2542 исто-
рии болезни пациентов с  сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
из них выделено 1220 человек с уровнем общего холестерина крови 
>5 ммоль/л. Далее был проведен целевой скрининг, направленный 
на диагностику СГХС, в результате которого выявлен 61 индексный 
пациент. На  следующем этапе в  рамках каскадного скрининга 
обследовано 87 родственников 1-ой и 2-ой линии родства <18 лет. 
У  43 (49,4%) детей диагностирована гетерозиготная СГХС, из  них 
у 4 пациентов заболевание было выявлено при повторном обследо-
вании через 1 год в ходе диспансерного наблюдения. 

Заключение. Каскадный скрининг является необходимым и  эф- 
фективным методом диагностики СГХС у родственников 1-ой и 2-ой 
линии родства <18 лет. Все дети индексных пациентов должны 
находиться под диспансерным наблюдением, либо им необходимо 
провести генетическое исследование для подтверждения/исклю-
чения заболевания. Крайне актуальным на сегодняшний день явля-
ется повышение информированности среди медицинских работни-
ков о диагностике СГХС у взрослых и детей.
Ключевые слова: семейная гиперхолестеринемия, каскадный 
скрининг, дети.
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Diagnosis of familial hypercholesterolemia in children: cascade screening from theory to practice
Galimova L. F.1, Sadykova D. I.2, Slastnikova E. S.1,2, Usova N. E.2

1Children’s Republican Clinical Hospital. Kazan; 2Kazan State Medical University. Kazan, Russia

Aim. To conduct a cascade screening and to assess its effectiveness 
in the diagnosis of familial hypercholesterolemia (FH) in children.
Material and methods. The study was conducted from January 2017 
to August 2018 on the basis of the City Clinical Hospital № 7 and the 
Children’s Republican Clinical Hospital (Kazan, the Republic of 
Tatarstan). It consisted of identifying index cases  — primary patients 
with FH with further examination of first- and second-degree relatives 
<18 years old. In adults, the diagnosis was established according 
to Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) criteria): FH was diagnosed with 
a score of ≥6. In children and adolescents <16 years of age, the Simon 
Broome Registry criteria were used.
Results. During this period, 2542 case histories of patients with car-
diovascular diseases were analyzed, of which 1220 people with a total 
cholesterol >5 mmol/L were selected. Next, a targeted screening was 
carried out aimed at the diagnosis of FH, as a result of which 61 index 
patients were identified. At the next stage, as a part of cascade 
screening, 87 first- and second-degree relatives <18 years old were 

examined. In 43 (49,4%) children, heterozygous HF was diagnosed, 
of which in 4 patients the disease was detected by re-examination 
after 1 year.
Conclusion. Cascade screening is a necessary and effective method 
for the diagnosis of АР in first- and second-degree relatives <18 years 
old. All children of the index patients should be monitored or genetic 
testing necessary to rule out FH. Today, it is important to increase 
awareness among clinicians about the diagnosis of FH in adults and 
children.
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ЛНП — липопротеины низкой плотности, ОХС — общий холестерин, РЕНЕССАНС — Регистр пациентов семейной гиперхолестеринемией и пациЕНтов очень высокого сЕрдечно-Сосудистого риска с недоСтА-
точной эффективНоСтью проводимой гиполипидемической терапии, СГХС  — семейная гиперхолестеринемия, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, AAP  — The American Academy of Pediatrics  — 
Американская академия педиатрии, DLCN — Dutch Lipid Clinic Network (Голландские диагностические критерии), Simon Broome Registry — критерии Саймона Брума.

Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) явля-
ется самым распространенным генетическим забо-
леванием в  мире [1]. Ведущая роль в  патогенезе 
СГХС отводится мутациям в генах рецептора липо-
протеинов низкой плотности (LDLR), аполипопро-
теина В  (APOB), пропротеинконвертазы субтили-
зин/кексин типа 9 (PCSK9). Результат мутаций про-
является повышением в  организме уровня общего 
холестерина (ОХС) и  холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛНП) уже с детства [2]. От
сутствие своевременной диагностики и  терапии 
СГХС ассоциируется с  развитием раннего атеро-
склероза, сердечно-сосудистой патологии и смерт-
ности уже в  третьей-четвертой декаде жизни [3]. 
Распространенность заболевания в общей популя-
ции составляет 1:200-1:500. По  данным литерату- 
ры, во всем мире таких больных от 14 до 34 млн [1, 
4], предположительное количество лиц с  гетерози-
готной формой СГХС в  России может достигать 
1 млн человек [5]. Согласно данным эпидемиологи-
ческого исследования, проведенного в  двух регио-
нах Российской Федерации, распространенность 
СГХС составляет 1 на 108 человек [6]. Диагностика 
заболевания среди детей остается на крайне низком 
уровне [7]. Несмотря на высокую актуальность ран-
него выявления пациентов, в России диагноз СГХС 
выставлен лишь у 1% больных [5]. 

Для поиска пациентов с СГХС существуют три 
типа скрининга: оппортунистический, универсаль-
ный и каскадный (таргетный, прицельный). В раз-
ных странах используются различные подходы 
с  учетом возможностей здравоохранения и  реко-
мендаций собственных экспертных групп.

Оппортунистический скрининг основан на 
определении липидограммы у  взрослых и  детей, 
самостоятельно обращающихся в учреждения здра-
воохранения первичного звена [8]. 

Универсальный скрининг предусматривает 
анализ липидного профиля у всех лиц в определен-
ных возрастных группах. Так, например, в  2011г 
Национальный институт сердца, легких и  крови 
США опубликовал руководящие принципы по сни-
жению риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) у  детей, одобренные Американской акаде-
мией педиатрии (AAP) [9]. В  них рекомендовано 
проведение универсального скрининга уровня 

липидов в возрасте от 9 до 11 лет и от 17 до 21 года. 
Одна из целей этого скрининга заключается в повы-
шении частоты выявления гетерозиготной СГХС. 
Ряд исследований показал, что универсальный 
скрининг в  детском возрасте может улучшить здо-
ровье населения в  долгосрочной перспективе [10]. 
В  Европе универсальный скрининг практикуется 
в  Словении и  предусматривает анализ липидного 
профиля у всех детей в возрасте 5-6 лет в условиях 
детской поликлиники [11]. 

В настоящее время в  мире для диагностики 
СГХС наиболее популярным является каскадный 
скрининг. Он заключается в выявлении индексного 
пациента (пациента с  установленным диагнозом) 
и дальнейшего обследования его близких родствен-
ников. Аутосомно-доминантное наследование по- 
зволяет предположить, что 50% родственников пер-
вой степени родства будут иметь СГХС. Это имеет 
большое значение, т. к. родственники, в  т. ч. дети, 
могут не подозревать о наличии у них заболевания, 
а ранняя диагностика позволит начать своевремен-
ное лечение и  предупредить развитие сердечно-
сосудистой патологии [12]. Возможные индексные 
пациенты с СГХС могут быть среди больных в воз-
расте до 60 лет с ССЗ в кардиологических, невроло-
гических отделениях, в отделениях кардиоторакаль-
ной и  сосудистой хирургии. Каскадный скрининг 
является наиболее изученным и доказал свою эко-
номическую эффективность, что представлено 
в  различных исследованиях и  систематических 
обзорах [13, 14]. Наиболее успешно каскадный 
скрининг реализован в  Нидерландах, где с  1994г 
по 2014г функционировала общенациональная суб-
сидируемая правительством программа каскадного 
скрининга для выявления пациентов с СГХС. За это 
время было выявлено >28 тыс. пациентов, и  была 
создана национальная база данных. С 2014г каскад-
ный скрининг был интегрирован в  голландскую 
систему здравоохранения [15]. В  Великобритании 
данный подход к диагностике СГХС рекомендован 
у взрослых и детей, начиная с 10 лет, и осуществля-
ется в  Уэльсе, Шотландии и  Северной Ирландии 
в  полном объеме с  2010г [16]. В  Норвегии по  про-
грамме каскадного генетического скрининга иден-
тифицировано >6 тыс. человек из возможных 15000-
20000 пациентов с СГХС [17]. 
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(племянники, внуки) младше 18 лет. На  третьем этапе 
проводилось их обследование с двукратным проведением 
анализа липидного профиля, подробным сбором семей-
ного анамнеза и клиническим осмотром. Четвертый этап 
включал полное клинико-лабораторное обследование де-
тей, исключение вторичных причин гиперлипидемии 
и  диагностику СГХС в  соответствии с  критериями Сай-
мона Брума (Simon Broome Registry) детям младше 16 лет 
или Голландских диагностических критериев DLCN при 
сумме баллов >6 детям старше 16 лет [19]. Все вновь выяв-
ленные пациенты вносились в  регистр РЕНЕССАНС. 
Липид-снижающая терапия инициировалась с возраста 8 
лет в  соответствии с  клиническими рекомендациями 
по СГХС 2018г [19]. Большое внимание уделялось органи-
зации профилактической работы с  целью предотвраще-
ния возможных сердечно-сосудистых осложнений. 

Генетическое тестирование проводилось методом вы-
сокопроизводительного секвенирования с  применением 
панели из  5 генов, отвечающих за  развитие моногенной 
формы СГХС (LDLR, APOB, APOE, LDLRAP1, PCSK9).

Несмотря на то, что генетическое тестирование 
в  рамках каскадного скрининга показало свою 
результативность, подобные программы проводятся 
лишь в небольшом числе стран. В последние 10 лет 
в  Европе, США, Японии активно ведется диагно-
стика СГХС. Было показано, что количество выяв-
ленных пациентов напрямую зависит от  масштаб-
ности и программы скрининга, принятого в той или 
иной стране. Показано, что максимальное количе-
ство пациентов диагностируется в странах, где вне-
дрена государственная национальная программа 
скрининга и  ведется национальный регистр [18]. 
Среди Европейских стран такой подход осуще
ствляется в Норвегии, Нидерландах, Словении, ко
торые достигли наибольшего успеха в  выявлении 
СГХС [18]. В России скрининг СГХС проводится не 
во всех регионах, хотя, следует отметить, что в по
следние годы ситуация по диагностике заболевания 
заметно улучшается благодаря работе Националь-
ного общества по  изучению атеросклероза. Был 
создан регистр РЕНЕССАНС (Регистр пациентов 
семейной гиперхолестеринемией и  пациЕНтов 
очень высокого сЕрдечно-Сосудистого риска с  не
доСтАточной эффективНоСтью проводимой гипо-
липидемической терапии), в  который вносятся 
пациенты с СГХС [5].

Цель настоящего исследования: провести ка- 
скадный скрининг и  оценить его эффективность 
при диагностике СГХС у детей.

Материал и методы 
Исследование проводилось в  период с  января 2017г 

по август 2018г на базе липидных центров при ГАУЗ “Го-
родская клиническая больница № 7” и  ГАУЗ “Детская 
республиканская клиническая больница” (г. Казань, Ре-
спублика Татарстан). 

На первом этапе оно заключалось в анализе историй 
болезни взрослых пациентов, находящихся на стационар-
ном лечении по поводу ССЗ и выявлении лиц с повышен-
ным уровнем ОХС >5  ммоль/л (рисунок 1). Далее среди 
этой когорты пациентов был проведен целевой скрининг, 
направленный на диагностику СГХС. Критерии включе-
ния составлялись с  учетом Российских клинических ре-
комендаций по  семейной гиперхолестеринемии 2018г 
[19]: ранние ССЗ атеросклеротического генеза (ишемиче-
ская болезнь сердца, атеротромботический ишемический 
инсульт, периферический атеросклероз с атеросклероти-
ческими бляшками, стенозирующими просвет сосуда 
≥50%) у  мужчин в  возрасте <55 лет, у  женщин <60 лет; 
уровень ОХС >7,5 ммоль/л, ХС ЛНП >5 ммоль/л; отяго-
щенный семейный анамнез по  ССЗ; возможные физи-
кальные признаки гиперхолестеринемии (сухожильные 
ксантомы, кожные туберозные ксантомы, липоидная дуга 
роговицы). Диагноз устанавливался на  основании Гол-
ландских диагностических критериев DLCN (Dutch Lipid 
Clinic Network) при сумме баллов >6 [19]. 

Второй этап включал проведение каскадного скри-
нинга и заключался в выявлении родственников индекс-
ных пациентов 1-ой (сын, дочь) и  2-ой линии родства 

Рис. 1    �Дизайн проведения каскадного скрининга.
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Получение информированного согласия, сбор анам-
неза, обследование пациента и его родственников прово-
дились с  разрешения этического комитета ФГБОУ ВО 
“Казанский государственный медицинский универси-
тет”. До  включения в  исследование у  всех участников 
было получено письменное информированное согласие. 

Материалы исследования были подвергнуты стати-
стической обработке. Накопление, корректировка, систе-
матизация исходной информации и  визуализация полу-
ченных результатов осуществлялись в  электронных таб-
лицах Microsoft Office Excel 2016. Статистический анализ 
проводился с  использованием программы IBM SPSS 
Statistics v.23 (разработчик — IBM Corporation). Количест-
венные показатели оценивались на предмет соответствия 
нормальному распределению. Ввиду нормальности рас-
пределения, применялись методы параметрического ана-
лиза. Результаты представлены в виде средних арифмети-
ческих величин (M) и  стандартных отклонений (SD). 
Номинальные данные описывались с указанием абсолют-
ных значений и процентных долей.

Результаты и обсуждение 
За указанный период было проанализировано 

2542 истории болезни пациентов с  ССЗ, из  них 
выделено 1220 человек с уровнем ОХС >5 ммоль/л. 
Далее был проведен целевой скрининг, направлен-
ный на  диагностику СГХС, в  результате которого 
выявлен 61 индексный пациент. 

Обращает на себя внимание, что среди индекс-
ных пациентов с  СГХС значительно преобладали 
мужчины, составившие 96% от всех обследованных 
(таблица 1). При этом самому молодому мужчине 
было 33 года, самой молодой женщине 50 лет. 41 
индексный пациент был госпитализирован по 
поводу ишемической болезни сердца, 20 — в связи 
наличием периферического атеросклероза. Отяго-
щенный семейный анамнез по  сердечно-сосудис

той патологии выявлен у  всех индексных пациен-
тов. Среди факторов риска курение отмечалось 
у мужчин в 93% случаев, у женщин в 33%. Артери-
альная гипертензия и ожирение также были диагно-
стированы чаще у  мужчин (55% и  88%, соответ
ственно), чем у  женщин (33% и  66%, соответ
ственно). При физикальном осмотре у  мужчин 
в 10,3% случаев отмечались такие признаки гипер-
липидемии как кожные ксантомы, в  6,8%  — утол-
щение ахиллова сухожилия. 

Анализ липидного профиля индексных паци-
ентов показал, что средний уровень ОХС составлял 
8,1±1,2 ммоль/л, ХС ЛНП 6,8±1,4 ммоль/л. Следует 
отметить, что 15% (n=9) пациентов были осведом-
лены об  изменениях в  липидограмме и  проходили 
плановые медицинские осмотры, но лишь 2 из них 
получали липидснижающую терапию, при этом 
целевые значения достигнуты не  были. Остальные 
52 (85%) пациента, несмотря на  наследственную 
отягощенность, ранее не  обследовались и  были 
госпитализированы впервые по  поводу сердечно-
сосудистого события. Это, вероятно, связано с низ-
кой информированностью и  мотивацией со  сто-
роны пациентов. 

На следующем этапе в рамках каскадного скри-
нинга из 102 родственников 1-ой и 2-ой линии род-
ства младше 18 лет удалось обследовать 87 детей. 
У 43 из них (40 человек — родственники 1-ой линии 
родства, 3 ребенка — родственники 2-ой линии род-
ства) диагностирована гетерозиготная СГХС, что 
составило 49,4%. Это свидетельствует об эффектив-
ности каскадного скрининга для выявления СГХС 
среди детей. Полученные данные согласуются 
с результатами зарубежных исследований [2, 20-22], 
где подчеркивается, что при отсутствии молеку-
лярно-генетического тестирования пробанда необ-

Таблица 1
 Клинико-лабораторные характеристики индексных пациентов и их детей с СГХС

Индексные пациенты,
n=61

Родственники индексных 
пациентов с выявленной 
СГХС <18 лет, n=43Мужчины,

n=58
Женщины,
n=3

Возраст, лет 38±4,3 52±2,1 8,7±3,6
Курение, n (%) 57 (93) 1 (33) 0 (0)
Ожирение, n (%) 51 (88) 2 (66) 0 (0)
Артериальная гипертензия, n (%) 32 (55) 1 (33) 0 (0)
Сахарный диабет, n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Кожные ксантомы, n (%) 6 (10,3) 1 (33,3) 0 (0)
Корнеальная дуга, n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Утолщение ахиллова сухожилия, n (%) 4 (6,8) 1 (33) 0 (0)
ОХС, ммоль/л 8,1±1,2 7,8±2,3
ХС ЛНП, ммоль/л 6,8±1,4 6,1±1,2
ХС ЛВП, ммоль/л 1,0±0,3 1,1±0,3
ТГ, ммоль/л 1,2±0,3 0,8±0,4

Примечание: ЛВП — липопротеины высокой плотности, ТГ — триглицериды.
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ходимо проводить фенотипический каскадный 
скрининг среди родственников, основанный на при- 
менении критериев диагностики СГХС.

Средний возраст детей с СГХС составил 8,7±3,6 
лет (таблица 1). Следует отметить, что, если среди 
взрослых пациентов с СГХС преобладали мужчины, 
то  при анализе детей этой разницы отмечено 
не  было. Мальчики составляли 51%, девочки 49%. 
Особое значение приобретает отсутствие у  детей 
признаков гиперлипидемии (ксантомы, корнеаль-
ная дуга, утолщения ахиллова сухожилия) и другой 
сердечно-сосудистой патологии, несмотря на  то, 
что средний уровень у  них ОХС был равен 
7,8±2,3 ммоль/л, ХС ЛНП — 6,1±1,2 ммоль/л. 

Генетическое исследование было проведено 11 
детям с  СГХС. У  всех детей выявлена гетерозигот-
ная мутация LDLR (локализация в экзонах 3, 6, 7, 9, 
11, 12, 16), которая в  95% случаев ответственна 
за развитие моногенной формы СГХС [1].

Следует отметить, что все дети, независимо 
от  наличия/отсутствия изменений в  липидограмме 
на момент обследования, находились под наблюде-
нием. При мониторинге детей с  изначально нор-
мальным липидным профилем, при анализе следу-
ющей липидограммы с  интервалом в  1 год были 
выявлены 4 пациента с  гиперлипидемией, у  кото-
рых впоследствии была диагностирована СГХС. Это 
свидетельствует о  необходимости диспансерного 
наблюдения за детьми индексных пациентов с обя-
зательным анализом липидного профиля, либо 
проведения генетического исследования с  целью 
подтверждения/исключения заболевания.

В представленном исследовании продемон-
стрировано, что каскадный скрининг является 
необходимой и эффективной стратегией выявления 
СГХС. Особенно важно его проведение в  семьях, 
где уже зарегистрирован индексный пациент, что 
позволяет выявить заболевание у  родственников, 
которые находятся в зоне риска и требуют лечения, 
чтобы остановить развитие атеросклеротического 
процесса и  преждевременного дебюта сердечно-
сосудистой катастрофы.

Выявление СГХС у одного из членов семьи уве-
личивает понимание риска и  стимулирует желание 

родственников пройти обследование на  предмет 
наличия заболевания [2]. Кроме того, необходимо 
знать, что передача заболевания из  поколения 
в  поколение является важным критерием для диа
гностики СГХС у  ребенка. Осознание родителями 
генетической природы гиперхолестеринемии может 
позволить выявить заболевание у ребенка как можно 
раньше. Это крайне важно для проведения первич-
ной профилактики, уменьшения риска ССЗ в моло-
дом трудоспособном возрасте путем соблюдения 
правильного режима питания, физической активно-
сти и лечения ребенка с СГХС уже с детства.

В настоящее время основная трудность заклю-
чается в  организации каскадного скрининга, ко- 
мандной работы системы взрослой и  детской кар
диологии. К тому же вызывает затруднение выявле-
ние СГХС среди педиатрической популяции, т. к. 
клинических признаков заболевания в периоде дет-
ства еще нет, а определение уровней ОХС и ХС ЛНП 
не  входит ни  в  одну программу диспансеризации 
у детей. 

Таким образом, СГХС является проблемой 
общественного здравоохранения, которая требует 
большого внимания. Реализация клинических ре
комендаций и  обширная работа по  программам 
просвещения и  повышения осведомленности как 
среди населения, так и среди медицинских работни-
ков является обязательным условием для улучше-
ния диагностики СГХС. 

Заключение
Каскадный скрининг является эффективным 

методом диагностики СГХС среди детей. Все дети 
индексных пациентов должны находиться под 
диспансерным наблюдением, либо необходимо про- 
вести генетическое исследование для подтвержде-
ния/исключения заболевания. Крайне важным 
аспектом является повышение информированно-
сти среди медицинских работников о  диагностике 
СГХС у взрослых и детей.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Распространенность артериальной гипотензии 
в популяциях Российской Федерации и Соединенных 
Штатов Америки в тридцатилетней перспективе
Вилков В. Г., Шальнова С. А., Баланова Ю. А., Евстифеева С. Е., Имаева А. Э., 
Капустина А. В., Муромцева Г. А.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Изучить распространенность артериальной гипотензии 
(АГт) по  нескольким критериям в  неорганизованных популяциях 
России и США.
Материал и  методы. Использованы данные популяционных рос-
сийских исследований, выполненных в  1975-1982гг в  Институте 
профилактической кардиологии в  составе ВКНЦ АМН СССР (ныне 
Национальный медицинский исследовательский центр терапии 
и профилактической медицины — НМИЦ ТПМ Минздрава России), 
и  исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в различных регионах Российской 
Федерации) 2012-2014гг (Государственный научно-исследователь-
ский центр профилактической медицины  — ныне НМИЦ ТПМ 
Минздрава России). Проведено сопоставление с данными одномо-
ментных исследований неорганизованной популяции гражданского 
населения США серии NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey): NHANES II (1976-1980гг) и Continuous NHANES 
(2007-2012гг). Анализировали возраст, пол, величины систоличе-
ского и  диастолического артериального давления. Долю лиц 
с  наличием АГт (распространенность) рассчитывали у  мужчин 
и женщин пяти возрастных групп с использованием четырех разных 
критериев АГт.
Результаты. Распространенность АГт в исследованиях разных лет 
по разным критериям по популяциям в целом составила в России 
0,3-9,0% у мужчин и 2-15% у женщин, в США 5-30% у мужчин и 8-45% 
у женщин. За 30 лет распространенность АГт в России по большин-
ству критериев снизилась на ~50% у мужчин и не изменилась у жен-
щин, в  США по  всем критериям распространенность увеличилась 
у мужчин и женщин в 2-3 раза.

Заключение. Распространенность АГт во  взрослой популяции 
составляет от долей процента до 45%, и многократно различается 
в зависимости от выбранного критерия.
Ключевые слова: артериальная гипотензия, распространенность, 
популяция, Россия, США, эпидемиологическое исследование.
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№ АААА-А20-120013090086-0.
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Prevalence of hypotension in populations of the Russian Federation and the United States of America 
according to 30-year follow-up 
Vilkov V. G., Shalnova S. A., Balanova Yu. A., Evstifeeva S. E., Imaeva A. E., Kapustina A. V., Muromtseva G. A.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To study the prevalence of hypotension according to several crite-
ria in the Russia and the USA.
Material and methods. We used data of Russian population studies 
performed in 1975-1982 and ESSE-RF study performed in 2012-2014 at 
the National Medical Research Center for Therapy and Preventive 
Medicine. A comparison was made with the data of cross-sectional stu
dies of the US population — National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES): NHANES II (1976-1980) and Continuous NHANES 

(2007-2012). We analyzed age, sex, and systolic and diastolic blood 
pressure. The prevalence of individuals with hypotension was calculated 
in men and women of five age groups using four different criteria for 
hypertension.
Results. The prevalence of hypotension in studies of different years 
according to different criteria was as follows: in the Russia — 0,3-9,0% 
in men and 2-15% in women; in the USA — 5-30% in men and 8-45% 
in  women. In age group >30 years, the prevalence of hypotension 
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АГ — артериальная гипертензия, АГт — артериальная гипотензия, критерии АГт №№ 1-4 — АГт-1, АГт-2, АГт-3 и АГт-4, АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое АД, САД — систолическое АД, 
ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска в различных регионах Российской Федерации, NHANES — National Health and Nutrition Examination Survey.

in Russia, by most criteria, decreased approximately by 50% in men and 
did not change in women. In the United States, according to all criteria, 
the prevalence in men and women has increased 2-3 times.
Conclusion. The prevalence of hypotension in the adult population 
ranges from decimal percentages to 45% and varies many times 
depending on the selected criterion.
Key words: hypotension, prevalence, population, Russia, USA, epide-
miological study.

Relationships and Activities. The ESSE-RF study was performed 
as part of a state assignment № AAAA-A20-120013090086-0.
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Введение
Клинические описания артериальной гипотен-

зии (АГт) появились в конце XIX — начале XX века. 
Основоположником учения об АГт принято считать 
итальянского ученого Andrea Ferranini [1]. Основ-
ным проявлением АГт является чрезмерное сниже-
ние уровня артериального давления (АД). Чрезмер-
ным считается снижение АД >20% от нормы.

АГт называют “забытой болезнью” [2]. Это свя-
зано с тем, что по мере накопления сведений о роли 
артериальной гипертензии (АГ), как важнейшего 
фактора риска сердечно-сосудистых заболеваний 
и одной из ведущих причин смертности и инвали-
дизации в  развитых странах, АГ привлекала все 
больше внимания исследователей и  организаторов 
здравоохранения. Поэтому АГт оказалась “в  тени 
АГ” [3].

Согласно Международной классификации бо- 
лезней 10 пересмотра выделяют: идиопатическую 
гипотензию (I95.0); ортостатическую гипотензию 
(I95.1); гипотензию, вызванную лекарственными 
средствами (I95.2); другие виды гипотензии — хро-
ническую гипотензию (I95.8) и гипотензию неуточ-
ненную (I95.9). Очевидно, что в части перечислен-
ных рубрик АГт вторична, и  представляет собой 
симптом других заболеваний. Как уже упомина-
лось, проблеме АГт уделяется намного меньше вни-
мания в  сравнении с  АГ. Существует мнение, что 
низкое АД не  ассоциировано с  увеличенной сер-
дечно-сосудистой смертностью, соответственно 
АГт расценивается как “не-болезнь” [4]. Однако 
в некоторых популяционных проспективных иссле-
дованиях получены данные о том, что зависимость 
смертности от  уровня АД имеет не  линейный, 
а  J-образный характер  — при чрезмерно низком 
уровне АД смертность выше в  сравнении с  опти-
мальным его уровнем, хотя выраженность этого 

эффекта значительно уступает приросту смертно-
сти, обусловленному АГ [5]. В российском когорт-
ном исследовании лиц ≥55 лет после коррекции 
на факторы риска обнаружена связь сердечно-сосу-
дистой смертности как с высоким АД, так и с систо-
лическим АД (САД) <120 мм рт.ст. [6].

Единого подхода к диагностике АГт нет. Неко-
торые исследователи учитывали только уровень АД, 
но более распространена точка зрения, что, помимо 
величин АД, необходимо выделять физиологиче-
скую и  патологическую АГт, должны учитываться 
клинические проявления недостаточности крово-
снабжения органов [1].

Еще сильнее варьируют предлагаемые разными 
исследователями величины АД, которые расцени-
ваются как диагностически значимые для АГт. 
Например, по данным многочисленных исследова-
телей (метаанализ за  1914-1955гг), границы гипо-
тензии для САД варьировали от 120 до 90 мм рт.ст. 
и  для диастолического АД (ДАД) от  70 до  40  мм 
рт.ст. [1]. Некоторые авторы рекомендуют парамет
ры распределения величин АД на основе конкрет-
ной выборки [7].

Цель настоящей работы — изучить распростра-
ненность АГт по нескольким различным критериям 
в  неорганизованных популяциях России и  США.

Материал и методы
В работе использованы данные популяционных рос-

сийских исследований, выполненных в 1975-1982гг в Ин-
ституте профилактической кардиологии в составе ВКНЦ 
АМН СССР (ныне Национальный медицинский исследо-
вательский центр терапии и профилактической медици-
ны  — НМИЦ ТПМ Минздрава России) [8], эти данные 
были объединены в выборку с условным названием “РФ-
1980”. Использованы также данные одномоментного на-
блюдательного исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология 
сердечно-сосудистых заболеваний и  их факторов риска 
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•  АГт-4  — критерии для мужчин  — САД <110 или 
ДАД <60  мм рт.ст. и  для женщин  — САД <100 или ДАД 
<60 мм рт.ст., вне зависимости от возраста [13].

Данные по распространенности АГт в возрастно-по-
ловых группах по  каждому из  перечисленных критериев 
приведены в таблицах 1-4.

Для статистического анализа использовали стан-
дартные статистические процедуры. Рассчитывали долю 
лиц с наличием АГт по соответствующему критерию (рас-
пространенность, ER) и  ее доверительный интервал 
(P0÷P1) [14], позволяющий с  коэффициентом доверия 
0,95 оценить распространенность АГт в  генеральной со-
вокупности и сравнить распространенность АГт в разных 
выборках. 

Результаты и обсуждение
При использовании рекомендованного для ко

дирования по  Международной классификации бо
лезней 9 пересмотра простейшего критерия АГт-1 
[11], распространенность АГт в  современной рос-
сийской популяции (ЭССЕ-РФ  — 2012-2014гг) со
ставляет 1,3% у мужчин и 3,2% у женщин, а в попу-
ляции США (Continuous NHANES — 2007-2012гг) — 
10,2% и 17,8%, соответственно. В обеих популяциях 
у  мужчин 25-34 лет частота АГт достоверно выше 
в  сравнении со  старшими возрастными группами, 
у  женщин распространенность АГт закономерно 
снижается с  увеличением возраста от  25 до  54 лет 
(таблица 1). 

По этому критерию в 80-х гг XX века у россий-
ских мужчин частота АГт была ниже в  сравнении 
с ЭССЕ-РФ в ~4 раза и значимо не зависела от воз-
раста. В  сравнении с  современными данными, 

в  различных регионах Российской Федерации), выпол-
ненного в 2012-2014гг, в котором использовалась сформи-
рованная по территориальному принципу случайная сис-
тематическая стратифицированная многоступенчатая 
выборка [9]. Исследование было одобрено этическим ко-
митетом Государственного научно-исследовательского 
центра профилактической медицины (ныне НМИЦ ТПМ 
Минздрава России), информированное согласие на обра-
ботку персональных данных подписано всеми участника-
ми этого исследования.

Проведено сопоставление с  данными исследований 
неорганизованной популяции населения США серии 
NHANES (National Health and Nutrition Examination 
Survey): NHANES II (1976-1980гг) и Continuous NHANES 
(2007-2012гг). Дизайн этих исследований и методы опре-
деления показателей описаны в  соответствующей доку-
ментации, использовали результаты обследования только 
лиц белой расы [10].

Анализировали возраст, пол, величины САД и ДАД, 
измеренные на плечевой артерии. В российских исследо-
ваниях учитывали данные опроса о  наличии в  анамнезе 
АГ и приеме антигипертензивных лекарственных средств.

Распространенность АГт рассчитывали у  мужчин 
и женщин в возрастных группах 18-24, 25-34, 35-44, 45-54, 
≥55 лет. В связи с отсутствием общепринятого критерия 
АГт, изучили распространенность АГт по  нескольким 
критериям:

•  АГт-1 — единый критерий для мужчин и женщин без 
учета возраста с  уровнем САД/ДАД ≤90/60  мм рт.ст. [11];

•  АГт-2  — лица ≤25 лет  — САД <100 или ДАД 
<60 мм рт.ст.; лица >25 лет — САД <105 или ДАД <60 мм 
рт.ст., вне зависимости от пола [1];

•  АГт-3  — лица ≤35 лет  — САД ≤100 или ДАД 
≤60 мм рт.ст.; лица 36-54 лет — САД ≤110 или ДАД ≤70 мм 
рт.ст. и лица ≥55 лет — САД ≤120 или ДАД ≤70 мм рт.ст., 
вне зависимости от пола [12];

Таблица 1 
Распространенность АГт по критерию АГт-1

Пол 
и возраст 
(лет)

Популяция
РФ-80 NHANES2 ЭССЕ-РФ C.NHANES

A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1
Мужчины

18-24 1/312 0,3 0÷1,5 65/843 7,7 6,3÷9,4
25-34 4/715 0,6 0,2÷1,3 52/901 5,8 4,6÷7,2 50/2049 2,4 1,9÷3,1 74/475 15,6 12,9÷18,6
35-44 14/2885 0,5 0,3÷0,8 14/651 2,2 1,3÷3,3 18/1686 1,1 0,7÷1,6 37/486 7,6 5,7÷9,9
45-54 15/5246 0,3 0,2÷0,4 9/617 1,5 0,8÷2,5 20/2049 1,0 0,7÷1,4 41/514 8,0 6,1÷10,2
>54 4/1974 0,2 0,1÷0,5 55/2126 2,6 2,1÷3,2 17/2091 0,8 0,5÷1,2 46/470 9,8 7,6÷12,3
Все 38/11132 0,3 0,2÷0,5 195/5138 3,8 3,4÷4,3 105/7875 1,3 1,1÷1,6 198/1945 10,2 9,1÷11,4

Женщины
18-24 23/144 16,0 11,2÷21,9 182/890 20,4 18,2÷22,8
25-34 72/932 7,7 6,3÷9,3 157/994 15,8 13,9÷17,8 201/2330 8,6 7,7÷9,6 121/473 25,6 22,3÷29,1
35-44 32/1431 2,2 1,6÷3,0 56/721 7,8 6,2÷9,6 84/2507 3,4 2,8÷4,0 105/556 18,9 16,2÷21,8
45-54 6/1390 0,4 0,2÷0,9 25/644 3,9 2,7÷5,4 80/3837 2,1 1,7÷2,5 64/529 12,1 9,8÷14,7
>54 5/1847 0,3 0,1÷0,6 83/2411 3,4 2,9÷4,1 58/4467 1,3 1,0÷1,6 70/469 14,9 12,3÷17,9
Все 138/5744 2,4 2,1÷2,8 503/5660 8,9 8,3÷9,5 423/13141 3,2 3,0÷3,5 360/2027 17,8 16,4÷19,2

Примечание: РФ-80  — популяционные российские исследования 1975-1982гг; ЭССЕ-РФ  — исследование 2012-2014гг; A  — число лиц 
с  АГт; C.NHANES  — исследование Continuous NHANES (2007-2012гг); ER  — доля лиц с  АГт (распространенность), в  %; NHANES2  — 
исследование NHANES II (1976-1980гг); n — общее число наблюдений в группе; P0÷P1 — доверительный интервал распространенности 
для уровня значимости p=0,95, в %.
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у  российских женщин распространенность АГт 
была в среднем немного ниже (достоверно для воз-
раста ≥45 лет).

В популяции США в  конце 80-х гг XX века, 
в  сравнении с  данными исследования Continuous 
NHANES, частота АГт была достоверно ниже 
во  всех возрастных группах мужчин и  женщин. 
В США распространенность АГт в среднем повыси-
лась за 30 лет в 3 раза у мужчин и в 2 раза у женщин 
(таблица 1).

Таким образом, при использовании не  учиты-
вающего пол и возраст критерия АГт-1 выявлен ряд 
закономерностей:

• Распространенность АГт у  женщин выше 
в сравнении с мужчинами;

• В  сопоставимые периоды наблюдения рас-
пространенность АГт была выше в США в сравне-
нии с РФ как у мужчин, так и у женщин (в 2010-х гг 
в 5-7 раз, в 1980-х гг в 3-12 раз);

• Распространенность АГт за  30 лет увеличи-
лась у мужчин и женщин, как в РФ, так и в США.

Уровень АД повышается с  возрастом, на  этом 
основан подход исследователей, предложивших 
критерии АГт, учитывающие возраст [1, 12, 15]. 
Подобные критерии могут быть относительно про-
стыми, использующими фиксированные величины 
АД в нескольких возрастных диапазонах [1, 12], или 
более сложными, например, граничные величины 
рассчитываются как 102+число лет, умноженное 
на  0,6 для САД; и  как 63+число лет, умноженное 
на 0,4 для ДАД [15].

Изучали распространенность АГт по критерию 
Н. С. Молчанова. Основанная им научная школа 

занимала лидирующие позиции по проблеме гипо-
тензивных состояний в  отечественной медицин-
ской науке [1]. Согласно этому критерию, к  АГт 
относят лиц ≤25 лет при САД <100 или ДАД <60 мм 
рт.ст., а  лиц >25 лет  — при САД <105 или ДАД 
<60  мм рт.ст., вне зависимости от  пола (критерий 
АГт-2). Этот критерий мягче предыдущего в  отно-
шении САД и  немного более жесткий для ДАД  — 
лица с ДАД =60 мм рт.ст. попадают в группу нормо-
тензии, тогда как по АГт-1 они относились к группе 
гипотензии. Данные о  распространенности АГт 
по этому критерию представлены в таблице 2. Полу-
ченные результаты продемонстрировали большую 
частоту гипотензии, что, скорее всего, связано 
с бóльшим вкладом САД. Описанные выше законо-
мерности в  значительной мере подтверждаются, 
за  исключением 30-летней динамики частоты АГт 
в  РФ: распространенность по  АГт-2 у  мужчин 
уменьшилась, а у женщин увеличение частоты АГт 
не  так демонстративно, как при использовании кри- 
терия АГт-1. 

Следует отметить, что в  современных популя-
циях как РФ, так и США обследованы лица в возрас
те от 25 лет, в связи с чем критерий Н. С. Молчанова 
почти не зависит от возраста. В исследованиях “РФ-
1980” и NHANES II у лиц 18-24 лет распространен-
ность АГт оказалась ниже ожидаемой, т. к. у  моло-
дых следовало ожидать большей распространенно-
сти. Можно предположить, что применительно 
к популяционным данным в критерии АГт-2 возраст 
учитывается недостаточно корректно.

Критерий АГт-3, дифференцированный для 
трех возрастных диапазонов, описан Ж. Ю. Чефра-

Таблица 2
Распространенность АГт по критерию АГт-2

Пол  
и возраст 
(лет)

Популяция
РФ-80 NHANES2 ЭССЕ-РФ C.NHANES

A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1
Мужчины

18-24 2/312 0,6 0,1÷2,0 45/843 5,3 4,1÷6,8
25-34 31/715 4,3 3,2÷5,8 85/901 9,4 7,9÷11,2 62/2049 3,0 2,4÷3,7 85/475 17,9 15,1÷21,0
35-44 131/2885 4,5 3,9÷5,2 38/651 5,8 4,4÷7,6 32/1686 1,9 1,4÷2,5 60/486 12,3 10,0÷15,1
45-54 142/5246 2,7 2,4÷3,1 30/617 4,9 3,5÷6,5 35/2049 1,7 1,3÷2,3 74/514 14,4 11,9÷17,2
>54 36/1974 1,8 1,4÷2,4 64/2126 3,0 2,4÷3,7 23/2091 1,1 0,8÷1,6 68/470 14,5 11,9÷17,4
Все 342/11132 3,1 2,8÷3,4 262/5138 5,1 4,6÷5,6 152/7875 1,9 1,7÷2,2 287/1945 14,8 13,5÷16,1

Женщины
18-24 29/144 20,1 14,8÷26,4 175/890 19,7 17,5÷22,0
25-34 166/932 17,8 15,8÷20,0 283/994 28,5 26,1÷30,9 393/2330 16,9 15,6÷18,2 207/473 43,8 39,9÷47,7
35-44 119/1431 8,3 7,1÷9,6 133/721 18,4 16,1÷21,0 272/2507 10,9 9,8÷11,9 184/556 33,1 29,8÷36,5
45-54 53/1390 3,8 3,0÷4,8 60/644 9,3 7,5÷11,4 184/3837 4,8 4,2÷5,4 117/529 22,1 19,2÷25,3
>54 16/1847 0,9 0,5÷1,3 96/2411 4,0 3,4÷4,7 87/4467 1,9 1,6÷2,3 90/469 19,2 16,2÷22,4
Все 383/5744 6,7 6,1÷7,2 747/5660 13,2 12,5÷14,0 936/13141 7,1 6,8÷7,5 598/2027 29,5 27,8÷31,2

Примечание: РФ-80  — популяционные российские исследования 1975-1982гг; ЭССЕ-РФ  — исследование 2012-2014гг; A  — число лиц 
с  АГт; C.NHANES  — исследование Continuous NHANES (2007-2012гг); ER  — доля лиц с  АГт (распространенность), в  %; NHANES2  — 
исследование NHANES II (1976-1980гг); n — общее число наблюдений в группе; P0÷P1 — доверительный интервал распространенности 
для уровня значимости p=0,95, в %.
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новой (2008) [12]. Результаты о распространенности 
АГт по  этому критерию представлены в  таблице 3, 
из которой видно, что из описанных применительно 
к критерию АГт-1 закономерностей подтверждается 
бóльшая распространенность АГт у женщин в срав-
нении с  мужчинами, частота АГт за  30-летний 
период у  российских мужчин уменьшилась вместо 
роста по критерию АГт-1.

Многие исследователи описывали более высо-
кую распространенность АГт у женщин (для обзора 
см. [1]), некоторые рекомендовали дифференциро-
ванные по  полу критерии АГт. Примером может 
служить критерий [13], согласно которому к  АГт 
относят мужчин при САД <110 или ДАД <60  мм 
рт.ст. и  женщин при САД <100 или ДАД <60  мм 
рт.ст. (критерий АГт-4). Данные о  распространен-

Таблица 3
Распространенность АГт по критерию АГт-3

Пол  
и возраст 
(лет)

Популяция
РФ-80 NHANES2 ЭССЕ-РФ C.NHANES

A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1
Мужчины

18-24 2/312 0,6 0,1÷2,0 45/843 5,3 4,1÷6,8
25-34 14/715 2,0 1,2÷3,0 30/901 3,3 2,4÷4,5 34/2049 1,7 1,2÷2,2 64/475 13,5 11,0÷16,3
35-44 322/2885 11,2 10,2÷12,2 72/651 11,1 9,1÷13,3 124/1686 7,4 6,3÷8,5 144/486 29,6 26,2÷33,2
45-54 366/5246 7,0 6,4÷7,6 54/617 8,8 7,0÷10,9 113/2049 5,5 4,7÷6,4 156/514 30,4 27,0÷33,9
>54 285/1974 14,4 13,2÷15,8 315/2126 14,8 13,6÷16,1 230/2091 11,0 9,9÷12,2 210/470 44,7 40,8÷48,6
Все 989/11132 8,9 8,4÷9,3 516/5138 10,0 9,4÷10,8 501/7875 6,4 5,9÷6,8 574/1945 29,5 27,8÷31,3

Женщины
18-24 29/144 20,1 14,8÷26,4 175/890 19,7 17,5÷22,0
25-34 102/932 10,9 9,3÷12,8 147/994 14,8 13,0÷16,8 217/2330 9,3 8,3÷10,4 133/473 28,1 24,7÷31,7
35-44 280/1431 19,6 17,9÷21,4 177/721 24,5 21,9÷27,3 553/2507 22,1 20,7÷23,5 284/556 51,1 47,5÷54,7
45-54 159/1390 11,4 10,1÷12,9 113/644 17,5 15,1÷20,2 518/3837 13,5 12,6÷14,4 243/529 45,9 42,3÷49,6
>54 130/1847 7,0 6,1÷8,1 383/2411 15,9 14,7÷17,2 659/4467 14,8 13,9÷15,7 248/469 52,9 49,0÷56,8
Все 700/5744 12,2 11,5÷12,9 995/5660 17,6 16,8÷18,4 1947/13141 14,8 14,3÷15,3 908/2027 44,8 43,0÷46,6

Примечание: РФ-80  — популяционные российские исследования 1975-1982гг; ЭССЕ-РФ  — исследование 2012-2014гг; A  — число лиц 
с  АГт; C.NHANES  — исследование Continuous NHANES (2007-2012гг); ER  — доля лиц с  АГт (распространенность), в  %; NHANES2  — 
исследование NHANES II (1976-1980гг); n — общее число наблюдений в группе; P0÷P1 — доверительный интервал распространенности 
для уровня значимости p=0,95, в %.

Таблица 4
Распространенность АГт по критерию АГт-4

Пол  
и возраст 
(лет)

Популяция
РФ-80 NHANES2 ЭССЕ-РФ C.NHANES

A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1 A/n ER P0÷P1
Мужчины

18-24 34/312 10,9 8,1÷14,2 132/843 15,7 13,6÷17,9
25-34 77/715 10,8 8,9÷12,9 124/901 13,8 11,9÷15,8 129/2049 6,3 5,4÷7,3 118/475 24,8 21,6÷28,3
35-44 289/2885 10,0 9,1÷11,0 60/651 9,2 7,4÷11,3 70/1686 4,2 3,4÷5,0 100/486 20,6 17,6÷23,8
45-54 329/5246 6,3 5,7÷6,9 45/617 7,3 5,7÷9,3 63/2049 3,1 2,5÷3,8 109/514 21,2 18,3÷24,4
>54 82/1974 4,2 3,4÷5,0 88/2126 4,1 3,5÷4,9 42/2091 2,0 1,5÷2,6 88/470 18,7 15,8÷21,9
Все 811/11132 7,3 6,9÷7,7 449/5138 8,7 8,1÷9,4 304/7875 3,9 3,5÷4,2 415/1945 21,3 19,8÷22,9

Женщины
18-24 29/144 20,1 14,8÷26,4 175/890 19,7 17,5÷22,0
25-34 102/932 10,9 9,3÷12,8 147/994 14,8 13,0÷16,8 217/2330 9,3 8,3÷10,4 133/473 28,1 24,7÷31,7
35-44 56/1431 3,9 3,1÷4,9 54/721 7,5 5,9÷9,3 121/2507 4,8 4,1÷5,6 117/556 21,0 18,2÷24,1
45-54 24/1390 1,7 1,2÷2,4 21/644 3,3 2,2÷4,7 85/3837 2,2 1,8÷2,7 74/529 14,0 11,6÷16,7
>54 9/1847 0,5 0,3÷0,9 43/2411 1,8 1,4÷2,3 46/4467 1,0 0,8÷1,3 75/469 16,0 13,3÷19,0
Все 220/5744 3,8 3,4÷4,3 440/5660 7,8 7,2÷8,4 469/13141 3,6 3,3÷3,9 399/2027 19,7 18,2÷21,2

Примечание: РФ-80  — популяционные российские исследования 1975-1982гг; ЭССЕ-РФ  — исследование 2012-2014гг; A  — число лиц 
с  АГт; C.NHANES  — исследование Continuous NHANES (2007-2012гг); ER  — доля лиц с  АГт (распространенность), в  %; NHANES2  — 
исследование NHANES II (1976-1980гг); n — общее число наблюдений в группе; P0÷P1 — доверительный интервал распространенности 
для уровня значимости p=0,95, в %.
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ности АГт-4 представлены в таблице 4. Соотноше-
ние частоты АГт у  мужчин и  женщин ожидаемо 
изменилось, 30-летняя динамика распространенно-
сти АГт в  российской популяции характеризуется 
снижением частоты АГт у мужчин во всех возраст-
ных группах и  отсутствием динамики у  женщин, 
в российской и американской популяциях в 1980-е 
гг распространенность АГт в  возрастных группах 
мужчин не  различалась, в  остальном описанные 
по таблице 1 закономерности сохранились.

Можно предположить, что при использовании 
для диагностики АГт исключительно величин АД 
в  группы нормотензии и  даже гипотензии могут 
попасть некоторые больные АГ, получающие анти-
гипертензивные лекарственные средства. Влияние 
этого фактора изучили на  материале российских 
исследований, для которых доступны результаты 
опроса, включая наличие АГ в  анамнезе и  антиги-
пертензивной терапии. Была рассчитана распро-
страненность АГт по  аналогу критерия АГт-4, 
в  котором все лица, ответившие положительно 
на вопрос о наличии у них АГ или приема антиги-
пертензивных лекарственных средств, исключались 
из группы АГт. Различий в распространенности АГт 
с критерием АГт-4, построенным только по величи-
нам АД, обнаружено не было.

Как уже отмечалось, за 30-летний период рас-
пространенность АГт существенно изменилась. 
В  США она увеличилась в  разы, различия досто-
верны по  всем изученным критериям во  всех воз-
растных группах, как у  мужчин, так и  у  женщин. 
В российских популяциях различия не столь одно
значны, по  критерию АГт-1 распространенность 
АГт увеличилась в  большинстве возрастных групп, 
по остальным критериям для мужчин более харак-
терно снижение распространенности АГт, для жен-
щин динамика менее закономерна. На имеющемся 
материале нет возможности определить причину 
изменений распространенности АГт, можно только 
строить гипотезы. Известно большое количество 
факторов, влияющих на  границы нормального АД 
в  популяции, включая температуру окружающей 
среды, атмосферное давление, и  многие другие. 
Часть указанных факторов в  рамках настоящего 
анализа можно не  принимать во  внимание, по
скольку изучались выборки из  популяции одной 
страны.

Особое внимание привлекает такой фактор, 
как нервно-психическое перенапряжение на попу-
ляционном уровне. Еще в 1931г была отмечена роль 
в  патогенезе гипотензии “прорыва в  вегетативной 
нервной системе под влиянием изменений соци-
ально-бытовых условий” [1]. С  этим согласуется 
хорошо известный феномен  — выраженное увели-
чение частоты АГт в  периоды масштабных соци-
ально-экономических потрясений: так, после Вто-
рой Мировой войны количество больных АГ в Гер-

мании, по  сравнению с  довоенным периодом, 
увеличилось на  60%, а  количество лиц с  АГт  — 
на  120% [1]. В  таком контексте данные о  распро-
страненности АГт в РФ, включая 30-летнюю дина-
мику, выглядят более благополучно в  сравнении 
с США.

Выше было показано, как работают на популя-
ционном материале несколько критериев АГт, в ко- 
торых используются фиксированные величины АД, 
в  т. ч.  дифференцированные с  учетом пола и  воз
раста. Следует отметить, что подобные критерии 
разрабатывались на  клиническом материале и  се- 
лективных выборках, с  акцентом на  клинические 
признаки недостаточности кровообращения, в  до- 
полнение к величинам АД [1, 12]. Известен другой 
подход, основанный на  определении пограничных 
величин АД, исходя из  параметров их распределе-
ния в  обследованной группе [7]. Изучать распро-
страненность АГт по  таким критериям нецеле- 
сообразно, поскольку она будет обусловлена вы
бранной отрезной точкой. 

Заключение
Распространенность АГт во  взрослой популя-

ции составляет, как минимум, несколько процен-
тов  — это нередко встречающееся состояние, чем 
и  обусловлена практическая значимость изучения, 
контроля и профилактики АГт.

Распространенность АГт существенно зависит 
от  выбранного критерия, вплоть до  различий ча
стоты АГт на порядок и противоположной направ-
ленности динамики за 30-летний период у россий-
ских мужчин по  критерию АГт-1 и  остальным 
изученным критериям. Отсюда вытекает актуаль-
ность разработки патофизиологически обоснован-
ного критерия, большинство из  описанных крите-
риев такого обоснования не  имеют. Исключением 
можно считать критерий АГт-1 (АД ≤90/60 мм рт.ст.), 
что соответствует среднему динамическому АД 
<70 мм рт.ст., т. е. пороговому значению АД для под-
держания ауторегуляции мозгового кровотока [11]. 
Однако критерий АГт-1 является чрезмерно жест-
ким и  не  подходит для выявления пограничных 
нарушений.

По аналогии с  историей изучения АГ можно 
предположить, что следует опираться на связь иско-
мого критерия АГт с  прогнозом при длительном 
проспективном наблюдении на  популяционном 
уровне.

Для сопоставления распространенности АГт 
в разных популяциях, изучения ее динамики и т. п. 
задач может применяться один из известных крите-
риев, при этом предпочтение следует отдать про-
стейшим недифференцированным по  возрасту 
и полу критериям.

Результаты настоящего анализа согласуются 
с  наблюдениями ряда исследователей, отметивших 
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выраженные изменения распространенности АГт 
в  разные исторические периоды. Интерпретация 
этих наблюдений пока затруднена.
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Интегральная оценка потенциала медицинской 
профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
по результатам диспансеризации и ее прогностическая 
значимость
Калинина А. М., Горный Б. Э., Кушунина Д. В., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России, Москва

Цель. Оценить прогностическую значимость интегральной оцен-
ки регионального потенциала профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) по результатам диспансеризации.
Материал и методы. Проведен анализ данных стандартизованных 
коэффициентов смертности от болезней системы кровообращения 
(БСК) за  2016-2018гг по  данным статистических сборников 
Минздрава России и  ФГБУ “Центральный научно-исследователь-
ский институт организации и  информатизации здравоохранения” 
Минздрава России. По результатам парного корреляционного ана-
лиза отобраны показатели, прямо или косвенно отражающие каче-
ство медицинской помощи по профилактике ССЗ в рамках диспан-
серизации. Из них для расчета интегрального индекса потенциала 
профилактики ССЗ (ИИППССЗ) выделены индикаторы, достоверно 
связанные с уровнем смертности от БСК, с учетом чего выполнен 
расчет региональных ИИППССЗ, величина которых была ранжирова-
на от  1 (самое высокое качество) до  0 (самое низкое качество). 
Прогностическое значение интегрального индекса оценено 
по региональным стандартизованным коэффициентам смертности 
от  БСК в  последующие 3 года. Проведен корреляционный анализ 
по Пирсону.
Результаты. В  работе представлены результаты анализа прогно-
стической значимости интегральной оценки профилактики ССЗ 
в рамках диспансеризации с расчетом ИИППССЗ. В регионах с низ-
ким индексом, характеризующихся более низкой ранней выявляе-
мостью ССЗ и  риска их развития и  более низким охватом таких 
пациентов диспансерным наблюдением, достоверно выше смерт-
ность от  ССЗ в  последующие 3 года (r=-0,72, p<0,001; r=-0,65, 
p<0,001; r=-0,62, p<0,001). Интегральный индекс (ИИППССЗ) показал 

высокую информативность в  отношении потенциала первичной 
и вторичной профилактики ССЗ первичного звена здравоохранения 
для каждого субъекта РФ. Интегральный индекс, в который включе-
ны 3 показателя результата диспансеризации и 2 ресурсных пока-
зателя, продемонстрировал высокую прогностическую значимость 
в кратко- и среднесрочной перспективе как индикатор комплексной 
оценки качества диспансеризации.
Заключение. Предложенный ИИППССЗ включает доступные 
и  информативные индикаторы, характеризующие диспансериза-
цию как профилактическую технологию, и может быть рекомендо-
ван для перспективной оценки эффективности профилактики ССЗ 
на региональном уровне.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, факторы 
риска, диспансеризация, диспансерное наблюдение, качество 
и полнота профилактики, первичное звено здравоохранения.
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Integrated assessment of the potential for cardiovascular prevention according to the screening results  
and its prognostic significance
Kalinina A. M., Gorny B. E., Kushunina D. V., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia.

Aim. To evaluate the prognostic significance of the integrated assess-
ment of the potential for the prevention of cardiovascular diseases 
(CVD) in regions based on the results of screening programs.
Material and methods. We analyzed cardiovascular mortality for 2016-
2018 according to the data of Ministry of Health of the Russian 
Federation and the Federal Research Institute for Health Organization 
and Informatics. Based on the results of pair correlation analysis, indica-
tors were selected that directly or indirectly reflect the quality of CVD 

prevention as a part of screening. Of these, indicators reliably associat-
ed with the cardiovascular mortality rate were selected for calculating 
the integrated index for CVD prevention potential. Taking into account 
these data, regional integrated indices were calculated, the value of 
which was ranked from 1 (highest quality) to 0 (lowest quality). The prog-
nostic significance of the integrated index was assessed by the regional 
standardized CVD mortality rates in the next 3 years. A Pearson correla-
tion analysis was performed.
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БСК — болезни системы кровообращения, ДН — диспансерное наблюдение, ИИППССЗ — интегральный индекс потенциала профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, СКС — стандартизованный коэф-
фициент смертности, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, SCORE — Systematic COronary Risk Evaluation.

Введение
С внедрением в России масштабной диспансе-

ризации происходит процесс переориентации дея-
тельности первичного звена здравоохранения на 
профилактику хронических неинфекционных за-
болеваний, в частности, сердечно-сосудистых (ССЗ) 
[1]. Поэтому диспансеризация может рассматри-
ваться как ключевая организационная профилакти-
ческая технология [2], включающая взаимосвязан-
ные компоненты раннего выявления ССЗ и риска их 
развития, проведение профилактического консуль-
тирования, определение тактики дополнительных 
обследований для уточнения диагноза, установление 
диспансерного наблюдения (ДН) всех лиц с  выяв-
ленными заболеваниями, особенно с впервые выяв-
ленными случаями [3].

Мониторинг результатов диспансеризации по-
зволил выявить различия результативности отдель-
ных компонентов профилактики ССЗ [4]. Было 
показано, что более низкая частота впервые выяв-
ленных ССЗ и  установление в  этих случаях ДН 
наблюдалось в субъектах РФ с более высокой смерт-
ностью от  болезней системы кровообращения 
(БСК). Очевидно, это требует более детального 
изучения проблемы и  оценки прогноза влияния 
качества диспансеризации на  показатели общест-
венного здоровья и  выявления приоритетных 
направлений совершенствования мероприятий по 
профилактике ССЗ в  каждом из  регионов. По- 
скольку диспансеризация носит комплексный 
характер, оценивать ее результативность только 
по  отдельным показателям недостаточно. Ранее 
было показано, что результаты диспансеризации 
могут расцениваться как индикаторы профилакти-
ческой активности первичного звена здравоохране-
ния, в  т. ч.  для интегральной оценки потенциала 

профилактики ССЗ в рамках диспансеризации [3]. 
Однако до настоящего времени оценка по влиянию 
диспансеризации на  показатели общественного 
здоровья, в  частности на  смертность от  БСК, 
не проводилась. В то же время, накопленный мно-
голетний опыт диспансеризации позволяет оценить 
прогностическое значение в  отношении смертно-
сти населения не  отдельных компонентов (меро-
приятий) диспансеризации, а комплекса индикато-
ров результативности диспансеризации, положен-
ных в  основу расчета интегральной оценки по- 
тенциала профилактики ССЗ в рамках диспансери-
зации.

Цель исследования  — оценить прогностиче-
скую значимость интегральной оценки региональ-
ного потенциала профилактики ССЗ по результатам 
диспансеризации.

Материал и методы
Для достижения поставленной цели проведен срав-

нительный анализ в динамике стандартизованных коэф-
фициентов смертности (СКС) от  БСК в  регионах РФ 
по  данным ежегодных статистических сборников Мин-
здрава России и ФГБУ “Центральный научно-исследова-
тельский институт организации и информатизации здра-
воохранения” Минздрава России (cniioiz@mednet.ru), 
в  котором для расчета СКС был принят Европейский 
стандарт возрастной структуры. Показатели СКС от БСК 
сравнивались с  величиной региональных интегральных 
индексов потенциала профилактики ССЗ (ИИППССЗ), 
в который по результатам парного корреляционного ана-
лиза вошли две группы индикаторов:

—  индикаторы результата диспансеризации (в  %): 
частота впервые выявленных в  ходе диспансеризации 
случаев БСК, доля впервые выявленных случаев БСК, 
поставленных на  ДН, частота случаев высокого и  очень 
высокого риска ССЗ по  шкале SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation) [5];

Results. In regions with a low index, which characterized by lower early 
diagnosis rate of CVD and lower coverage of such patients with scree
ning, significantly higher mortality from CVD in the next 3 years was 
observed (r=-0,72, p<0,001; r=-0,65, p<0,001; r=-0,62, p<0,001). The 
integrated index showed high informativeness regarding the potential of 
primary and secondary prevention of CVD in primary health care for 
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—  индикаторы ресурсной обеспеченности первич-
ного звена для реализации профилактических задач 
в рамках диспансеризации: охват врачей кабинетов меди-
цинской профилактики и  отделений медицинской про-
филактики обучением по вопросам профилактики (в %); 
коэффициент совместительства участковых врачей.

Следует подчеркнуть, что перечисленные выше ин-
дикаторы, выбранные для включения в  интегральный 
индекс на основе парного корреляционного анализа, ока-
зались согласованными с критериями качества медицин-
ской помощи в амбулаторных условиях [6].

Показатели были линейно преобразованы, область 
значений определена как интегральная оценка профи-
лактического потенциала в рамках диспансеризации от 0 
(наименьшее качество) до 1 (наивысшее качество).

Расчет ИИППССЗ выполнен в 2015г, были включены 
показатели по 80 субъектам РФ, по которым на тот период 
имелись полные данные по  включенным индикаторам. 
Прогностическое значение ИИППССЗ тех  же регионов 
было оценено по величине в них СКС от БСК в последу-
ющие 3 года: 2016, 2017 и 2018гг.

Статистическая обработка полученных данных вы-
полнена с  помощью IBM SPSS Statistics 20. Рассчитан 
коэффициент корреляции по Пирсону. Критерием досто-
верности принят уровень значимости p<0,05.

Для оценки силы корреляционной связи попарного 
анализа при отборе индикаторов использовалась матрица 
Чеддока по абсолютному значению rxy: <0,3 — слабая сила 
корреляционной связи, 0,3-0,5  — умеренная, 0,5-0,7  — 
заметная, 0,7-0,9 — высокая, >0,9 — весьма высокая.

Результаты и обсуждение
В основу проведенного анализа положена гипо-

теза о  том, что результаты диспансеризации, явля-
ются важной профилактической технологией, на
правленной на улучшение общественного здоровья, 
в частности снижения смертности от ССЗ. При этом 
величина ИИППССЗ, характеризуя потенциал меди-
цинской профилактики ССЗ, должна показать сте-
пень влияния диспансеризации как комплексной 
профилактической технологии на  региональный 
показатель смертности от ССЗ.

Анализ показал, что, к сожалению, ни в одном 
регионе уровень потенциала медицинской профи-
лактики ССЗ в  первичном звене здравоохранения 
не приблизился к “1” — величина ИИППССЗ коле-
балась от  0,201 до  0,653. Полученные результаты 
служат основанием для дальнейшего углубленного 
анализа выявленных региональных различий, что 
важно для принятия управленческих, прежде всего, 
организационных решений по исправлению ситуа-
ции. В представленном исследовании такие задачи 
не  ставились, но  уже по  полученным результатам 
можно заключить, что во всех регионах без исклю-
чения качество диспансеризации, в частности, ран-
нее выявление ССЗ и риска их развития, охват ДН 
этих пациентов должны стать ключевыми объек-
тами внутреннего и  внешнего контроля качества 
в  медицинских организациях первичной медико-
санитарной помощи. Более того, было показано, 

что в регионах с высоким ИИППССЗ по сравнению 
с  регионами с  низким индексом выше качество 
профилактики в рамках диспансеризации по частоте 
впервые выявленных случаев ССЗ и охвату пациен-
тов ДН [3, 4].

В связи с тем, что этот индекс разработан в Рос-
сии впервые, и еще не изучали ни его применение 
в качестве показателя интегральной оценки медицин-
ской профилактики ССЗ на  региональном уровне, 
ни  его прогностическое значение в  отношении 
показателей смертности от разных нозологических 
форм ССЗ, авторы сочли неэтичным приводить 
в настоящей публикации величины индекса по кон-
кретным регионам, а  ограничиться обобщенным 
анализом корреляции между величиной индекса 
(ИИППССЗ) и СКС от отдельных форм ССЗ в после-
дующие 3 года. Безусловно, в  дальнейшем необхо-
дим более детальный аудит качества диспансериза-
ции и факторов, на него влияющих, на уровне каж-
дого региона или медицинской организации.

Прогностическая значимость ИИППССЗ в  крат-
косрочной перспективе. Проведено сравнение вели-
чины СКС от  БСК в  2016г с  величиной ИИППССЗ 
в регионах РФ. На рисунке 1 представлены стандар-
тизованные коэффициенты смертности (СКС) 
от  БСК по  регионам с  трендом в  зависимости 
от величины регионального ИИППССЗ, корреляци-
онная связь между которыми оказалась обратной 
и высокой (r=-0,72, p<0,001).

В регионах с низким ИИППССЗ, характеризую-
щихся более низкой ранней выявляемостью ССЗ 
и риска их развития и более низким охватом таких 
пациентов диспансерным наблюдением в  последу-
ющий год (краткосрочный прогноз), отмечается 
достоверно более высокая смертность от ССЗ. Сле-
довательно, полученные результаты корреляцион-
ного анализа свидетельствуют, что разработанный 
индекс, как показатель потенциала эффективной 
медицинской профилактики ССЗ в  регионах, про-
водимой в  рамках диспансеризации, обладает до
статочно высокой прогностической силой в  крат-
косрочной перспективе. Вместе с тем, следует под-
черкнуть, что интегральный характер индекса 
определялся не  только включенными в  расчетный 
индекс результатами диспансеризации, но  и  пока-
зателями ресурсной обеспеченности (кадровой 
и  профессиональной подготовленностью врачей 
медицинской профилактики), что также следует 
принимать во внимание при оценке факторов, вли-
яющих на эффективность медицинской профилак-
тики в  первичном звене здравоохранения. Такую 
оценку можно провести только при внутреннем 
аудите в  каждом конкретном регионе, что не  вхо-
дило в  задачи настоящего исследования, но  явля-
ется необходимым в дальнейшем.

Прогностическая значимость ИИППССЗ в  сред-
несрочной перспективе. Аналогичным методом про-
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ведено сравнение величины регионального СКС 
от  БСК и  ИИППССЗ в  среднесрочной перспек-
тиве  — в  2017г и  2018г, которое показало, что 
в регионах с низким ИИППССЗ и в среднесрочной 
перспективе сохраняется достоверно более высо-
кая смертность от  ССЗ, корреляционная связь 
также была обратной и  высокой, как по  данным 
2017г (r=-0,65, p<0,001), так и  2018г (r=-0,62, 
p<0,001). Не выявлено достоверной связи индекса 
со смертностью от отдельных причин, но направле-
ние связи показывает, что в  регионах с  низким 
ИИППССЗ и, соответственно, высокой смертностью 
от ССЗ, имеется тенденция к более высокой смерт-
ности населения от  острых форм ССЗ (инфаркта 
миокарда и инсульта).

Тот факт, что величины коэффициента корре-
ляции через 2-3 года обнаруживают тенденцию 
к  уменьшению, хотя и  сохраняют высокую силу 
и  достоверность, обосновывает необходимость 
периодического обновления расчетов индекса с уче-
том текущих результатов. Показано, что из  года 
в  год региональные результаты диспансеризации 
по выявлению новых случаев ССЗ меняются незна-
чительно, и  сохраняют сходные межрегиональные 
различия и  тенденции, а  показатель охвата ДН 
пациентов с  впервые выявленными ССЗ оказался 
более чувствителен к  мерам повышения качества 

диспансеризации и  со  временем меняется сущест-
венно.

Известно использование метода расчета инте
гральных показателей для оценки качества меди-
цинской, в т. ч. профилактической помощи в отно-
шении туберкулеза среди населения Урала [7]. 
Подобный метод был использован для межрегио-
нального сравнения, ранжирования и  характери-
стики эпидемиологической ситуации по  этому 
заболеванию в регионах и выявления местных фак-
торов для улучшения ситуации. В  отношении хро-
нических неинфекционных заболеваний подобных 
расчетов интегральных показателей оценки с вклю-
чением результатов текущей диспансеризации ранее 
не проводилось.

Разработанный авторами интегральный ин-
декс, в  который включены 3 показателя результата 
диспансеризации и 2 ресурсных показателя, проде-
монстрировал высокую прогностическую значи-
мость в  кратко- и  среднесрочной перспективе как 
индикатор комплексной оценки качества диспансе-
ризации, являющейся важной профилактической 
технологией. ИИППССЗ позволяет проводить меж-
региональные сравнения и  может использоваться 
в  стратегическом планировании мер повышения 
качества профилактики ССЗ в  первичном звене 
здравоохранения.
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Интегральный индекс показал высокую ин
формативность в  отношении потенциала профи-
лактики ССЗ первичного звена здравоохранения 
для каждого субъекта и  может быть использован 
для выделения приоритетов клинико-организа-
ционных мер в первичном звене здравоохранения 
субъекта по  совершенствованию профилактики 
ССЗ.

Заключение
Предложенный интегральный индекс (ИИППССЗ) 

включает доступные и  информативные индикато- 
ры, характеризующие диспансеризацию как профи-

лактическую технологию, и  может быть использо-
ван для перспективной оценки эффективности 
профилактики ССЗ на региональном уровне.

Показано, что более низкие величины этого 
интегрального индекса достоверно прогнозируют 
более высокую смертность от  ССЗ и  тенденцию 
к более высокой смертности от острых осложнений, 
причем эта связь сильнее в краткосрочной перспек-
тиве и несколько снижается через 2-3 года.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Значение исследования ЭССЕ-РФ для развития 
профилактики в России
Шальнова С. А., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

В статье представлены размышления о  роли эпидемиологических 
исследований в развитии профилактических программ на примере 
исследования ЭССЕ-РФ. Иными словами, эссе об  ЭССЕ. 
Обсуждаются наиболее интересные результаты исследования, 
которые были, подчас, неожиданными для участников. Среди них 
увеличение распространенности артериальной гипертонии и  уве-
личение частоты ожирения, снижение распространенности курения 
и чрезвычайно высокий сердечно-сосудистый риск. В заключении 
отмечается, что полученные результаты действительно дают воз-
можность оценить здоровье населения, определить приоритеты, 
которые лежат в основе той самой адресной профилактики, реали-
зация которой приводит к  наибольшему успеху. Таким образом, 
подтверждается высказывание Галена, которым начинается данная 
работа: “Кто хорошо диагностирует, тот хорошо лечит”, имея в виду 
здоровье населения региона, округа или страны. 
Ключевые слова: эпидемиологическое исследование, ЭССЕ-РФ, 
основные результаты, профилактика.
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Contribution of the ESSE-RF study to preventive healthcare in Russia
Shalnova S. A., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

The article discusses the role of epidemiological studies in the develop-
ment of preventive programs through the example of the ESSE-RF 
study. The most interesting and sometimes unexpected research results 
are discussed. There is an increase in the prevalence of hypertension 
and obesity, a decrease in the prevalence of smoking, and an extremely 
high cardiovascular risk. In conclusion, it is noted that the results do 
provide an opportunity to assess the population health and the priorities 
of targeted prevention, which is the most effective. Thus, Galen’s state-
ment is confirmed: “Qui bene diagnoscit — bene curat”.
Key words: epidemiological study, ESSE-RF, main results, prevention.
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“Que bene diagnoscit — bene curat”.
Galenus

“Кто хорошо диагностирует, тот хорошо лечит”. 
Смысл этого выражения здесь состоит в  том, что 
эпидемиология хронических неинфекционных за- 
болеваний и, в частности, эпидемиология сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), является медицин-
ской наукой, которая, образно говоря, выявляет 
симптомы болезни, ставит диагноз и  рекомендует 
лечение не  одному больному, а  группе больных, 
популяции или даже населению целой страны. 
Именно эпидемиология поможет нам ответить 
на  один из  основных вопросов, который требует 
решения  — “Почему в  России смертность, осо-
бенно, от ССЗ, одна из самых высоких среди разви-
тых стран Европы и  Америки?” Долгое время, 
начиная с 1960г, смертность от ССЗ увеличивалась, 
являясь оперативным отражением социальных из- 
менений, происходящих в стране (рисунок 1). Так, 
в  1985г отмечено снижение смертности в  ответ 
на меры по усилению борьбы с пьянством и алкого-
лизмом, а наибольший подъем наблюдался в период 
распада СССР и финансового кризиса 1998г. Мно-
гие исследователи, в  т. ч.  и зарубежные, пытались 
найти ответ на  этот вопрос, связывая высокую 
смертность с  чрезмерным потреблением алкоголя, 
экономическими и психосоциальными факторами, 
и каждый из них, был по-своему прав. Но опреде-
ленного и однозначного ответа нет до сих пор. 

Нельзя сказать, что в СССР, а потом в Россий-
ской Федерации (РФ) не проводились популяцион-
ные исследования. Они проводились, и были весьма 
успешны. Стоит упомянуть исследование Россий-
ских липидных клиник, выполненное в  рамках 
Советско-Американского сотрудничества по  про-
блеме № 1 “Патогенез Атеросклероза” под руковод-
ством Е. И. Чазова в  Москве и  А. Н. Климова 
в  Ленинграде, которое стало хорошей школой для 
многих исследователей. В те годы была отработана 
методология популяционных исследований, вне-

дрены современные технологии определения липи-
дов и обработки данных, получена мощная инфор-
мационная поддержка. Это привело к бурному раз-
витию эпидемиологии ССЗ в  нашей стране. В  се- 
редине 1990-х гг, благодаря усилиям сотрудников 
НИИ социологии РАН, ГНИЦПМ (“Государ
ственный научно-исследовательский центр профи-
лактической медицины” Минздрава России, сейчас 
это НМИЦ ТПМ Минздрава России) и Госкомстата 
при поддержке Правительства РФ, Всемирного 
Банка и популяционного центра в Северной Каро-
лине (США) стартовало исследование RLMS (Rus- 
sian Longitudinal Monitoring Survey), которое про-
должается до  настоящего времени уже под эгидой 
Российской Высшей Школы Экономики как “Рос-
сийский мониторинг экономического положения 
и здоровья населения НИУ ВШЭ” [1, 2]. Тогда впер-
вые на  представительной выборке населения РФ 
были получены данные о  распространенности 
некоторых факторов риска ССЗ, прежде всего арте-
риальной гипертонии (АГ) (~40%) и  эффективно-
сти ее лечения (~15%) [3]. Результаты были исполь-
зованы для обоснования целевой федеральной про-
граммы “Артериальная гипертония. Профилактика 
и лечение”, в рамках которой был проведен эпиде-
миологический мониторинг АГ (МАГ) и были полу-
чены цифры распространенности АГ, близкие к ра- 
нее представленным [4].

В современной истории исследование ЭССЕ-
РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых заболе-
ваний и их факторов риска в регионах Российской 
Федерации) играет ту же роль, что и исследование 
липидных клиник, выполненное в  рамках сотруд-
ничества. Оно было инициировано в  2012г Мин-
здравом России. Координаторами стали три центра: 
ФГБУ “ГНИЦПМ” (сейчас “НМИЦ ТПМ”) Мин-
здрава России, ФГБУ “Российский кардиологиче-
ский научно-производственный комплекс” (сейчас 
“НМИЦ кардиологии”) Минздрава России и ФГБУ 
“Федеральный медицинский исследовательский 
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центр имени В. А. Алмазова” (сейчас “НМИЦ 
имени В. А. Алмазова”) Минздрава России в Санкт-
Петербурге [5]. В первом этапе принимали участие 
13 центров, которые использовали единый прото- 
кол проведения исследования, биохимические по
казатели крови определяли в Федеральных центрах 
с  использованием единого оборудования и  набора 
реактивов. Следует отметить, что поскольку все 
исследования в  ГНИЦПМ выполнялись по  еди-
ному протоколу, с  использованием единого прин-
ципа формирования случайной выборки, теперь есть 
возможность осуществлять сравнительный ана- 
лиз факторов риска в  различные временные пери-
оды. Дальнейшее расширение географии ЭССЕ 
проводилось уже только под эгидой ГНИЦПМ: 
было выполнено исследование ЭССЕ-РФ-2, вклю-
чавшее представительные выборки из  населения 
четырех регионов. Таким образом, сейчас под зон-
тиком ЭССЕ находится 17 центров РФ, в  составе 
которых обследовано >26 тыс. мужчин и  женщин 
в  возрасте 20-64 лет. В  настоящее время планиру-
ется исследование ЭССЕ-3.

Хотелось  бы остановиться на  наиболее инте-
ресных, иногда неоднозначных и  порой даже нео-
жиданных результатах, среди которых первое место 
занимает факт увеличения распространенности АГ 
до 43% (рисунок 2) [6]. Более того в 2017г в рамках 
ЭССЕ-РФ (2) были получены схожие результаты, 
и частота АГ составила 44,2% [7].

Учитывая, что за последние 15 лет распростра-
ненность АГ существенно не менялась и колебалась 
вокруг 40%, резкий скачек распространенности 
привлек пристальное внимание исследователей. 
Анализ гендерных особенностей показал, что рас-
пространенность гипертонии выросла за счет муж-
чин (рисунок 3). АГ, долгие годы преобладающая 
среди женщин в исследуемой популяции, уступила 
свое место мужчинам, что, впрочем, вполне сопо-
ставимо с результатами исследований, проведенных 
в других странах. В экономически развитых странах 
с  высоким доходом на  душу населения, таких как 
США, Канада, Великобритания, распространен-
ность АГ существенно ниже, чем в  РФ, но  тоже 
чаще преобладает среди мужчин [8, 9]. К  сожале-
нию, при довольно высокой частоте приема антиги-
пертензивных препаратов (40% и  60% у  мужчин 
и женщин, соответственно), контролирует свое дав-
ление весьма незначительная группа больных АГ: 
14% мужчин и 31% женщин [6, 7]. И эта гендерная 
разница в  контроле артериального давления (АД), 
может служить объяснением увеличения числа 
осложнений при АГ у мужчин и их большей смерт-
ности в трудоспособном возрасте.

Второй показатель, который заслуживает от- 
дельного внимания,  — рост ожирения, в  т. ч.  абдо-
минального. Феномен увеличения ожирения в мире 
известен уже >10 лет [10, 11]. Однако до последнего 

времени в РФ не было информации о существенном 
росте показателей избыточной массы тела и ожире-
ния. Согласно данным, полученным в  ЭССЕ-РФ 
в 2013г, почти треть мужчин и женщин имели ожи-
рение, что в 2,5 раза выше у мужчин и на 20% выше 
у  женщин, по  сравнению с  2003г (таблица 1). 
Такой  же подъем отмечен и  для абдоминального 
ожирения у женщин, почти до 40% [12-14]. 
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Рис.1    Динамика смертности от ССЗ в России, начиная с 1960г [1].

Рис. 2    �Динамика АГ в  России по  данным эпидемиологических 
исследований [3, 4, 6, 7].

Примечание: 1993  — RLMS, национальная выборка; 2003, 2009  — 
МАГ, 2013 — ЭССЕ-РФ; 2017 — ЭССЕ. 

Рис. 3    �Динамика АГ у мужчин и женщин [3, 4, 6, 7].
Примечание: 1993  — RLMS, национальная выборка; 2003, 2009  — 
МАГ, 2013 — ЭССЕ-РФ; 2017 — ЭССЕ.
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Известно, что АД тесно связано с  величиной 
индекса массы тела (ИМТ) [15]. Были проанализи-
рованы ассоциации между АГ и  уровнями ИМТ 
в  динамике. Оказалось, что частота АГ возрастает 
с  увеличением ИМТ, и  эта зависимость отмечена 
в  каждом исследовании (таблица 2) [12]. Даже при 
коррекции на возраст, образование, статус курения, 
потребление алкоголя и  повышенную частоту сер-
дечных сокращений, АГ увеличивается с  ростом 
частоты ожирения среди мужчин — от 5,5 до 12 раз, 
среди женщин — от 4,5 до 18 раз. Представленные 
результаты определенно поддерживают гипотезу, 
что избыточная масса тела может служить причиной 
развития АГ, вероятно, запуская каскад метаболи-
ческих заболеваний и ССЗ, включая АГ [16].

Важное значение для здоровья населения имеет 
курение (рисунок 4). РФ до  последнего времени 
относилась к странам с высоким распространением 
этой вредной привычки, в  основном у  мужчин. 
Курение является одной из причин высокой смерт-
ности в стране. В середине 1990-х годов курили 2/3 
взрослого мужского населения страны. Тем неожи-
даннее было выявление факта снижения распро-
страненности курения в мужской когорте обследо-
ванных. Этот показатель у  мужчин за  20 лет сни-
зился до  39%. Однако среди женщин наблюдается 
лишь тенденция, не  подтвержденная в  крупных 
исследованиях [17].

В исследовании были получены результаты, 
позволяющие подробно оценить здоровье каждого 
пациента, и  здоровье населения. Каждый регион 
имеет свой профиль факторов риска, присущий 
только ему. Самый простой способ поставить кар-
диологический “диагноз” региону  — определить 
суммарный риск по  шкале SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation) [18]. Средний сердечно-
сосудистый риск (ССР) во  всей выборке составил 
2,6%; 5,2% для мужчин и 1,5% для женщин. Основ-
ная часть населения имеет низкий и  умеренный 
ССР. Тем не менее, высокий и очень высокий (≥5%) 
ССР имеет каждый четвертый участник, в т. ч. муж-
чины — 40,5% и женщины — 7,4%, следовательно, 
отмечается заметное гендерное различие: женщины 
имеют риск в ~6 раз ниже, по сравнению с мужчи-
нами. Оказалось, что в  регионах ЭССЕ-РФ высо-

Таблица 1 
Динамика ожирения в РФ

Годы проведения
исследований*

ИМТ ≥30 кг/м2 Окружность талии ≥102/88 см
Мужчины Женщины Мужчины Женщины

1993 10,8 26,4 - -
2003 11,4 23,7 10,1 38,9
2013 26,9 30,8 24,2 38,2
2017 27,9 31,8 24,5 39,2

Примечание: * — 1993 — RLMS, 2003 — МАГ, 2013 — ЭССЕ-РФ (1), 2017 — ЭССЕ-РФ (2) [12-14].

Таблица 2
Наличие АГ в зависимости от уровня ИМТ

Квинтили 1993 год 2003 год 2013 год
ИМТ ОШ; 95% ДИ р ОШ; 95% ДИ p ОШ; 95% ДИ p

Мужчины
II 1,63; 1,40-1,90 0,000 1,71; 1,57-1,85 158,8 1,78; 1,58-2,01 0,000
III 2,73; 2,11-2,53 0,000 3,88; 3,39-4,44 388,4 3,93; 3,40-4,56 0,000
IV 5,71; 2,92-11,2 0,0001 8,16; 3,93-11,23 165,9 4,22; 3,32-5,37 0,000
V 9,92; 2,13-46,18 0,0001 12,07; 5,20-28,0 33,6 5,55; 3,53-8,74 0,000

Женщины
II 1,61; 1,37-1,90 0,000 2,00; 1,84-2,16 0,000 1,94; 1,75-2,16 0,000
III 3,36; 2,77-4,08 0,000 4,14; 3,77-4,59 0,000 3,41; 3,04-3,84 0,000
IV 4,86; 3,64-6,50 0,000 7,76; 6,58-9,14 0,000 5,24; 4,45-6,16 0,000
V 7,41; 4,57-12,00 0,000 18,28; 12,85-26,02 0,000 7,68; 6,16-9,61 0,000

Примечание: ОШ — отношение шансов, ДИ — доверительный интервал.
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Рис. 4    Динамика курения [17]. 
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кий и  очень высокий риск SCORE (≥5%) имеют 
от  10% до  30% населения. Это очень тревожный 
факт, поскольку анализ проведен на группе лиц без 
ССЗ и сахарного диабета в возрасте 35-64 лет. 

На рисунке 5 представлены регионы, ранжи-
рованные по  уровню высокого и  очень высокого 
ССР. В  Вологде, Воронеже и  Томске более чет-
верти населения имеет высокий и  очень высокий 
ССР. В  Красноярске, Кемерово и  Приморье  — 
от  20% до  25%. Наиболее низкими уровнями (10-
15%) характеризуется население Волгограда, 
Самары, Тюмени, Республики Северная Осетия — 
Алания. Отчетливо видно, как растет суммарный 
риск фатальных сердечно-сосудистых событий 
от региона к региону от 11,6% в Самаре до 27,8% — 
в Вологде. Проанализировали компоненты шкалы 
суммарного риска, и оказалось, что жители 6 реги-
онов с самой большой долей населения, находяще-
гося за  пределами высокого риска, действительно 
отличаются более высоким АД, относительно 
высоким уровнем общего холестерина и  большей 
распространенностью курения. Кроме того, име-
ются другие независимые факторы и  маркеры, 
которые могут влиять на  смертность и  которые 
не входят в калькулятор риска SCORE. Это, в част-
ности, социальные показатели, состояние эколо-
гии в регионе и другие факторы. 

Наконец, еще один важный аспект, который 
сопровождает представленное многоцентровое 
исследование  — атмосфера содружества и  взаи-
мопомощи. ЭССЕ объединило специалистов раз-
ных медицинских профессий, и  это способство-
вало возникновению новых профессиональных 
и дружеских связей, которые очень обогатили нашу 
жизнь. Образовательные семинары, тренинги, 
теория и  практика эпидемиологических исследо-
ваний, все это атрибуты организации исследова-
ния. Особенно важно, что в  регионах координи-
ровали исследование ученые и  специалисты, ко- 
торые посвятили свою жизнь клинической меди-
цине. 

В исследовании впервые были получены харак-
теристики поведенческих факторов риска, а  также 
стресса и  депрессии, однако эти и  другие показа-
тели не были включены в данную работу, поскольку 
невозможно в одной публикации изложить все най-
денные факты.

Большое число совместных публикаций при-
вело к  повышению наукометрических показателей 
и  рейтинга участников, что тоже следует считать 
положительным результатом исследования ЭССЕ-
РФ. Опубликовано ~100 статей по теме исследова-
ния, и это не предел, изучена и описана лишь малая 
часть полученных материалов.

Рис. 5     �Распределение регионов по частоте высокого и очень высокого риска SCORE.
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Итак, чему научило нас исследование ЭССЕ-
РФ? Во-первых, результаты исследования укрепили 
уверенность в том, что эпидемиология неинфекци-
онных заболеваний нужна и важна, возможно, как 
никогда раньше; во-вторых, были обнаружены нео-
жиданные факты; в-третьих, исследователи обрели 
новых друзей и коллег. 

Завершая краткий обзор наиболее интересных, 
на  наш взгляд, фактов, полученных в  ЭССЕ-РФ, 
и еще раз бросив взгляд на наследие исследования, 
следует отметить, что полученные результаты дей
ствительно дают возможность оценить здоровье 
населения, определить приоритеты, которые лежат 
в основе той самой адресной профилактики, реали-
зация которой приводит к  наибольшему успеху. 
Следующая задача — внедрить результаты исследо-
ваний в  реальную профилактическую практику. 
И  надеемся, государственные приоритеты будут 
на стороне участников исследования.
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Клинический случай развития стресс-индуцированной 
кардиомиопатии после нефрэктомии у пациента 
с опухолью почки
Котова Д. П.1,2, Котов С. В.1,2, Шеменкова В. С.1,2, Краснов В. Г.1

1ГБУЗ Городская клиническая больница № 1 им. Н. И. Пирогова ДЗ г. Москвы. Москва; 2ФГБОУ ВО 

Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава 

России. Москва, Россия

Стресс-индуцированная кардиомиопатия такоцубо (КМТ) является 
редким заболеванием, и характеризуется транзиторной дисфункцией 
левого желудочка в ответ на триггерный фактор (стресс или тяжелое 
соматическое заболевание с проведением оперативного вмешатель-
ства), проявляющимся симптомами острого коронарного синдрома, 
но без значимого поражения коронарных артерий. В популяции забо-
левание чаще всего встречается у  женщин в  постменопаузальном 
периоде. С каждым годом в литературе появляется все больше описа-
ний случаев развития КМТ, преимущественно после тяжелой стрессо-
вой ситуации. В представленной статье описан клинический пример 
развития КМТ после перенесенного оперативного вмешательства 
(нефрэктомии) у пациента с коморбидной патологией.
Ключевые слова: кардиомиопатия такоцубо, стресс-индуциро-
ванная кардиомиопатия, нефрэктомия, кардиальные послеопера-
ционные осложнения.
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Stress-induced cardiomyopathy after nephrectomy in a patient with a kidney cancer: a case report
Kotova D. P.1,2, Kotov S. V.1,2, Shemenkova V. S.1,2, Krasnov V. G.1
1Pirogov City Clinical Hospital № 1, Moscow. Moscow; 2Pirogov Russian National Research Medical University. Moscow, Russia

Stress-induced (takotsubo) cardiomyopathy is a rare disease, which 
characterized by transient left ventricle dysfunction in response to a trig-
ger factor (stress or severe somatic disease with surgical intervention) 
and is manifested by symptoms of acute coronary syndrome, but with-
out significant coronary artery damage. In the population, the disease 
most often observes in postmenopausal women. Every year, more and 
more cases of takotsubo cardiomyopathy described in the literature, 
mainly after a severe stress. The presented article describes a case 
report of takotsubo cardiomyopathy after nephrectomy in a patient with 
comorbidity.
Key words: takotsubo cardiomyopathy, stress-induced cardiomyopa-
thy, nephrectomy, postoperative cardiac complications.
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АД — артериальное давление, КМП — кардиомиопатия, КМТ — кардиомиопатия такоцубо, ФВ — фракция выброса, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография.

Введение
Стресс-индуцированная кардиомиопатия (КМП), 

или КМП такоцубо (КМТ) — это преходящая систо-
лическая дисфункция миокарда левого желудочка 

с явлениями ишемии, клинически протекающей в ви- 
де острого коронарного синдрома, однако без объ-
ективных признаков стеноза коронарного русла. 
Наиболее частой причиной развития КМТ является 
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Клинический случай

При осмотре на момент поступления в стацио-
нар обращает на  себя внимание повышение АД 
до  160/90  мм рт.ст., при аускультации легких  — 
сухие рассеянные хрипы над всей поверхностью. 
По  данным лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования выявлены признаки железодефи-
цитной анемии (гемоглобин — 70 г/л, железо — 3,5 
мкмоль/л), необратимой бронхиальной обструкции 
со  значением объема форсированного выдоха 
за первую сек — 30%, по данным мультиспиральной 
компьютерной томографии легких — эмфизема лег-
ких, множественные бронхоэктазы. В  отделении 
выполнена коррекция антигипертензивной терапии 
(эналаприл 10 мг 2 раза/сут., индапамид 1,5 мг/сут.) — 
с достижением целевых значений АД, начата инга-
ляционная терапия через небулайзер с учетом име-
ющейся бронхобструкции (пульмикорт 500  мг 
2  раза/сут., беродуал 2 мл 2 раза/сут.)  — прирост 
значения объема форсированного выдоха за первую 
сек до  54%. Также проводилась коррекция ане-
мии  — парентеральное восполнение дефицита же
леза и  препараты эритропоэтина  — с  умеренным 
положительным эффектом (повышение уровня 
гемоглобина до 90 г/л). С целью оценки возможных 
кардиальных событий выполнено холтеровское 
мониторирование ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ) — 
без особенностей, фракция выброса (ФВ)  — 54%, 
проба с  физической нагрузкой не  проводилась 
в связи с отсутствием жалоб кардиального характера 
и  с  учетом явлений анемии. Пациент выписан 
из стационара с рекомендациями продолжить прием 
антигипертензивной, ингаляционной терапии и пре- 
паратов железа совместно с эритропоэтином. 

Через 2 нед. больной в плановом порядке госпи-
тализирован в  урологическое отделение ГКБ № 1 
им.  Н. И. Пирогова для проведения оператив-
ного вмешательства в  объеме правосторонней 
нефрэктомии лапароскопическим доступом. Опе-
рация прошла без осложнений, кровопотеря соста-
вила 300 мл, пациент в  дальнейшем доставлен 
в  отделение реанимации и  интенсивной терапии 
на  продленной искусственной вентиляции легких. 
В  1-е сут. после операции зафиксирован эпизод 
гипотонии до 80/50 мм рт.ст. с явлениями брадикар-
дии до 40 уд./мин, пациент переведен на катехола-
миновую поддержку. В  экстренном порядке по-
вторно выполнена ЭхоКГ, где отмечено снижение 
ФВ до  40% и  появление диффузной гипокинезии 
(рисунок 1); при двукратном определении уровня 
тропонина — повышение до 0,21 мкг/л; при анали-
зе серии ЭКГ в  динамике  — глубокие отрицатель-
ные зубцы Т в  грудных отведениях (рисунок 2). 
С учетом появления этих изменений было принято 
решение о  проведении коронароангиографии для 
исключения возможного коронарного тромбоза 
и  проведения стентирования. Однако при анализе 
коронарограмм признаков гемодинамически значи-

стрессовой фактор, возникающие лабораторно-
инструментальные изменения, как правило, обра-
тимы [1]. Согласно литературным обзорам, заболе-
вание является редким, его распространенность 
составляет от 0,02% до 2% пациентов, госпитализи-
рованных в стационар с направительным диагнозом 
острого коронарного синдрома [2]. Данные об эпи-
демиологии КМТ в РФ отсутствуют. В 85-90% слу-
чаев — это женщины в постменопаузальном пери-
оде в возрасте от 65 до 70 лет [3]. В литературе пред-
ставлено небольшое количество описаний развития 
КМТ у  пациентов после перенесенного оператив-
ного вмешательства [4-5]. Тем не менее, в работе [5] 
было отмечено развитие КМТ в  послеоперацион-
ном периоде  — в  58,8% случаев, интраопераци-
онно  — в  41,2% случаев; в  65,7% выявлена связь 
с  проведением оперативного вмешательства под 
эндотрахеальным наркозом. Наиболее частыми 
клиническими проявлениями были изменения 
на электрокардиограмме (ЭКГ) (сегмента ST и/или 
зубца Т) — 83,3%, явления гипотонии и кардиоген-
ного шока  — 62,7%, одышка и  боль в  грудной 
клетке  — до  77,3%, развитие аритмии  — 52,9%. 
В настоящей статье представлен клинический слу-
чай развития КМТ у пациента в раннем послеопе-
рационном периоде, перенесшим нефрэктомию 
по поводу опухоли почки.

Описание клинического случая
Пациент Х., 70 лет, обратился к урологу в кон-

сультативно-диагностический центр ГКБ № 1 
им. Н. И. Пирогова по поводу объемного образова-
ния, располагающегося в воротах почки, размерами 
5,7х5,9  см, выявленного амбулаторно по  данным 
ультразвукового исследования. Принято решение 
о проведении оперативного вмешательства с целью 
удаления данного образования и  гистологической 
верификации. С  учетом имеющейся анемии (уро-
вень гемоглобина  — 70 г/л) пациент направлен 
на консультацию к терапевту стационара для оценки 
тяжести сопутствующей патологии и  необходимо-
сти медикаментозной коррекции, госпитализиро-
ван в  терапевтическое отделение ГКБ № 1 
им.  Н. И. Пирогова для проведения предопераци-
онной подготовки.

Из анамнеза известно, что имеет длительный 
стаж курения (~50 лет по 0,5-1 пачки в день), установ-
лен диагноз хронической обструктивной болезни лег-
ких, однако постоянной ингаляционной терапии 
не  получает. Периодически беспокоят приступы 
одышки при умеренной физической нагрузке, кото-
рые проходят самостоятельно в покое или при исполь-
зовании сальбутамола. Также отмечает подъемы арте-
риального давления (АД), максимально до 200/100 мм 
рт.ст., нормально чувствует себя при цифрах АД 
140/80  мм рт.ст., постоянно принимает эналаприл 
10 мг утром, самоконтроль АД не проводит. 
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мого стеноза не  выявлено, в  связи с  чем клиниче-
ская картина расценена, как развитие стресс-инду-
цированной КМП (выполнена  — ангиография для 
исключения тромбоэмболии легочной артерии). 
Уровень гемоглобина в  послеоперационном пери-
оде составил 85 г/л. В условиях отделения реанима-
ции и  интенсивной терапии пациент ежедневно 
находился под наблюдением терапевта. Проводи-
лась коррекция анемии, на 3-и сут. после операции 
пациент был экстубирован, гемодинамически ста-
билен (вазопрессорная поддержка отменена). 
С  этого момента возобновлена ингаляционная 
терапия пульмикортом и  беродуалом, назначены 
небольшие дозы ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента  — эналаприл 5  мг 2 раза/сут. 
После стабилизации состояния пациент переведен 
в  терапевтическое отделение под наблюдение уро-
лога (с  учетом отсутствия хирургических осложне-
ний и гладкого течения послеоперационного пери-
ода и  наличия тяжелой коморбидной патологии). 
В  отделении продолжена ингаляционная и  карди-
альная терапия, на фоне чего отмечено повышение 
ФВ до  52%, зоны гипокинеза по  данным ЭхоКГ 
в  динамике не  определялись. Пациент выписан 
в  удовлетворительном состоянии на  16 сут. после 

проведения оперативного вмешательства. По данным 
гистологического исследования  — аденокарцинома 
почки, Low Grade, пациент проходит курсы химиоте-
рапии, физическая активность не ограничена.

Заключение
Этот клинический случай демонстрирует раз-

витие стресс-индуцированной КМП, как возмож-
ного кардиального осложнения в послеоперацион-
ном периоде. Предоперационная подготовка дан-
ного больного, а  также наблюдение и  ведение его 
в  периоперационном периоде позволило своевре-
менно диагностировать такое редкое осложнение, 
как КМТ и провести адекватное лечение. А наличие 
мультидисциплинарного подхода к ведению обусло-
вило дальнейший благоприятный исход и  прогноз 
заболевания. С учетом постоянного развития меди-
цинских технологий и увеличения количества про-
водимых оперативных вмешательств, необходимо 
помнить о  возможности развития такого осложне-
ния, как стресс-индуцированная КМП.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

Рис. 2    ЭКГ пациента в раннем послеоперационном периоде.Рис. 1    ЭхоКГ пациента в раннем послеоперационном периоде.
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Биомаркеры в прогнозировании сердечно-сосудистого 
риска: новые возможности тропонина I
Концевая А. В., Мырзаматова А. О., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия 

Стратификация риска является важным аспектом эффективного 
контроля сердечно-сосудистых заболеваний. Шкалы риска, осно-
ванные на  традиционных факторах риска, не  позволяют считать 
вопрос стратификации окончательно решенным, что обусловлено 
рядом факторов. Одним из способов повышения точности прогно-
зирования сердечно-сосудистого риска может стать дополнение 
традиционных шкал сердечно-сосудистыми биомаркерами, кото-
рые обладают определенными свойствами. Сердечные тропонины 
являются самыми надежными кардиоваскулярными биомаркера-
ми в  области диагностики острого инфаркта миокарда. Однако, 
как показали исследования последних лет, у  них есть потенциал 
использования в  качестве дополнения к  шкалам стратификации 
сердечно-сосудистого риска. Они соответствуют требованиям, 
предъявляемым к  новым биомаркерам: кардиоспецифичность, 
прогностическая ценность, изменение уровней при определенных 
воздействиях, направленных на  снижение риска, доказательная 
ценность, экономическая эффективность. Большое количество 
крупных международных исследований, проведенных на  популя-
ционном уровне, демонстрируют ассоциацию повышенного уров-
ня сердечного тропонина I с развитием неблагоприятных сердеч-

но-сосудистых событий. Для оценки целесообразности дополне-
ния традиционных шкал риска новыми биомаркерами, включая 
тропонин I, в  Российской Федерации стартует исследование 
по  оценке значимости ряда биомаркеров в  прогнозировании 
риска сердечно-сосудистых исходов у мужчин и женщин трудоспо-
собного возраста.
Ключевые слова: сердечно-сосудистый риск, биомаркеры, тропо-
нины, тропонин I.
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Biomarkers in predicting cardiovascular risk: new prospects of troponin I
Kontsevaya A. V., Myrzamatova A. O., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Risk stratification is an important aspect of effective control of cardiovascu-
lar diseases. Risk scores based on conventional risk factors did not solve 
the stratification problem completely due to a number of factors. One way 
to increase the accuracy of predicting cardiovascular risk may be to supple-
ment conventional scores with cardiovascular biomarkers. Cardiac tropo-
nins are the most reliable cardiovascular biomarkers in the diagnosis of 
acute myocardial infarction. However, recent studies have shown that they 
have the potential to use as an addition to cardiovascular risk stratification 
scores. Cardiac troponins meet the requirements for new biomarkers: car-
diospecificity, prognostic value, change in levels in response to risk reduc-
tion actions, evidence value, economic efficiency. A large number of popu-
lation studies demonstrate the association of elevated levels of cardiac 
troponin I with adverse cardiovascular events. To assess the prospects of 
supplementing conventional risk scores with new biomarkers, including 
troponin I, the study of the role of biomarkers in cardiovascular risk predic-
tion in men and women of working age is started in Russia.
Key words: cardiovascular risk, biomarkers, troponins, troponin I.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), 

являющиеся основной причиной смертности 
и  инвалидности во  всем мире [1], в  значительной 
степени предотвратимы. В  основе современной 
системы профилактики ССЗ лежит прогнозирова-
ние риска развития этих заболеваний, которое 
основано на результатах крупных эпидемиологиче-
ских исследований. Инструментами прогнозирова-
ния являются шкалы риска и таблицы стратифика-
ции риска, в которые, как правило, включены тра-
диционные факторы риска (ФР) ССЗ, такие как 
артериальная гипертония, сахарный диабет, куре-
ние и  гиперхолестеринемия. Многие системы 
оценки риска ССЗ доступны для использования 
у  условно здоровых людей, включая Фремингем-
скую шкалу [2], SCORE (Systematic Coronary Risk 
Evaluation) [3], Q2-Risk (Cardiovascular disease risk 
algorithm) [4], PROCAM (Prospective Cardiovascular 
Munster Study), Globorisk [5] и др. 

В то же время, несмотря на наличие большого 
числа шкал прогнозирования сердечно-сосудистого 
риска (ССР), признать вопрос стратификации ССР 
окончательно решенным, нельзя. Так, в исследова-
нии ARIC (The Atherosclerosis Risk in Communities 
Study) (n=14162, США) до 20% пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС) не имели в анамнезе 
традиционных ФР, а  у  40% пациентов зафиксиро-
ван только один ФР [6]. По  данным исследования 
NHANES (National Health and Nutrition Examination 
Survey), проведенного в  США (1988-1994гг и  1999-
2002гг) в  74,9% острые формы ИБС развиваются 
у  лиц, формально имеющих низкий риск (<10% 
по Фремингемской шкале оценки риска) и в 12,7% 
у  лиц с  промежуточным риском (10-20% по  этой 
шкале) [7].

Отражением вышеописанного является фено-
мен так называемого “остаточного риска”, наблю-
даемого в рандомизированных клинических иссле-
дованиях, который нельзя объяснить традицион-
ными ФР, в  частности, такими как повышенный 
уровень холестерина (ХС) липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП). В исследованиях по применению 
статинов показано, что риск развития сердечно-
сосудистых осложнений сохраняется и после дости-
жения целевых значений по  этому показателю. 
Остаточный риск развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий у лиц, достигших целе-
вого уровня ХС ЛНП, варьировал от  5,5% (смерть 
или инфаркт миокарда (ИМ)) в  течение 5 лет 
в  исследовании WOSCOPS (The West of Scotland 
Coronary Prevention Study) [8] до  19% (коронарная 
смерть, ИМ и  остановка сердца) в  течение 6 лет 
в исследовании 4S (Scandinavian Simvastatin Survival 
Study) [9]. В  исследовании по  изучению интенсив-
ной терапии статинами также был зафиксирован 
остаточный риск, в  т. ч.  8,7%-ый риск коронарной 

смерти, ИМ, инсульта или внезапной остановки 
сердца в течение 5 лет у пациентов с ИБС и уровнем 
ХС ЛНП <130  мг/дл, получавших аторвастатин 
в дозе 80 мг/сут. [10].

Стратификация риска важна, т. к. уровень ССР, 
согласно современным рекомендациям, является 
основным фактором, определяющим целесообраз-
ность назначения и/или интенсификации терапии 
пациентов, в т. ч. медикаментозной. При этом важ-
ным является не только недооценка риска, но и его 
переоценка, что может привести к  излишним дей
ствиям врача и назначению необоснованного лече-
ния.

Биомаркеры в стратификации ССР
Одним из  направлений повышения точности 

стратификации ССР является поиск дополнитель-
ных биохимических маркеров для включения их 
в  существующие системы стратификации, что 
позволило  бы существенно повысить способность 
систем стратификации оценивать ССР.

В кардиологической практике биомаркеры 
определяют с целью уточнения диагноза или пато-
логического состояния, но  часть этих маркеров 
в  последующем анализируется с  целью оценки 
потенциала в  уточнении риска сердечно-сосудис
тых осложнений. Так, в клинической практике чаще 
всего определяют биомаркеры ишемии и  некроза 
миокарда, сердечной недостаточности, тромбоо-
бразования, атерогенеза и воспаления [11-12]. 

За последние годы было выполнено большое 
количество клинических исследований, посвящен-
ных маркерам некроза миокарда, среди которых 
высокочувствительные тропонины I и Т (TnI, TnT), 
копептин, натрийуретические пептиды, высокочув-
ствительный С-реактивный белок (СРБ), аденозин, 
карбоангидраза III типа, фактор хемотаксиса моно-
цитов и др. [13-14]. 

Одним из кардиоспецифических маркеров повре-
ждения миокарда является МВ фракция креатинфос-
фокиназы (МВ-КФК). Повышение МВ-КФК в сыво-
ротке крови у пациентов с ИМ происходит через 3-4 ч 
после начала симптомов и достигает диагностически 
значимого уровня к 4-6 ч [15], но, к сожалению, чувст-
вительность МB-КФК низка [16].

Следующая группа биомаркеров ССЗ  — это 
маркеры дисфункции миокарда. Представителями 
этой группы являются мозговой натрийуретический 
пептид (BNP) и N-терминальный фрагмент мозго-
вого натрийуретического пропептида (NT-proBNP).

В диагностике дисфункции левого желудочка 
BNP является более информативным маркером, 
чем NT-proBNP. Выявлена высокая корреляция 
между повышенным уровнем BNP и  риском вне-
запной смерти у  пациентов с  систолической дис-
функцией левого желудочка [17]. Также имеются 
данные, что стойкое повышение уровня NT-proBNP 
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у  больных, перенесших острый коронарный син-
дром (ОКС) без подъема сегмента ST и  имеющих 
сохранную фракцию выброса, связано с  наличием 
диастолической дисфункции [18].

Еще одной группой биологических маркеров 
являются маркеры воспалительных процессов. При 
воспалительных реакциях в  крови наблюдается 
профицит так называемых острофазных белков, 
выполняющих функцию медиаторов воспаления 
[16]. К ним относятся: СРБ, белки транспорта (фер-
ритин, трансферрин, гаптоглобин и др.), белки коа-
гуляции (протромбин и  фибриноген) [16]. Прежде 
всего, следует упомянуть о СРБ, как одном из глав-
ных участников острой фазы воспаления. При вос-
палении концентрация СРБ в плазме крови увели-
чивается в 10-100 раз, и описана прямая корреляци-
онная связь между повышением уровня СРБ 
и тяжестью и динамикой клинических проявлений 
воспаления [19]. 

Существует потребность в специфических био-
маркерах, которые оценивали бы ССР. 

К новым биомаркерам, применяемым для стра-
тификации риска существуют определенные требо-
вания. Они должны [20]:

—  легко поддаваться точному и воспроизводи-
мому измерению; 

—  предоставлять дополнительную информа-
цию по  клиническим показателям, помимо уста-
новленных маркеров;

—  оказывать помощь в принятии клинических 
решений.

TnI и TnT
ТnI и TnТ являются примером успешного при-

менения биомаркеров в сердечно-сосудистой меди-
цине [20], т. к. их внедрение в киническую практику 
качественно улучшило дифференциальную диа
гностику боли в груди, став способом точной поста-
новки диагноза ОКС [21]. 

Появление тестов нового поколения (высоко-
чувствительных) позволило ускорить раннюю диа
гностику острого инфаркта миокарда (ОИМ), бла-
годаря своевременному определению тропонинов 
в сыворотке крови, в 1-3 ч от момента возникнове-
ния ишемии. В  исследовании ADAPT (2-Hour 
Accelerated Diagnostic Protocol to Assess Patients With 
Chest Pain Symptoms Using Contemporary Troponins 
as the Only Biomarker), проведенном в США, у паци-
ентов с подозрением на ОКС (n=1975) проводилось 
серийное определение (при поступлении и  через 2 
ч) концентрации hs-TnI. Так, значения hs-TnI <30 
нг/л обеспечивали высокую прогностическую цен-
ность отрицательного результата теста (99,7%) для 
основных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий — смерть, кардиогенный шок, ОИМ, желу-
дочковая аритмия, требующая медицинского вме-
шательства, высокая степень атриовентрикулярной 
блокады, операция реваскуляризации [22]. 

Показано, что повышение уровня высокочув
ствительных тропонинов является независимым 
прогностическим маркером ряда сердечно-сосудис
тых состояний и  состояний, не  связанных с  сер-
дечно-сосудистыми событиями, такими как ОКС, 

Таблица 1 
Клинические и аналитические причины повышения уровня сердечных тропонинов [20]

Сердечно-сосудистые причины Острый коронарный синдром
Миокардит
Сердечная недостаточность
Кардиогенный шок
Тромбоэмболия легочной артерии
Желудочковые тахиаритмии
Инфильтративные заболевания
Стресс кардиомиопатия
Злокачественные новообразования
Чрескожные коронарные вмешательства
Хирургическая катетерная аблация

Повреждение кардиомиоцитов, связанное с тяжелыми системными 
заболеваниями

Гипоксемия
Анемия
Заболевания почек
Шок
Сепсис
Инсульт, субарахноидальное кровоизлияние

Аналитические причины Гетерофильные антитела 
Ревматоидные факторы
Гемолиз
Интерферирующие вещества (например, биотин)
Низкая точность анализа в референтных пределах
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хроническая ИБС, острая и хроническая сердечная 
недостаточность (СН), связанная с  кардиотоксич-
ностью при лечении онкологических заболеваний, 
и  хроническая болезнь почек [23-26] (таблица 1). 
Кроме того, тропонины соответствуют требова-
ниям, предъявляемым к  новым биомаркерам для 
стратификации ССР (таблица 2).

Уровни высокочувствительного тропонина ха
рактеризуются прогностическим значением в отно-
шении повышения риска неблагоприятных собы-
тий в общей популяции [27]. В Далласском исследо-
вании сердца, включавшем многоэтническую 
когорту из  3546 человек, наличие hs-Tn было свя-
зано с повышенным риском смерти от всех причин 
и  от  ССЗ [27]. Уровни тропонина >14 нг/л (99-й 
процентиль нормы) характеризовались в  2,8 раза 
более высоким риском смерти [27]. Минимальное 
повышение концентрации hs-Tn в пределах нормы, 
т. е. <99-го процентиля нормы, может прогнозиро-
вать риск сердечно-сосудистых исходов у  бессим-
птомных лиц.

Важным требованием к биомаркеру, применяе-
мому для оценки ССР, служит изменение его уровня 
на фоне вмешательств, которые эффективно моди-
фицируют ССР. В  соответствии с  субанализом 
результатов исследования WOSCOPS, лечение 
пациентов с повышенным уровнем ХС ЛНП права-
статином сопровождалось 13% снижением уровня 
hs-TnI в  течение года, что сопровождалось сниже-
нием ХС ЛНП [28].

Еще одним требованием к биомаркеру является 
его доказательная ценность. По данным исследова-
ния HUNT (The Trøndelag Health Study) hs-TnI обес-
печил повышение точности прогнозирования ССЗ 
на 35% при добавлении данного маркера к Фремин-
гемской шкале [29]. Аналогичным образом, в иссле-
довании BiomarCaRE (Based on the Biomarkers for 
Cardiovascular Risk Assessment in Europe), hs-TnI 
повысил точность прогнозирования риска ССЗ при 
добавлении маркера к  шкале ESC-SCORE (The 

European cardiovascular disease risk assessment model. 
Systematic COronary Risk Evaluation) [30].

С точки зрения экономики здравоохранения, 
вторичный анализ данных исследования Biomar-
CaRE (Based on the Biomarkers for Cardiovascular Risk 
Assessment in Europe) [31] показал, что добавление 
hs-TnI в ESC-SCORE позволяет точнее прогнозиро-
вать ССР, что нашло свое отражение в  107 сохра-
ненных годах на 1000 обследованных [31].

Крупные исследования, проведенные в  общей 
популяции, выявляют ассоциацию уровня сердеч-
ного TnI с  развитием неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий (таблица 3).

По данным крупного когортного исследования 
HUNT, проведенного в Норвегии (n=9005, медиана 
=13,9 лет), уровень hs-TnI ассоциировался с риском 
фатальных и  нефатальных сердечно-сосудистых 
событий [29]. Так, повышение концентрации hs-TnI 
(>10 нг/л для женщин и >12 нг/л для мужчин) было 
связано с  возникновением комбинированной 
конечной точки, включающей госпитализацию 
по  поводу ОИМ или СН и/или сердечно-сосудис
тую смерть  — отношение рисков (ОР) 3,61; 95% 
доверительный интервал (ДИ): 2,89-4,51 [29].

Согласно результатам исследования JUPITER 
(Justification for the Use of Statins in Prevention: An 
Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) [32], кото-
рое проводилось в  26 странах и  включало 12956 
участников, повышение уровня hsTnI ассоциирова-
лось с неблагоприятными событиями. Так, ОР раз-
вития анализируемых ССЗ составил 2,19 (95% ДИ: 
1,56-3,06), а  ОР смерти от  всех причин 2,61 (95% 
ДИ: 1,81-3,78), соответственно [31].

Результаты одного из  крупных когортных 
наблюдательных исследований (Generation Scot-
land Scottish Family Health Study), проведенного 
в  Шотландии (n=19501, медиана =7,8 лет) пока-
зали, что уровень hs-TnI имел прямую связь с раз-
витием анализируемых сердечно-сосудистых со- 
бытий [33]. Так, hs-TnI достоверно ассоцииро-

Таблица 2 
Требования к биомаркеру, который может использоваться 

 для стратификации ССР в общей популяции [20]
Показатель Характеристика
Кардиоспецифичность Анализ высокочувствительного тропонина является специфическим среди сердечных TnT и TnI
Прогностическая ценность Определение высокочувствительного тропонина позволяет прогнозировать возникающие 

в будущем сердечно-сосудистые события и смерть в общей популяции
Зависимость от вмешательств Высокочувствительный тропонин снижает количество вмешательств (как и статины)
Зависимость от изменения рисков Снижение уровня высокочувствительного тропонина параллельно снижению  

сердечно-сосудистого риска
Доказательная ценность Определение высокочувствительного тропонина сопряжено с улучшением прогнозирования 

рисков с помощью установленных инструментов прогнозирования, таких как ESC Score 
и Framingham Score

Экономическая эффективность Показана экономическая целесообразность применения для стратификации риска с позиции 
затрат на год сохраненной качественной жизни
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вался с  развитием ИМ, ОР 1,24 (95% ДИ: 1,17-
1,32), с  сердечно-сосудистой смертью и  разви-
тием СН достоверно ассоциировались оба био-
маркера (hs-TnI и  hs-TnT), а  с  возникновением 
ИБС достоверно ассоциировался только hs-TnI 
ОР 1,12 (95% ДИ: 1,04-1,21) [33].

Согласно данным крупного когортного иссле-
дования the MORGAM (MONICA Risk Genetics 
Archiving and Monograph) Biomarker Project Scottish 
Cohort, Шотландия [34] с количеством участников 
15340, риск развития ССЗ у  лиц с  повышенным 
уровнем hs-TnI был в 2,5 раз выше, чем у участни-
ков с  уровнем этого биомаркера ниже пороговых 
значений. 

Результаты уже упоминавшегося когортного 
шотландского исследования WOSCOPS продемон-
стрировали ассоциацию hs-TnI с развитием комби-
нированной конечной точки (ИМ/смерть от ИБС), 
ОР 2,3 (95% ДИ: 1,4-3,7) [28].

По результатам когортного исследования 
AGES (Reykjavik Community-Based Cohort of Older 
Individuals) [35], проведенного в  Исландии среди 
людей старшего возраста (66-98 лет), hs-TnI досто-
верно ассоциировался с исследуемыми конечными 
точками. Так, риск развития смерти от всех причин 
составил 2,27 (1,78-2,40), риск развития ССЗ  — 
2,53 (2,04-3,11), а риск развития ИБС — 2,88 (2,20-
3,60).

Таблица 3 
Основные исследования применения TnI  

для прогнозирования сердечно-сосудистых событий и стратификации риска
Исследование Страна, год Исследуемая популяция, число участников 

(n), период наблюдения
Основные результаты
(ассоциация hs-TnI и анализируемых 
событий)

Ссылка

Бессимптомная популяция, прогнозирование и/или стратификация риска
BiomarCaRE study 5 Европейских 

стран (Италия, 
Швейцария, 
Великобритания, 
Финляндия, 
Германия), 2016

10 когорт из 5 Европейских стран
(n=74738), 
средний период наблюдения 13,8 лет

ССЗ: ОР 1,93
Смерть от всех причин: ОР 2,25

[30]

HUNT Норвегия, 2018 Когортное исследование (n=9005),
средний период наблюдения 13,9 лет

Комбинированная конечная точка: 
ОР 3,61
ССЗ: ОР 2,19
Смерть от всех причин: ОР 2,61

[29]

JUPITER 26 стран, 2015 Когортное исследование (n=12956),
средний период наблюдения 2 года

ССЗ: ОР 2,19
Смерть от всех причин: ОР 2,61

[32]

Generation Scotland 
Scottish Family 
Health Study

Шотландия, 2019 Когортное исследование (n=19501),
средний период наблюдения 7,8 лет

ИБС: ОР 1,12
ИМ: ОР 1,24

[33]

MORGAM Шотландия, 2014 Когортное исследование (n=15340),
средний период наблюдения 20 лет

ССЗ: ОР 2,5 [34]

AGES Исландия, 2016 Когортное исследование среди людей 
старшего возраста (n=5691), 
средний период наблюдения 10 лет

Смерть от всех причин: 
ОР 2,27
ССЗ: ОР 2,53
ИБС: ОР 2,88

[35]

Minnesota Heart 
Survey

США, 2012 Когортное исследование (n=464), период 
наблюдения 8-15 лет

Смерть от ССЗ: 
ОР 8,53

[36]

WOSCOPS Шотландия, 2016 Когортное исследование (n=3318), 
средний период наблюдения 5 лет

Комбинированная конечная точка: 
ОР 2,3

[28]

ARIC США, 2019 Когортное исследование (n=8121), 
средний период наблюдения 15 лет

ССЗ: ОР 3,01
ИБС: ОР 2,20
Смерть от всех причин: ОР 1,83
Госпитализация по поводу СН: 
ОР 4,20

[37]

Метаанализ 
28 когортных 
исследований

Базы данных: 
PubMed, 
Web of Science, 
EMBASE, 2017

28 когортных исследований (n=154052) ССЗ: ОР 1,31
Смерть от ССЗ: 
ОР 1,67
ИБС: ОР 1,59
Инсульт: ОР 1,31

[38]

Примечание: BiomarCaRE  — Based on the Biomarkers for Cardiovascular Risk Assessment in Europe, HUNT  — The Trøndelag Health Study, 
JUPITER — Justification for the Use of Statins in Prevention: An Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin, MORGAM — MONICA Risk Genetics 
Archiving and Monograph, AGES  — Reykjavik Community-Based Cohort of Older Individuals, WOSCOPS  — The West of Scotland Coronary 
Prevention Study, ARIC — Atherosclerosis Risk in Communities. 
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Согласно данным когортного исследования 
ARIC, проведенного в США среди 8121 участников 
в возрасте 54-74 лет, уровень hs-TnI (>3,8 нг/л) ассо-
циировался со смертью от всех причин — 1,83 (95% 
ДИ: 1,56-2,14), с  развитием ССЗ  — 3,01 (95% ДИ: 
2,50-3,63), с развитием ИБС — 2,20 (95% ДИ: 1,64-
2,95), госпитализацией по поводу ССЗ — 4,20 (95% 
ДИ: 3,28-5,37) [37].

Авторы одного из  крупных метаанализов 28 
когортных исследований также продемонстриро-
вали зависимость между hs-TnI и  развитием 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. 
Так, риск развития ССЗ составил 1,43 (95% ДИ: 
1,31-1,56), смерти от  ССЗ  — 1,67 (95% ДИ: 1,50-
1,86), развития ИБС  — 1,59 (95% ДИ: 1,38-1,83) 
и  развития инсульта  — 1,35 (95% ДИ: 1,23-1,48) 
[38].

Стратификация ССР и  направления исследова-
ний в Российской Федерации (РФ)

В настоящее время в РФ также стоит проблема 
повышения точности стратификации риска, 
поскольку традиционные шкалы риска могут недо-
оценивать риск развития ССЗ. Так, по  данным 
исследования АТЕРОГЕН-Иваново (субисследова-
ние эпидемиологического исследования ЭССЕ 
(Эпидемиология сердечно-сосудистых заболева
ний)-Иваново) [39], в  котором обследовали 1100 
участников в возрасте 40-67 лет, было показано, что 
если хотя бы один из ультразвуковых маркеров ССР 
достиг квинтиля ≥3, то  риск развития событий, 
вошедших в  комбинированную конечную точку, 
увеличивается в  8,5 раз  — 95% ДИ: 1,12-64,76 
(p=0,039). В  этом исследовании впервые в  России 
было показано, что обнаружение в сонных артериях 
атеросклеротической бляшки позволяет предсказы-
вать повышенный риск развития сердечно-сосудис
тых событий. Использование ультразвуковых мар-
керов  — это один из  подходов, который требует 
дополнительных инструментальных методов, и по
зволяет выявить атеросклеротические бляшки 
только определенных локализаций, поэтому оценка 
биомаркеров, обладающих прогностической цен-
ностью, представляется более универсальным под-
ходом. 

В связи с  вышесказанным, в  РФ совместно 
с Abbott Diagnostics стартует исследование по оценке 
значимости ряда биомаркеров в  прогнозировании 
риска сердечно-сосудистых исходов у  мужчин 

и женщин трудоспособного возраста. Исследование 
будет включать два этапа:

—  оценку уровней ряда определяемых в крови 
биомаркеров, включая TnI, в  популяционной 
выборке одного из регионов РФ, сформированной 
и обследованной в рамках исследования ЭССЕ-РФ 
(Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний 
в регионах Российской Федерации); 

—  исследование случай-контроль с  сердечно-
сосудистыми конечными точками по  данным про-
спективной части исследования ЭССЕ-РФ. 

Результаты исследования позволят оценить 
популяционные уровни hs-TnI в  целом и  в  отдель-
ных подгруппах участников исследования (муж-
чины и  женщины, различные возрастные группы 
и др.), а также ассоциации с другими биомаркерами, 
сердечно-сосудистыми ФР и  заболеваниями (арте-
риальной гипертонией, ожирением, курением, ИБС 
и  др.). Второй этап исследования “случай-конт
роль” позволит оценить прогностическую значи-
мость уровней hs-TnI у лиц с сердечно-сосудистыми 
исходами по сравнению с сопоставимой контроль-
ной группой, в т. ч. в сравнении с другими сердечно-
сосудистыми биомаркерами.

Заключение
В настоящее время общепринятым подходом 

к оценке уровня ССР являются шкалы, основанные 
на традиционных ФР, однако продолжаются поиски 
способов уточнения риска для совершенствования 
подходов к его коррекции. Одним из таких подходов 
может быть дополнение шкал риска данными 
по  биомаркерам, обладающим прогностической 
значимостью в  отношении сердечно-сосудистых 
исходов. Одним из таких биомаркеров является hs-
TnI, который не  только является одним из  самых 
эффективных сердечно-сосудистых биомаркеров, 
применяемых с  целью верификации острых сер-
дечно-сосудистых состояний, но  и  демонстрирует 
значимость в  отношении прогнозирования риска 
развития сердечно-сосудистых событий на различ-
ных когортах в  проспективных исследованиях. 
Задачей планируемого исследования станет изуче-
ние возможности применения этого маркера 
с  целью стратификации риска в  российской попу-
ляции. 

Отношения и деятельность. Публикация  подго-
товлена при поддержке Abbott Diagnostics.
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Связь обструктивного апноэ сна и сердечно-сосудистых 
заболеваний с позиций доказательной медицины. Часть 2
Агальцов М. В., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

В обзоре, посвященном ассоциациям обструктивного апноэ сна 
(ОАС) и  сердечно-сосудистых заболеваний, проанализированы 
данные проспективных исследований, метаанализов и системати-
ческих обзоров. Вторая часть обзора посвящена анализу взаимо
связей ОАС и таких сердечно-сосудистых заболеваний как ишеми-
ческая болезнь сердца, цереброваскулярные заболевания, хрони-
ческая сердечная недостаточность, легочная гипертензия. Все они 
с разной степенью достоверности ассоциированы с обструктивны-
ми нарушениями дыхания во сне. Среди этих заболеваний наибо-
лее тесные ассоциации показаны для ОАС и  хронической сердеч-
ной недостаточности ОАС и  цереброваскулярных заболеваний. 
Отдельно рассматривается вопрос о взаимосвязи ОАС с сердечно-
сосудистой смертностью. В  большинстве наблюдательных иссле-
дований показано, что ОАС без последующей коррекции влияет 
на ее увеличение.
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, ишемическая болезнь 
сердца, цереброваскулярные заболевания, хроническая сердечная 
недостаточность, легочная гипертензия, сердечно-сосудистая 
смертность, REM-зависимое апноэ сна.
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The results of prospective studies, meta-analyzes and systematic 
reviews on the associations of obstructive sleep apnea (OSA) with vari-
ous cardiovascular diseases (CVD) were analyzed. The second part is 
devoted to the analysis of the relationship between OSA and CVD such 
as coronary artery disease, cerebrovascular disease, heart failure, pul-
monary hypertension. All of them are associated with breathing-related 
sleep disorders. Among these diseases, the most significant associa-
tions were revealed for OSA and heart failure, OSA and cerebrovascular 
disease. Separately, the relationship of OSA with cardiovascular morta
lity is discussed. Most observational studies have shown that OSA with-
out treatment increases mortality rate.
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Введение 
Во второй части обзора авторы продолжают 

рассматривать исследования, отражающие связь 
обструктивного апноэ сна (ОАС) с такими нозоло-
гическими формами сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), как ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), цереброваскулярная болезнь (ЦВБ), хрони-
ческая сердечная недостаточность (ХСН), легочная 
гипертензия (ЛГ). Отдельно будет проведен анализ 
ассоциаций апноэ во сне (АС) с сердечно-сосудис
той смертностью, в т. ч. Будет рассмотрена их зави-
симость от REM-фазы сна (REM-сон — сон с быст-
рыми движениями глаз).

Ишемическая болезнь сердца
Распространенность ОАС у  пациентов с  ИБС 

варьирует в пределах от 38 до 65% в исследовательских 
выборках, что выше, чем в  общей популяции [1-3].

Данные клинических исследований с небольшим 
числом включенных пациентов предполагают, что 
ИБС широко распространена среди пациентов с ОАС. 
Среди когорты мужчин, обследованных в  лаборато-
рии сна и не имевших на начало наблюдения сопут
ствующих кардиометаболических заболеваний, при 
7-летнем периоде наблюдения наличие ОАС было 
связано с  повышенной вероятностью последующего 
развития симптоматической ИБС, скорректирован-
ное отношение шансов (ОШ) — 5,4 [4]. Эти выводы 
были подтверждены результатами масштабного одно-
центрового наблюдательного исследования, прове-
денного в  Испании, в  котором сравнивали отдален-
ные сердечно-сосудистые исходы у больных с различ-
ной степенью нарушения дыхания во  сне (АС) 
и  у  пациентов без апноэ [5]. В  основной когорте 
из  >1600 человек тяжелая форма ОАС была связана​​ 
с повышенной вероятностью фатальных — ОШ 2,87; 
95% доверительный интервал (ДИ) 1,17-7,51, и нефа-
тальных ССЗ — ОШ 3,17; 95% ДИ 1,12-7,51.

Несмотря на общие факторы риска (ФР) (гипо
ксия) и наличие данных ранее цитированных наблю-
дательных исследований, демонстрирующих тесную 
ассоциативную связь между разными формами ИБС 
и  ОАС, которая ухудшает исходы как заболеваемо-
сти, так и чрескожных вмешательств [6-8], исследо-
вания с большим числом участников, в которых оце-
нивали развитие ИБС у лиц с АС, показали неодно
значные результаты. В  качестве примера можно 
привести ранее процитированное исследование 
Sleep heart health study, в котором через 9 лет наблю-
дения за 4422 пациентами, у которых в начале наблю-
дения не была верифицирована ИБС, тяжелая форма 
ОАС (индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) ≥30 эп./ч) 
у пациентов мужского пола <70 лет оказалась предик-
тором развития ИБС с  ОШ 1,13; 95% ДИ 1,02-1,26. 

Однако эта связь не прослеживалась в группах жен-
щин и  пожилых мужчин [9], что свидетельствует 
о разнородности полученных результатов. Проведен-
ные несколько лет назад метаанализы показали, что 
ОАС повышает риск возникновения клинически 
значимой ИБС у мужчин, аналогичный риск у жен-
щин оказался слабее [10-11]. 

В целом, современные данные клинических 
и  популяционных исследований свидетельствуют 
о  важной роли ОАС в  развитии ИБС, особенно 
у мужчин.

Цереброваскулярная болезнь 
Наличие АС у  пациентов с  ФР ЦВБ увеличи-

вает риск возникновения инсульта в  2-3 раза [12, 
13]. Потенциальные механизмы, объясняющие 
связь ОАС с  нарушением мозгового кровообраще-
ния, включают в  себя изменение перфузии голов-
ного мозга и  колебания артериального давления 
во  время эпизода апноэ, а  также тромбоэмболиче-
ский инсульт, вызванный ОАС-индуцированной 
фибрилляцией предсердий (ФП) [14, 15].

Влияние сильного храпа на деформацию имею-
щихся бляшек сонной артерии в  настоящее время 
не доказано и только дискутируется [16, 17].

Недавний метаанализ показал распространен-
ность ОАС у пациентов с ЦВБ в 61,4% наблюдений 
[18]. Распространенность АС у  выживших после 
инсульта или после транзиторной ишемической 
атаки высока и составляет 72% для значения ИАГ >5 
эп./ч в  метаанализе [19]. Треть из  этих пациентов 
имели тяжелую форму АС. Аналогичные данные 
недавно были получены в ранее процитированном 
метаанализе [18].

Наиболее распространенной формой наруше-
ний дыхания во  сне при инсульте является ОАС. 
Менее распространены центральное апноэ сна 
(ЦАС) с  дыханием Чейна-Стокса, частота которых 
может варьировать в  зависимости от времени реги-
страции от  дебюта заболевания [20]. В  нескольких 
исследованиях показано, что в  первые дни после 
начала инсульта ЦАС часто связано с более пожилым 
возрастом, тяжестью мозгового поражения и имею-
щейся дисфункцией левого желудочка [21, 22].

ОАС и прогрессирование ЦВБ
Известно, что ФП является независимым ФР 

развития ишемического инсульта. Учитывая силь-
ную связь между ФП и  ОАС, описанную выше, 
можно предполагать, что сочетание этих заболева-
ний увеличит риск развития инсульта. Однако, ме
таанализ 5 исследований, где анализировалось вли-
яние ФП на  пациентов с  перенесенными инсуль-
тами и ОАС, показал, что ординарное наличие ФП 
не влияло на этот риск [10].

АС — апноэ сна/апноэ во сне, ДИ — доверительный интервал, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛГ — легочная гипертензия, ОАС — обструктивное апноэ сна, ОШ — отно-
шение шансов, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЦАС — 
центральное апноэ сна, ЦВБ  — цереброваскулярная болезнь, REM-сон  — сон с  быстрыми движениями глаз, СРАР-терапия  — терапия постоянным положительным давлением во  время сна, произошло 
от понятия CPAP (Constant Positive Airway Pressure).
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Напротив, другое ретроспективное когортное 
исследование оценило отношения между ОАС, ФП 
и  мозговым инсультом. Методологически исследо-
ватели ставили задачу оценить риск развития ин
сульта в зависимости от наличия ОАС. Были опре-
делены пациенты с ФП и без инсульта в анамнезе, 
которые предварительно прошли исследование сна. 
Распространенность ишемического инсульта была 
оценена ретроспективно путем анализа баз данных. 
Оказалось, что после поправки на  возраст, пол 
и  проводимую терапию постоянным положитель-
ным давлением во  время сна (СРАР-терапию)  — 
от  понятия CPAP (Constant Positive Airway Pres
sure)  — скорректированное ОШ между ОАС и  ин
сультом оставалось значимым на  уровне 3,65; 95% 
ДИ 1,252-10,623 и  распространялось на  подгруппу 
с  низким баллом по  шкале CHADS2 (Congestive 
Heart failure, Hypertension, Age, Diabetes mellitus, 
Stroke (2 balls)), предполагая, что ОАС у пациентов 
с ФП является независимым предиктором инсульта. 
Кроме того, авторы показали, что степень тяжести 
апноэ коррелирует с увеличением частоты развития 
инсульта (p=0,0045) [23].

Нарушения дыхания во  сне также связаны с  вы- 
соким риском повторного инсульта [24]. В  10-лет-
нем проспективном исследовании группы из  132 
пациентов, которым была проведена диагностика 
АС при помощи полисомнографии после перене-
сенного инсульта, наличие средних и тяжелых форм 
ОАС было связано с  повышенным риском смерти 
с ОШ 1,76; ДИ 95% 1,05-2,95 [25]. По данным цити-
ровавшегося ранее метаанализа увеличение значе-
ния ИАГ на  10 эп./ч увеличивало риск развития 
инсульта на 36% [10].

Хроническая сердечная недостаточность
Распространенность нарушения дыхания во сне 

у  пациентов при ХСН составляет 50-75% [26]. Она 
приблизительно одинакова при ХСН с  сохраненной 
и  со  сниженной фракцией выброса, но встречается 
значительно чаще у  пациентов с  острой декомпен
сацией сердечной недостаточности (СН) [27, 28]. 
У  пациентов с  СН регистрируются как ОАС, так 
и ЦАС. Отмечено, что ОАС является преобладающим 
типом расстройства дыхания во  сне у  пациентов 
с сохраненной фракцией выброса, в то время как ЦАС 
и дыхание Чейна-Стокса чаще встречаются у пациен-
тов со сниженной фракцией выброса [29, 30].

ОАС и прогрессирование ХСН
При проведении исследования Sleep heart health 

study [9] было показано, что у мужчин в возрасте <70 
лет заболеваемость СН была на 58% выше при соче-
тании с тяжелым АС, чем без апноэ. Опубликован-
ные недавно результаты длительного наблюдения 
за  взрослыми лицами из  Висконсинской когорты 
(n=1131), у которых вначале не было СН или ИБС, 
показали, что среди тех, кто имел нелеченое тяже-
лое АС (ИАГ >30 эп./ч), вероятность развития пато-

логии была в 2,6 раза выше (95% ДИ 1,1-6,1) по срав-
нению с теми, у кого АС не диагностировалось [31]. 
Особенностью симптоматики ОАС у  пациентов 
с  СН является то, что дневная сонливость для них 
нехарактерна, что, в итоге, может привести к недо
оценке клинических симптомов [32]. Поэтому у па
циентов с СН отсутствие субъективной сонливости 
не является критерием исключения ОАС.

Легочная гипертензия
Хотя ОАС считается одной из 3 наиболее важ-

ных этиологических причин в  клинической клас-
сификации развития ЛГ [33], ее истинная распро-
страненность при этой патологии остается не  яс
ной. Это объясняется тем, что в цели большинства 
исследований не  входило четкое определение на-
личия ОАС в  качестве отдельного субъекта изуче-
ния при ЛГ. Поэтому в спектре диагнозов наруше-
ний дыхания во  сне ОАС изучалось совместно 
с  другими заболеваниями: ЦАС и  периодическим 
дыханием во  сне. При проспективном изучении 
показателей 169 пациентов, у  которых была диа
гностирована тяжелая прекапиллярная ЛГ (т. е. та 
форма ЛГ, которая не является вторичной по отно-
шению к  болезни левого сердца), было показано, 
что у 27% пациентов с ЛГ ИАГ превышал 10 эп./ч, 
среди них 16% имели ОАС и 11% ЦАС [34]. Важно 
отметить, что половина пациентов, у  которых 
не  встречались полные критерии ОАС, получали 
лечение кислородом с  целью лечения ЛГ, и  это 
могло маскировать наличие ОАС.

В исследовании [35] показано, что распростра-
ненность ЛГ при ОАС колеблется от 17 до 53%. Фак-
торы, способствующие такому разбросу данных 
о  частоте ОАС среди пациентов с  ЛГ, включают 
отсутствие стандартизации в  определении ЛГ, раз-
личия в  используемых методах диагностики ЛГ 
(например, эхокардиография по сравнению с кате-
теризацией правых отделов сердца) и  наличие 
в некоторых исследованиях пациентов с сопутству-
ющими заболеваниями левого сердца или легких.

В ретроспективном исследовании, в  котором 
для определения ЛГ использовали критерий давле-
ния в легочной артерии >25 мм рт.ст., распростра-
ненность ЛГ у  пациентов с  ОАС составила 22%, 
однако это исследование не исключало пациентов, 
которые имели сочетанную болезнь легких [36]. При 
применении допплеровского метода оценки давле-
ния в легочной артерии исследователи обнаружили, 
что ОАС было у  34% пациентов [37], которым по 
эхокардиограмме был поставлен диагноз ЛГ. Паци-
енты с  заболеванием легких были исключены, 
но порог для определения ЛГ был ниже, чем в теку-
щих рекомендациях по ЛГ (>20 мм рт.ст.).

Необходимо заметить, что, несмотря на значи-
мую распространенность ЛГ среди пациентов 
с ОАС, в работах, где оценивалась степень тяжести 
АС, превалируют легкие формы ОАС, при этом 
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среднее давление в  ЛА находилось в  диапазоне 
22-40 мм рт.ст. [35]. 

Пока большинство исследователей не  нашли 
выраженную связь между степенью тяжести ОАС 
и  последующим развитием ЛГ. На  настоящий 
момент предикторами развития ЛГ, характерными 
для ОАС, можно считать ночную гипоксемию, 
пожилой возраст, более высокий индекс массы тела.

Сердечно-сосудистая смертность
Результаты большинства наблюдательных ис

следований позволяют полагать, что ОАС без после-
дующей коррекции увеличивает сердечно-сосудис
тую смертность [38]. Наблюдение за Висконсинской 
когортой в течение 18-лет показало, что после исклю-
чения лиц, которые получили CPAP-терапию, скор-
ректированное ОШ для сердечно-сосудистой смерт-
ности было 5,2; 95% ДИ 1,4-19,2 [39]. В  8-летнем 
наблюдении, которое примерно в то же время было 
опубликовано по  данным когорты Sleep heart health 
study, был показан аналогичный результат, хотя связь 
была более слабая и  с  более узким ДИ  — ОШ 1,46; 
95% ДИ 1,14-1,86 [40].

В большом наблюдательном исследовании 
среди мужчин, которые имели тяжелое нелеченое 
ОАС, продемонстрировано, что смертельное сер-
дечно-сосудистое событие встречалось в 3 раза ча-
ще по сравнению с теми, кто страдал неосложнен
ным храпом, и  теми, кто имел тяжелое OАС, но 
получал успешное лечение CPAP-терапией [5]. 
Несколько другие данные были получены при 20- 
летнем наблюдении за  400 пациентами в  Busselton 
Health Cohort, где исследователи обнаружили, что 
ОАС средней и  тяжелой степени было связано 
с повышенной смертностью от всех причин — ОШ 
составило 4,2; 95% ДИ 1,9-9,2, но с ССЗ и ИБС было 
связано незначительно. Авторы объясняют полу-
ченный факт низкой общей сердечно-сосудистой 
заболеваемостью в данном регионе Австралии [41].

Встречаются работы, в  которых исследовали 
сердечно-сосудистые конечные точки при ОАС, 

обусловленным REM-сном [42]. В 9-летнем наблю-
дательном исследовании 3265 пациентов из когорты 
Sleep heart health study, у  которых были исходные 
значения ИАГ <5 эп./ч в REM-сне, ОШ для ком-
позитных сердечно-сосудистых конечных точек 
(включая сердечно-сосудистую смерть) среди лю
дей с тяжелой формой ОАС (REM ИАГ >30 эп./ч) 
после учета демографических характеристик, куре-
ния, АГ и сахарного диабета 2 типа оказалось рав-
ным 1,35; 95% ДИ 0,98-1,85. Дальнейшая страти-
фикация показала, что эта связь была обусловле- 
на теми пациентами, которые имели ССЗ и  ОАС 
тяжелой степени, связанное преимущественно 
с REM-сном [43].

Заключение 
Как показал анализ проведенных работ 2 части 

нашего обзора, эпидемиологические данные о связи 
ОАС и различных форм ССЗ являются обширными 
и постоянно увеличиваются вместе с ростом коли-
чества исследований о нарушениях дыхания во сне. 
Нелеченое АС ассоциировано с  распространением 
и  возникновением инсульта и  ЦВБ, ИБС и  ХСН. 
Не до конца уточненной остается взаимосвязь ОАС 
и  ЛГ. Большинство исследований свидетельствует 
об  увеличении среди лиц с  нелеченым ОАС всех 
видов смерти, в т. ч. сердечно-сосудистой.

Современная тенденция к повторному анализу 
баз данных когортных исследований позволила 
исследовать фенотипически разные формы ОАС, 
например, апноэ, преобладающие во  время REM-
сна и его различные составляющие (гипоксическую 
нагрузку). Эти возможности дают новое понима-
ние, каким образом патофизиологические проявле-
ния ОАС могут быть связаны с повышенным риском 
развития ССЗ и смертности. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Опросники и шкалы для оценки приверженности 
к лечению — преимущества и недостатки 
диагностического метода в научных исследованиях 
и реальной клинической практике
Лукина Ю. В., Кутишенко Н. П., Марцевич С. Ю., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины 

Минздрава России”. Москва, Россия

На фоне не снижающейся актуальности проблемы приверженности, 
вопрос о поиске надежного метода ее диагностики остается откры-
тым. Одним из наиболее удобных и перспективных способов оценки 
приверженности к  лечению, как в  научных исследованиях, так 
и  в  реальной клинической практике (РКП) является анкетирование 
пациентов с  помощью различных опросников и  шкал. В  настоящее 
время в России и за рубежом представлены несколько десятков раз-
личных опросников и шкал. Все они относятся к косвенным методам 
диагностики приверженности, обладают известной долей субъекти-
визма. В статье представлены данные о наиболее известных и широ-
ко используемых зарубежных шкалах приверженности: 4- и 8-вопрос-
ных версиях шкал Мориски (MMAS-4 и  MMAS-8), тестах Hill-Bone, 
SEAMS, BMQ, MARS и др., а также о нескольких опросниках, предло-
женных российскими авторами: шкале приверженности Нацио- 
нального общества доказательной фармакотерапии, Количественном 
Опроснике Приверженности и  Отечественном опроснике привер-
женности к лечению. Рассмотрены основные характеристики описы-
ваемых шкал, их преимущества, недостатки и перспективы исполь-
зования в  научных исследованиях и  в  РКП. По  результатам обзора 
сделаны следующие выводы: 1) ни один из известных в настоящее 
время опросников не  лишен субъективизма; 2) практически все 
опросники переоценивают приверженность пациентов к  лечению, 
не полностью диагностируют неприверженность к терапии, нередко 
определяют лишь какой-то конкретный вид приверженности; 3) даже 
валидированные опросники при использовании у  пациентов с  раз-
ными заболеваниями в разных странах могут демонстрировать раз-
личные показатели чувствительности, специфичности и  надежно-
сти  — от  отличных до  неудовлетворительных; 4) в  связи с  этим 

результаты по оценке приверженности с помощью шкал и опросни-
ков следует трактовать с известной долей скептицизма и осторожно-
сти; 5) в  условиях РКП, нередко характеризующихся дефицитом 
времени врача и  ограниченностью технических возможностей, 
например, предоставлением пациентам планшетов или компьюте-
ров для заполнения электронных версий опросников, следует отда-
вать предпочтение лаконичным шкалам, включающим не  более 10 
вопросов, с простой системой подсчета баллов, желательно валиди-
рованным с  помощью известных критериев надежности в  рамках 
грамотно выполненных клинических исследований; 6) для повыше-
ния точности диагностики рекомендуется одновременное использо-
вание нескольких доступных методов оценки приверженности паци-
ентов к рекомендованной терапии.
Ключевые слова: приверженность, методы диагностики, шкалы, 
опросники, реальная клиническая практика.
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Questionnaires and scores for assessing medication adherence — advantages and disadvantages  
of the diagnostic method in research and actual clinical practice
Lukina Yu. V., Kutishenko N. P., Martsevich S. Yu., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

The problem of medication adherence is still relevant, and the search for 
a reliable method for its diagnosis continues. One of the most conve-
nient and promising ways to assess medication adherence, both in 
research and actual clinical practice, is the use of various questionnaires 
and scores. Currently, several dozen different questionnaires and 
scores are presented in Russia and other countries. All of them are indi-
rect methods of adherence assessment and are characterized by sub-
jectivity. The article presents data on the most famous and widely used 

foreign adherence scales (the 4- and 8-item Morisky Medication 
Adherence Scale (MMAS-4 and MMAS-8), Hill-Bone, SEAMS, BMQ, 
MARS, etc.) and several questionnaires proposed by Russian authors 
(the National Society of Evidence-based Pharmacotherapy Adherence 
Scale, the Quantitative Adherence Questionnaire and the National 
Questionnaire of Treatment Compliance). The main characteristics of 
the described scales, their advantages, disadvantages and prospects 
for use in studies and clinical practice are considered. There are follow-
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ВР — врачебные рекомендации, КОП-25 — количественное определение приверженности, НОДФ — Национальное общество доказательной 
фармакотерапии, РКП — реальная клиническая практика, СД — сахарный диабет, ARMS — Adherence to Refills and Medications Scale (опросник восполнения лекарств и приверженности к ним), BMQ — Brief 
Medication Questionnaire (краткий лекарственный опросник), MAQ — Medication Adherence Questionnaire (опросник по приверженности к лекарствам, MARS (MARS-5, MARS-10) — Medication Adherence Report 
Scale (Шкала репортирования приверженности к приему лекарств — 5-, 10-вопросная версия), MMAS-4 (MMAS-8) — Morisky Medication Adherence Scale (4-, 8-вопросная шкала приверженности Мориски), 
MPR — medication possession ratio (учет выписанных лекарственных препаратов), MSQ — Medication Satisfaction Questionnaire (опросник удовлетворенности лекарственным лечением), PDC — proportion of days 
covered (учет реализованных за определенный период рецептов), SEAMS — The Self-Efficacy for Appropriate Medication Use Scale (шкала самоэффективности в применении лекарств).

Введение
Повышение приверженности к терапии, по мне- 

нию экспертов Всемирной организации здравоох-
ранения, является наиболее перспективным спосо-
бом влияния на  здоровье населения, превосходя-
щим по  своей значимости мероприятия по  созда-
нию и  разработке новых эффективных методов 
лечения [1]. Тем не менее, несмотря на продолжаю-
щееся многолетнее всестороннее изучение про-
блемы приверженности и незыблемую актуальность 
этой темы, полноценное решение всех вопросов, 
связанных с ней, остается практически недостижи-
мым. Следует отметить, что реализация различных 
мер по  улучшению приверженности к  лечению 
является далеко не  первым сложно преодолимым 
препятствием на этом пути. Гораздо раньше возни-
кает вопрос точной диагностики приверженности, 
для которой до настоящего времени не существует 
надежного и признанного диагностического метода 
“золотого стандарта”. 

Классификация методов диагностики привержен-
ности

Все предложенные на  сегодняшний день ме-
тоды по оценке приверженности подразделяют на: 
1) прямые (определение концентрации препарата 
в  биологических жидкостях, непосредственный 
контроль приема препарата пациентом, системы 
мониторинга приема лекарственных препаратов, 
которые состоят из  принимаемого внутрь микро-
сенсора, активирующегося в  желудочном соке, 
и  наружного датчика, регистрирующего сигналы 
этого микросенсора); и  2) косвенные, к  которым 
относятся метод врачебного опроса и  интервьюи-
рования, оценка дневников самоконтроля пациен-

тов, подсчет использованного препарата (pills 
counting), учет выписанных лекарственных препа-
ратов и  реализованных за  определенный период 
рецептов (medication possession ratio  — MPR; 
proportion of days covered — PDC), оценка различ-
ных физиологических маркеров и  клинического 
ответа пациентов (уровень артериального давле-
ния (АД) при антигипертензивной терапии, холе-
стерина липопротеинов низкой плотности  — при 
гиполипидемическом лечении, частоту сердечных 
сокращений — при приеме бета-адреноблокаторов 
и  т. д.), использование встроенных электронных 
“чипов” в упаковки препарата — MEMS (Medication 
Events Monitoring System; электронная система 
мониторинга приема препаратов), различные 
шкалы и опросники по диагностике приверженно-
сти [2-3]. 

Прямые методы диагностики приверженности, 
хотя и  обладают большей объективностью и  точ
ностью по  сравнению с  косвенными, дороги, 
сложны, трудоемки, достаточно неудобны и  мало 
подходят для применения в условиях реальной кли-
нической практики (РКП). К  тому  же, в  связи 
с  целым рядом этико-правовых моментов, прямые 
методы применимы, главным образом, только 
в  рамках клинических исследований, в  которых 
получают согласие пациента на забор у него биоло-
гического материала, введение микросенсора 
и прочие процедуры.

Таким образом, очевидно, что в условиях РКП 
гораздо более перспективны и  удобны косвенные 
методы диагностики приверженности. Тем не менее, 
сразу необходимо отметить, что ряд косвенных 
методов, хотя и  является широко распространен-
ным в зарубежных странах (например, MPR и PDC 

ing conclusions: 1) none of the current questionnaires is devoid of su
bjectivity; 2) almost all questionnaires overestimate medication adhe
rence, do not fully diagnose nonadherence, and often determine only 
specific type of adherence; 3) even validated questionnaires, which 
used in patients with different diseases in various countries, can have 
different values of sensitivity, specificity and reliability — from excellent 
to very poor; 4) in this regard, the results should be skeptically and cau-
tiously interpreted; 5) in actual clinical practice, preference should be 
given to concise scales that include no more than 10 questions, with 
a  simple scoring system, preferably validated with using well-known 
criteria from large clinical trials; 6) to improve the diagnosis accuracy, 
usage of several available methods for assessing medication adherence 
is recommended.
Key words: adherence, diagnostic methods, scales, questionnaires, 
actual clinical practice.
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методы), неприменим в  российской клинической 
практике из-за особенностей лекарственного обес-
печения. Другие косвенные методы достаточно 
субъективны, поэтому полученные с  их помощью 
результаты следует трактовать с  осторожностью 
[3-5]. 

Шкалы и опросники — основа диагностики при-
верженности в РКП

Одним из наиболее удобных и часто используе-
мых методов оценки приверженности в  условиях 
РКП является анкетирование пациентов с помощью 
различных опросников и шкал. Согласно одной из 
классификаций методов оценки приверженности, 
опросники и  шкалы выделяются в  отдельную 
группу, наряду с группами физических, фармаколо-
гических и клинических методов диагностики при-
верженности [2].

По данным систематического обзора шкал для 
диагностики приверженности [6] в настоящее время 
существует >40 переведенных на  английский язык 
опросников по  оценке приверженности пациентов 
к  лечению. Авторы разделили эти опросники на  5 
групп: 

1)  определяющие только поведенческие реак-
ции в  отношении приема лекарственных препара-
тов; 

2)  оценивающие как поведенческие реакции, 
так и  барьеры, препятствующие высокой привер-
женности; 

3)  выявляющие исключительно эти барьеры; 
4)  диагностирующие факторы, повышающие 

приверженность к фармакотерапии; 
5)  в  дополнение к  факторам, повышающим 

приверженность, определяют и барьеры, нарушаю-
щие приверженность к  врачебным рекомендациям 
(ВР) [6]. 

Согласно данным [7], при выборе опросника 
для диагностики приверженности к  лечению сле-
дует оценивать количество вопросов теста (чем 
меньше  — тем лучше), показатели внутренней со
гласованности и  ретестовой надежности, чув
ствительности, специфичности, учитывать, для па
циентов с какими заболеваниями тест был валиди-
рован, диагностирует  ли тест самоэффективность, 
определяет  ли факторы (барьеры) неприверженно-
сти, принимается ли во внимание уровень грамот-
ности тестируемых лиц.

Шкалы Мориски (MMAS-4 и MMAS-8)
Одним из  наиболее известных и  широко при-

меняемых тестов по  диагностике приверженности 
больных к  лечению является 4-вопросная шкала 
Мориски-Грина  — MMAS-4 (4-item Morisky Medi
cation Adherence Scale) [8]. Явными достоинствами 
этой шкалы является ее простота, лаконичность 
и универсальность. Одно из названий 4-вопросной 
версии теста  — “Опросник по  приверженности 

к  лекарствам”  — MAQ (The Medication Adherence 
Questionnaire). Шкала включает 4 вопроса, на кото-
рые предусмотрены ответы “да” или “нет”, о  про-
пуске приема препаратов по  причине забывчиво-
сти, улучшения или ухудшения самочувствия, 
небрежном отношении ко времени приема лекарств 
[9-11]. Несмотря на то, что шкала разрабатывалась 
для англоязычных пациентов с артериальной гипер-
тонией (АГ), она была переведена на многие языки 
и  валидирована для диагностики приверженности 
пациентов и  с  другими хроническими заболевани-
ями: сахарным диабетом (СД) 2 типа, депрессией, 
дислипидемией и др. 

Следует подчеркнуть, что наиболее распростра-
ненный анонимный русскоязычный перевод дан-
ной версии шкалы Мориски является явно неудач-
ным из-за наличия в вопросах отрицания и возни-
кающей по  этой причине возможности двоякого 
толкования ответов “да” и  “нет” пациентов: “Не 
пропускаете ли Вы прием препаратов, если чувству-
ете себя хорошо?”. К тому же, валидация перевода 
4-вопросной шкалы Мориски-Грина на  русский 
язык не проводилась.

Несмотря на указанные преимущества MMAS-
4, чувствительность и  специфичность, так  же, как 
и  показатель внутренней согласованности теста  — 
альфа Кронбаха, — невелики и, по данным, указан-
ным авторами, составляют 44% и  47%, соответ
ственно, а альфа Кронбаха равна 0,61 [8]. Прогно-
стическая способность этого теста, по мнению дру- 
гих исследователей, также невысока и оценивается 
лишь в 39,6% [12]. 

В связи с этим, в 2008г Morisky DE, et al. была 
разработана и апробирована у больных АГ 8-вопрос-
ная версия шкалы  — MMAS-8 (8-item Morisky 
Medication Adherence Scale) [13]. 

Авторами обновленной версии шкалы было 
заявлено, что MMAS-8 обладает улучшенными 
показателями чувствительности и  специфичности: 
93% и  53%, соответственно; она продемонстриро-
вала удовлетворительную согласованность с резуль-
татами предыдущей версии теста (коэффициент 
корреляции Пирсона равен 0,64, р<0,05), а  коэф-
фициент внутренней согласованности для MMAS-8 
составил 0,83. Следует отметить, что корректность 
применения коэффициента корреляции Пирсона 
для сравнения результатов оценки приверженности 
с помощью обеих шкал MMAS вызывает сомнение, 
т. к. результаты теста не  являются непрерывны- 
ми количественными переменными, что нарушает 
главное условие использования данного статисти-
ческого критерия. 

Шкала MMAS-8, так  же, как и  MAQ (MMAS-
4), была переведена на другие языки (по утвержде-
нию авторов — на 80 языков мира) и валидирована 
у  пациентов с  нозологиями, отличными от  АГ: 
остеопорозом, подагрическим артритом, СД 2 типа, 
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психическими заболеваниями и  др. [13, 14]. Тем 
не менее, результаты ряда исследований не подтвер-
ждают высокие показатели чувствительности, спе-
цифичности и  надежности MMAS-8, заявленные 
авторами теста. Так, по  данным Sakthong P, et al., 
показатели чувствительности и отрицательной про-
гностической способности 8-вопросной версии 
шкалы Мориски у  пациентов с  СД 2 типа состав-
ляют всего 51% и 43%, соответственно [15]. Неудов-
летворительные показатели внутренней согласо
ванности и  ретестовой устойчивости (показатели 
надежности теста) MMAS-8 подтверждаются и  ре- 
зультатами других работ [16, 17].

По данным российских авторов, обе версии 
теста Мориски определяют общую поведенческую 
реакцию больных в отношении приема лекарствен-
ных препаратов, но  не удовлетворительно диагно-
стируют приверженность больного в  отношении 
лечения тем или иным конкретным лекарственным 
препаратом [18, 19]. Подобные результаты были 
описаны и в работе [20], где была продемонстриро-
вана крайне низкая внутренняя согласованность 
(альфа Кронбаха) теста Мориски у пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями и  полипрагма-
зией. 

В заключение описания самой популярной 
шкалы для оценки приверженности следует под-
черкнуть, что MMAS защищена авторским правом, 
приобретение лицензии на ее использование очень 
дорого и строго контролируется юридической ком-
панией MMAS Research LLC (MRL) D. Morisky&S. 
Trubof, что крайне ограничивает применение дан-
ной шкалы в научных исследованиях, публикациях 
(особенно зарубежных) и в РКП [21, 22]. Были отме-
чены попытки авторов теста повлиять на публика-
цию не  только оригинальных статей, в  которых 
использовалась шкала Мориски, но и независимых 
систематических обзоров с  метаанализом исследо-
ваний, в  которых приверженность определялась 
с помощью MMAS-8, особенно при наличии отри-
цательных результатов в отношении характеристик 
(чувствительность, специфичность, надежность, 
валидность) данной шкалы. Эти факты вызвали 
крайнее неодобрение мирового научного сообще-
ства и последовавшую неофициальную рекоменда-
цию исследователям для диагностики привержен-
ности отдавать предпочтение другим опросникам 
[17, 23, 24].

Шкала Hill-Bone
Шкала Hill-Bone была разработана на  афри-

канском континенте для больных АГ, поэтому обла-
дает наиболее высокой валидностью при оценке 
приверженности у  темнокожих пациентов с  АГ. 
Шкала включает 14 вопросов, распределенных на 
3  субшкалы, и  определяет поведение пациента 
в отношении приема антигипертензивных препара-
тов (9 вопросов), уменьшения количества потребля-

емой соли (3 вопроса), и посещения лечащего врача 
(2  вопроса) [25]. Ответы составлены по  типу рей-
тинговой шкалы Ликерта и  свидетельствуют о  ча
стоте приведенных в  вопросах утверждений: “ни
когда”; “редко”, “иногда”, “всегда”. 

Возможно использование только 9 вопросов 
первой субшкалы теста, содержащей вопросы о при- 
верженности к  приему лекарственных препаратов. 
Альфа Кронбаха для редуцированной шкалы 
составляла 0,68. Авторы валидировали шкалу с по- 
мощью MMAS-8 и  получили низкую согласован-
ность результатов обоих тестов (коэффициент 
согласованности каппа Коухена равен 0,39), а также 
абсолютно разочаровывающие данные по  способ-
ности обоих тестов прогнозировать (через диагно-
стику неприверженности) неконтролируемую АГ; 
полученные результаты, по  сути, были случайны 
[26]. 

Учитывая специфику шкалы Hill-Bone, этот 
тест рекомендуется к  использованию, главным 
образом, у пациентов с АГ. 

Краткий лекарственный опросник (BMQ)
Краткий лекарственный опросник BMQ (Brief 

Medication Questionnaire) является универсальной 
шкалой, позволяющей диагностировать привер-
женность к приему конкретных лекарственных пре-
паратов, а  также потенциальные и  фактические 
причины неприверженности [27]. При разработке 
этого опросника авторы ставили перед собой задачу 
создать лаконичный, чувствительный диагностиче-
ский инструмент для определения различных видов 
приверженности. Следует отметить, что это один 
из немногих тестов, который позволяет определить 
не  только пропуски в  приеме лекарств, но  и  их 
избыточное употребление, т. е. приверженность >100%, 
которая также считается неудовлетворительной. 
Изначально опросник, как и  многие другие, был 
разработан и апробирован у пациентов с АГ, затем 
валидирован для больных СД 2 типа, депрессией 
и другими хроническими заболеваниями [28]. 

BMQ включает 11 вопросов:
•  5 вопросов о  соблюдении режима приема 

препаратов (для диагностики повторяющихся или 
спорадических эпизодов неприверженности, при-
чем, как пропусков, так и “лишних” приемов пре-
паратов); 

•  2 вопроса, определяющие мнение больных об 
эффективности лекарственных препаратов и  неу-
добствах, связанных с их приемом; 

•  2 вопроса, диагностирующие проблемы, обу-
словленные необходимостью помнить о регулярном 
приеме препаратов; 

•  и дополнительные 2 вопроса о  сложности 
для пациента вовремя получать рецепты и покупать 
лекарственные препараты.

Авторами позиционируются очень высокие 
показатели чувствительности этой шкалы для диа
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гностики повторяющихся эпизодов непривержен-
ности — 80-100%. Эти данные были подтверждены 
результатами оценки приверженности с  помощью 
таблетниц с  встроенными электронными чипами 
[29]. Вместе с тем, три блока вопросов (по режиму 
приема препаратов, мнения пациента о лекарствен-
ном лечении и  необходимости помнить о  приеме 
препаратов) делают затруднительным подсчет бал-
лов опросника во время амбулаторного приема, где 
время ограничено. Поэтому BMQ не  очень удобен 
в условиях амбулаторной РКП, а реализуем, скорее, 
в  условиях стационарного лечения пациентов или 
в рамках научных исследований.

Шкала самоэффективности в  применении ле
карств (SEAMS)

Понятие “самоэффективности” (от англ. self-
efficacy) трактуется, как уверенность в  том, что 
человек может выполнить определенные действия 
для достижения желаемой цели. Самоэффектив-
ность позиционируется в  качестве хорошего пре-
диктора приверженности к  лечению. Это послу-
жило основой для разработки Шкалы самоэффек-
тивности в  применении лекарств  — SEAMS (The 
Self-Efficacy for Appropriate Medication Use Scale). 
Данный опросник был создан мультидисциплинар-
ной командой и  валидирован для оценки привер-
женности у пациентов с различными хроническими 
заболеваниями (АГ, СД 2 типа, ишемическая бо
лезнь сердца, остеопороз, дислипидемия и  др.). 
SEAMS позволяет определить барьеры привержен-
ности, особенно связанные с  самим пациентом 
(самоэффективность).

Существует 2 версии опросника  — полная, 
состоящая из 21 вопроса, и редуцированная, вклю-
чающая 13 вопросов [30]. Ответы на вопросы при
ведены по  подобию 3-мерной рейтинговой шкалы 
Ликерта (“определенно да”, “сомневаюсь”, “опре-
деленно нет”). Валидность и надежность теста также 
была подтверждена у людей с разным уровнем гра-
мотности. Для 13-вопросной версии коэффициент 
внутренней согласованности альфа Кронбаха соста-
вил 0,89, показатели чувствительности и специфич-
ности для шкалы SEAMS не приводятся [30]. 

Несмотря на  достоинства опросника SEAMS, 
даже его сокращенная версия и интерпретация ре
зультатов не  очень удобны для применения на ам
булаторном приеме из-за времязатратности и отно-
сительной сложности подсчета баллов. В связи с этим 
тест, скорее, подходит для научных исследований, 
для которых перечисленные причины не являются 
препятствием.

Шкала репортирования приверженности к  при-
ему лекарств (MARS)

MARS (Medication Adherence Report Scale)  — 
шкала по оценке приверженности, также имеющая 
2 версии: 10- и 5-вопросную (MARS-10 и MARS-5), 
была разработана для диагностики приверженности 

к фармакотерапии у людей с психическими заболе-
ваниями. Вначале альфа Кронбаха для данной 
шкалы была определена равной 0,75, однако при 
последующем валидирующем исследовании, вклю-
чавшем не  только пациентов с  шизофренией, 
но и с другими психическими заболеваниями, зна-
чение показателя внутренней согласованности сни-
зилось до 0,6 [31, 32]. Показатели чувствительности 
и специфичности теста приведены не были.

Лаконичность теста обеспечила ему популяр-
ность и  перевод на  многие языки. Тем не  менее, 
результаты исследований на  валидность данного 
теста у  пациентов с  различными соматическими 
хроническими заболеваниями не  однозначны [30]. 
Поэтому в  настоящее время шкала рекомендуется 
для использования, преимущественно, в  психиа-
трии. 

Опросник удовлетворенности лекарственным ле
чением (MSQ)

Так же, как шкала MARS, опросник удовлетво-
ренности лекарственным лечением — MSQ (Medica
tion  Satisfaction  Questionnaire) был разработан для 
определения приверженности к  антипсихотиче-
ским препаратам у  больных шизофренией и  вали-
дирован именно для этой категории больных [33]. 
Тест включает один вопрос об  удовлетворенности 
пациента получаемой антипсихотической фармако-
терапией, ответы представлены в виде 7-рейтинго-
вой шкалы Ликерта (варьируют от  “полностью 
удовлетворен” до  “полностью не  удовлетворен”). 
При валидации опросника MSQ были выявлены 
высокие показатели ретестовой надежности и кон-
вергентной валидности  — обнаружена корреляция 
результата теста с  соответствующими данными 
валидированных опросников [33].

Опросник восполнения лекарств и  приверженно-
сти к ним (ARMS)

Опросник восполнения (приобретения/полу-
чения) лекарств и приверженности к ним — ARMS 
(Adherence to Refills and Medications Scale), был раз-
работан американскими исследователями. В  окон-
чательной версии шкала включает в себя 12 вопро-
сов, разделенных на  два блока: вопросы, относя- 
щиеся к  соблюдению режима восполнения лекар- 
ственных препаратов и  к  регулярности их приема 
согласно врачебным рекомендациям. Альфа Крон-
баха теста высокая и равна 0,814. Изначально ARMS 
был разработан и апробирован у пациентов с ише-
мической болезнью сердца. Тем не менее, при вали-
дации и  сравнении результатов теста с  данными 
MMAS-8 у больных АГ, были получены удовлетво-
рительные данные корреляционного анализа Спир-
мена. Кроме того, была продемонстрирована более 
высокая согласованность результатов ARMS с  эф
фективностью контроля уровня систолического 
и диастолического АД, значительно превосходящая 
по  этому показателю шкалу Мориски. Опросник 
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ARMS также позволяет установить основные барь-
еры приверженности к  лечению. Тест был валиди-
рован для пациентов с  разным уровнем грамотно-
сти, и считается одним из самых надежных валиди-
рованных инструментов для диагностики привер- 
женности, хотя и малоизвестным [34].

Российскими исследователями также был пред-
ложен ряд опросников для диагностики привержен-
ности для русскоязычных пользователей 

Шкала приверженности НОДФ
Шкала приверженности НОДФ (Националь-

ного общества доказательной фармакотерапии) 
включает в  себя 4 вопроса, и  предназначена для 
диагностики нескольких видов приверженности: 
потенциальной и  фактической, преднамеренной 
и непреднамеренной, приверженности различных 
фаз лечения (начало терапии, длительное лече-
ние). Полуколичественная шкала НОДФ также 
позволяет оценить степень нарушения привер-
женности: абсолютная приверженность — полное 
соблюдение ВР в отношении приема лекарствен-
ных препаратов; частичная приверженность  — 
какое-либо изменение ВР по поводу приема пре-
парата (дозы, кратности, времени и т. д.), частич-
ная неприверженность  — преждевременное пре- 
кращение приема препарата (нарушение фазы 
устойчивости к лечению) и абсолютная непривер-
женность — отказ начать терапию. Шкала НОДФ 
также позволяет выявить основные причины 
(барьеры) неполной приверженности к  лечению 
[19]. Альфа Кронбаха шкалы НОДФ равна 0,77. 
Результаты шкалы НОДФ у пациентов с фибрил-
ляцией предсердий, нуждающихся в приеме ораль- 
ных антикоагулянтов, полностью совпадали с дан- 
ными прямого врачебного опроса, и недостаточно 
согласовывались с  оценкой приверженности по 
шкале Мориски — MMAS-8 (коэффициент Каппа 
Коухена равен 0,21). Тем не  менее, при срав- 
нении результатов интервьюирования и  опросов 
при помощи шкал НОДФ и MMAS-8 было пока-
зано, что последняя не  определила 40% абсо-
лютно неприверженных к приему оральных анти-
коагулянтов пациентов. Это позволило выдвинуть 
предположение о  том, что по  отношению к  диа
гностике приверженности к  приему конкретного 
препарата MMAS-8 обладает недостаточной чув- 
ствительностью, а  диагностирует, главным обра-
зом, общую поведенческую реакцию пациента 
в  отношении приема лекарств. Показатели вну-
тренней согласованности, специфичности шкалы 
НОДФ представлены не были [19].

Количественная оценка приверженности (КОП-
25)

Данный опросник был одобрен к применению 
консенсусом Российского научного медицинского 
общества терапевтов. Как следует из  названия, 
КОП-25 — это опросник, который включает в себя 

25 вопросов. Для опросника предусмотрены 3 типа 
ответов, составленных по  подобию рейтинговой 
шкалы Ликерта: 

1)  в зависимости от важности утверждения для 
респондента: от  “совсем не  важно” до  “очень 
важно”; 

2)  в  зависимости от  сложности выполнения 
указанных мероприятий: от  “очень сложно” 
до “совершенно не сложно”; 

3)  в  зависимости от  намерения пациента сле-
довать описанным рекомендациям: от  “ни за  что 
не буду” до “обязательно буду”, соответственно.

Все ответы оценивались от  1 до  6 баллов. 
По  предложенным формулам (алгоритм составле-
ния которых не  описан) КОП-25 диагностирует 
4  вида приверженности: приверженность к  лекар
ственной терапии, к  изменению образа жизни, 
к  медицинскому сопровождению, и  к  лечению 
в целом [35]. Несмотря на название “количествен-
ный”, данный метод является, скорее, полуколиче-
ственным, как и большинство других шкал и опрос-
ников по приверженности, что отражается в заклю-
чительной оценке приверженности при помощи 
КОП-25: высокая, удовлетворительная, неудовлет-
ворительная, не отличающейся от результатов дру-
гих тестов. Кроме того, из-за достаточно большого 
количества вопросов, несмотря на разработку спе-
циальной электронной программы тестирования 
и обработки результатов, опросник является весьма 
времязатратным и не очень удобным для использо-
вания в условиях РКП. Характеристики внутренней 
и внешней валидности, а также показатели надеж-
ности и заявляемой универсальности теста не при-
водятся, поэтому оценить их не представляется воз-
можным. 

Отечественный опросник приверженности тера-
пии

Лаконичный тест, окончательная версия кото-
рого включает 4 вопроса об особенностях поведен-
ческой реакции пациента в  отношении приема 
лекарств по  аналогии со  шкалой Мориски. На 
каждое утверждение предлагается 4 варианта ответа. 
Опросник полуколичественный, варианты ответов 
оцениваются от 0 до 3 баллов, что соответствует раз-
ным степеням приверженности к  лечению: очень 
высокой, высокой, средней и  низкой. Таким обра-
зом, опросник направлен, главным образом на диа
гностику общей приверженности к  приему лекар
ственной терапии. Данный тест был разработан 
для пациентов с АГ, валидирован с помощью срав-
нительного анализа с  результатами MMAS-4. 
Получена удовлетворительная согласованность 
результатов обоих тестов между собой, однако 
авторы отмечают отсутствие значимой корреляции 
со  снижением уровня АД, как результатов своего 
опросника, так и данных, полученных с помощью 
MMAS-4 [36].
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Заключение
В рамках одной публикации не представляется 

возможным рассмотреть все известные на  сегод-
няшний день опросники и шкалы для диагностики 
приверженности к лечению. Тем не менее, анализи-
руя изложенные выше преимущества и  недостатки 
данного диагностического инструмента, можно сде-
лать следующие выводы: 

—  ни  один из  известных в  настоящее время 
опросников не лишен субъективизма; 

—  практически все опросники переоценивают 
приверженность пациентов к лечению, не полностью 
диагностируют неприверженность к терапии, неред
ко определяют лишь какой-то конкретный вид при-
верженности, некоторые не  выявляют барьеры не- 
приверженности; 

—  даже валидированные опросники при ис
пользовании у пациентов разных стран, с разны
ми заболеваниями, демонстрируют различные 
показатели чувствительности, специфичности 
и  надежности: от  отличных до  неудовлетвори-
тельных; 

—  в  связи с  этим результаты по  оценке привер-
женности с помощью шкал и опросников следует трак-
товать с известной долей скептицизма и осторожности; 

—  в  условиях РКП, нередко характеризую-
щихся дефицитом времени врача и  ограничен
ностью технических возможностей (например, пре-
доставления пациентам планшетов или компьюте-
ров для заполнения электронных версий оп- 
росников), следует отдавать предпочтение лаконич-
ным шкалам, включающим не >10 вопросов, не тре-
бующим дополнительных технических приспосо-
блений, желательно валидированным с  помощью 
известных критериев надежности в  рамках гра-
мотно выполненных клинических исследований; 

—  для повышения точности диагностики реко-
мендуется одновременное использование несколь-
ких доступных методов оценки приверженности 
пациентов к рекомендованной терапии. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Стратификация риска сердечно-сосудистых осложнений 
при стабильной ишемической болезни сердца 
на основании прогностических индексов, шкал и моделей
Толпыгина С. Н., Марцевич С. Ю.
 ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Согласно современным клиническим рекомендациям, тактика 
обследования и лечения конкретного пациента со стабильной ише-
мической болезнью сердца зависит от  прогноза заболевания. 
Несмотря на то, что известно множество прогностических моделей 
и  индексов, единого подхода к  стратификации риска сердечно-
сосудистых осложнений при стабильной ишемической болезни 
сердца в  настоящее время не  существует. В  статье представлен 
литературный обзор основных существующих прогностических 
моделей и индексов с учетом их возможностей и ограничений. 
Ключевые слова: обзор, хроническая стабильная ишемическая 
болезнь сердца, прогноз, стратификация риска, сердечно-сосудис
тые осложнения, прогностические шкалы, модели, индексы. 

Отношения и деятельность: нет.

Поступила 27/03-2020
Рецензия получена 16/04-2020
Принята к публикации 07/05-2020	

Для цитирования: Толпыгина С. Н., Марцевич С. Ю. Стратификация 
риска сердечно-сосудистых осложнений при стабильной ишемиче-
ской болезни сердца на  основании прогностических индексов, 
шкал и  моделей. Кардиоваскулярная терапия и  профилактика. 
2020;19(3):2528. doi:10.15829/1728-8800-2020-2528

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):
e-mail: stolpygina@gnicpm.ru
Тел.: +7 (906) 793-92-63
[Толпыгина С. Н.* — д. м.н., в. н.с. отдела профилактической фармакотерапии, ORCID: 0000-0003-0160-0158, Марцевич С. Ю. — д. м.н., профессор, г. н.с. и руководитель отдела, ORCID: 0000-0002-
7717-4362].

Cardiovascular risk stratification in stable coronary artery disease based on prognostic scores and models
Tolpygina S. N., Martsevich S. Yu.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

According to modern clinical guidelines, the strategy of examination and 
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АГ — артериальная гипертония, АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарная артерия, КАГ — коронароангиография, КТ — конеч-
ная точка, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОКС — острый коронарный синдром, ОС ЛКА — основной ствол левой коронарной артерии, ПДФН — проба с дозированной физической нагрузкой, РКИ — рандо-
мизированные клинические исследования, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ФВ ЛЖ — 
фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХПН — хроническая почечная недостаточность, ХСН — хроническая сердечная недоста-
точность, ЧКВ  — чрескожное коронарное вмешательство, ЭКГ  — электрокардиография, ЭхоКГ  — эхокардиография, CALIBER  — CArdiovascular disease research using Linked BEspoke studies and Electronic  
Health Records, SYNTAX — Synergy Between Percutaneous Coronary Intervention With Taxus and Cardiac Surgery.

Введение
Попытки разработки прогностических индек-

сов у  пациентов с  ишемической болезнью сердца 
(ИБС) предпринимались неоднократно как зару-

бежными, так российскими учеными. Для создания 
надежных моделей и индексов стратификация риска 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО) требуется 
наличие достаточно большой и  репрезентативной 



241

Обзоры

когорты пациентов и  длительного периода наблю
дения. Чаще всего такие выборки формируются 
на основе рандомизированных клинических иссле-
дований (РКИ), а  в  последние годы  — на  основе 
регистров и  электронных баз данных. Наиболее 
ранние модели были созданы в 70-80-е гг прошлого 
века; вместе с тем, и в настоящее время продолжают 
разрабатываться новые методы, поскольку подходы 
к лечению больных со стабильной ИБС меняются, 
что привело к  повышению порога высокого риска 
ССО в  клинических рекомендациях Европейского 
общества кардиологов 2013г с 2% до 3% ежегодной 
смертности [1]. На  сегодняшний день единого ме- 
тода расчета риска смерти и  ССО при стабильной 
ИБС не  существует. Известные из  литературы ин- 
дексы, шкалы и  модели сгруппированы по  основ-
ному используемому диагностическому методу. 

Данные коронароангиографии (КАГ)
В 1994г была предложена стратификация риска 

в зависимости от количества пораженных артерий: 
1-, 2-, 3-сосудистое или поражение основного 
ствола левой коронарной артерии (ОС ЛКА) с уче-
том клинических данных [2]. Данные регистра CASS 
(Coronary Artery Surgery Study) подтвердили сохра-
няющуюся полезность этой простой классифика-
ции [3]. Многочисленные исследования привели 
к очевидному выводу, что проксимальные коронар-
ные стенозы более важны для прогноза, чем ди- 
стальные поражения. Эта концепция является осно-
вой “оценки опасности” [4], в которой прогности-
ческая значимость поражений коронарных артерий 
(КА) зависит от локализации стеноза внутри сосуда. 
Созданный в 1996г индекс поражения КА учитывает 
информацию о тяжести и местоположении пораже-
ния с  прогнозными весами в  диапазоне от  0 (без 
поражения КА) до  100 (95% поражение ОС ЛКА) 
[5]. Индекс был разработан путем анализа взаимо
связи между расположением поражений и  риском 
от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у паци-
ентов, получавших лекарственную терапию. Этот 
индекс позволяет стратифицировать пациентов, 
которые, по-видимому, могут получить пользу 
от  реваскуляризации для улучшения выживаемо-
сти. Разработанный прогностический индекс, рас-
считываемый по 100-балльной шкале на основании 
данных КАГ об  обширности поражения коронар-
ного русла, используется и поныне [5], однако тре-
бует проведения КАГ и валидирован для пациентов, 
получавших лечение, принципиально отличавшееся 
от  современного. В  первую очередь, это отсутствие 
статинов и  внутрисосудистых методов реваскуляри
зации. 

Такие шкалы, как Euro SCORE (European 
System for Cardiac Operative Risk Evaluation) и  раз-
личные варианты шкалы SYNTAX (SYNTAX-Based 
Anatomical Risk Scores) [6-8], были разработаны для 

пациентов, подвергнутых чрескожному коронар-
ному вмешательству (ЧКВ) или аортокоронарному 
шунтированию (АКШ) и применяются для приня-
тия решения о тактике реваскуляризации миокарда 
в  зависимости от  риска, связанного с  вмешатель
ством в краткосрочном и среднесрочном периодах, 
но  при этом имеют весьма ограниченный спектр 
применения. Так, они неприменимы для пациен-
тов, которым не  проведены КАГ и  реваскуляриза-
ция. Клиническая шкала SYNTAX (Clinical SYNTAX 
Score — SYNTAX-Based Clinical Risk Scores), вклю-
чающая помимо ангиографических характеристик 
еще 3 переменные  — возраст, клиренс креатинина 
и  фракцию выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), 
позволяет прогнозировать 1-летний риск смерти 
и ССО после проведения ЧКВ у пациентов с пора-
жением ОС ЛКА или 3-сосудистым поражением [7]. 
Комбинированная шкала SYNTAX Score II (2012), 
учитывающая anatomical SYNTAX score (ангиогра-
фические характеристики), возраст, пол, клиренс 
креатинина, ФВ ЛЖ, наличие хронической обструк-
тивной болезни легких (ХОБЛ) и периферического 
атеросклероза, позволяет прогнозировать долго
срочный (4-летний) риск смерти после проведения 
ЧКВ или АКШ у пациентов с поражением ОС ЛКА 
или 3-сосудистым поражением [8] и  превосходит 
более ранние модели. Однако ни одна шкала не про-
гнозирует риск у конкретного пациента. 

Клинико-анамнестические данные и  результаты 
неинвазивных методов исследования 

В 2005г была предложена модель прогнозирова-
ния 5-летнего риска смерти от  любых причин, не- 
фатального инфаркта миокарда (ИМ) и  инсульта 
у  пациентов cо стабильной ИБС. Модель была со-
здана на основании данных двойного слепого иссле-
дования ACTION (A Coronary disease Trial In- 
vestigating Outcome with Nifedipine GITS), включав-
шего 7665 больных ИБС, подтвержденной данными 
КАГ и  положительным результатом пробы с  дози-
рованной физической нагрузкой (ПДФН) или 
сцинтиграфией миокарда, со стабильной стенокар-
дией II-III функционального класса (ФК), получа-
ющих лекарственную терапию, которые были ран-
домизированы на дополнительный прием нифеди-
пина-GITS 30-60  мг/сут. или плацебо. Средняя 
длительность наблюдения составила 4,9 лет. Конеч-
ной точкой (КТ) являлись наступление смерти или 
развитие острого ИМ (ОИМ) или инсульта. Однако 
применимость данной модели для стратификации 
риска во всей популяции больных стабильной ИБС 
рядом авторитетных ученых подвергается сомне-
нию. Действительно, она была разработана на рафи-
нированной выборке больных, отобранных в  кли-
ническое исследование, куда не  включались па
циенты, перенесшие ИМ или реваскуляризацию 
миокарда в течение 3 мес. до отбора в исследование, 
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или те, кому планировалось ее проведение в  бли-
жайшее время, а также имевшие симптомы хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) и ФВ ЛЖ 
<40% [9]. 

Несмотря на высокую прогностическую значи-
мость результатов КАГ, ее рутинное проведение 
больным стабильной ИБС не оправдано, а поскольку 
отбор кандидатов на  нее должен осуществляться 
на  основании стратификации риска ССО на  этапе 
клинического и неинвазивного инструментального 
обследования, то  для использования в  широкой 
клинической практике наиболее востребованы 
именно клинико-инструментальные шкалы. 

Существует целый ряд индексов, в  т. ч.  инте
гральных, построенных на  основании результатов 
ПДФН, расчет которых позволяет определить про-
гноз больных стабильной ИБС. Среди них наиболее 
известен индекс Дьюка, который позволяет страти-
фицировать пациентов на  группы риска смерти 
от ССО [10]. Диагностический индекс центра про-
филактической медицины (ИЦПМ) используется 
для оценки тяжести поражения КА и развития ССО, 
а  также необходимости в  проведении процедур 
реваскуляризации [11, 12]. Существует еще ряд 
индексов, в которых вместе с показателями ПДФН 
учитываются факторы риска ССЗ  — возраст, пол, 
уровень липидов, статус курения, наличие артери-
альной гипертонии (АГ) и  т. д. [13, 14]. В  шкале, 
предложенной Lauer MS, et al. [15], учитываются 
клинические показатели (возраст, пол, история 
курения, наличие АГ, сахарного диабета (СД) или 
типичной стенокардии), а  также наличие частой 
желудочковой экстрасистолии в периоде восстанов-
ления, что обеспечивает лучшую способность этой 
шкалы идентифицировать пациентов низкого риска 
с ежегодной смертностью <1%. Однако недостатки, 
имеющиеся у  каждого индекса, ограничивают их 
широкое применение. Например, ряд интегральных 
индексов учитывает депрессию сегмента ST, кото-
рая не всегда возникает во время проведения ПДФН 
[11], индекс Дьюка малоприменим у пожилых паци-
ентов [12]. Кроме того, ПДФН могут быть выпол-
нены далеко не всем пациентам со стабильной ИБС 
из-за наличия противопоказаний; при этом наибо-
лее тяжелые пациенты оказываются неохваченными 
стресс-тестами, а  сам факт проведения ПДФН 
у  больных ИБС является благоприятным прогно-
стическим фактором, что хорошо иллюстрируется 
результатами исследования, в котором положитель-
ный результат стресс-теста не  оказывал достовер-
ного влияния на  риск смерти и  развития ОИМ, 
а  при его невыполнении относительный риск 
смерти и ОИМ достоверно возрастал в 4,4 раза [16]. 

В результате проведенного в 2003г анализа ре
зультатов исследования TIBET (Total Ischemic 
Burden European Trial) было установлено, что у па- 
циентов со стабильной ИБС и положительным ре- 

зультатом ПДФН наибольшей прогностической 
ценностью в отношении риска смерти от ССЗ, раз-
вития нефатального ИМ и нестабильной стенокар-
дии в  течение 2 лет оказались перенесенный ИМ 
и  АКШ в  анамнезе. Также отрицательно влияли 
на прогноз наличие признаков гипертрофии левого 
желудочка на  электрокардиограмме (ЭКГ) покоя, 
увеличение размеров левого желудочка по  данным 
эхокардиографии (ЭхоКГ) и  время до  достижения 
депрессии сегмента ST  >1  мм при проведении 
ПДФН, тогда как выраженность депрессии сег-
мента ST не  имела прогностической значимости 
[17]. В итоге была создана таблица для прогнозиро-
вания вероятности развития комбинированной КТ 
в течение 2 лет. Данная модель имеет ограничения 
в  экстраполяции на  всю популяцию больных ста-
бильной ИБС, поскольку исследуемая когорта 
пациентов не включала пациентов, которым плани-
ровалась реваскуляризация, больных с выраженной 
ХСН или любым тяжелым сопутствующим заболе-
ванием, требующим лечения, в  т. ч. хронической 
почечной недостаточностью (ХПН) с уровнем креа-
тинина  >200  ммоль/л, печеночной недостаточно-
стью, неконтролируемой АГ, а  также пациентов 
с наличием противопоказаний к применению бета-
адреноблокаторов и/или нифедипина. К ограниче-
ниям исследования можно отнести и короткий срок 
наблюдения  — 2 года, из  чего следует, что данная 
модель применима для краткосрочного прогнози-
рования риска ССО у  больных стабильной ИБС 
и  подтвержденной ишемией и  не  применима для 
пациентов, которым невозможно проведение 
ПДФН.

В 2004г была изучена прогностическая значи-
мость результатов стресс-теста со  сцинтиграфией 
миокарда у  455 больных стабильной стенокардией 
[18] для выбора тактики лечения и решения вопроса 
о направлении на КАГ и реваскуляризацию. Смерт-
ность за 6 лет наблюдения составила 20%. При мно-
гофакторном анализе независимыми предикторами 
смерти от ИБС явились: возраст, мужской пол, куре-
ние, СД, ХСН, обратимые и  стойкие нарушения 
перфузии или накопления изотопа. К  группе высо-
кого риска были отнесены пациенты с многососудис
тым поражением, которым показано проведение 
реваскуляризации миокарда; к группе наименьшего 
риска  — пациенты с  отрицательным результатом 
теста, которым не требуется проведение КАГ и ревас-
куляризации; к  группе промежуточного риска  — 
пациенты с нарушением перфузии в бассейне одной 
КА, у которых показания к проведению КАГ и ре- 
васкуляризации должны определяться индивиду-
ально с учетом дополнительных признаков. К недо-
статкам данного способа стратификации риска 
можно отнести необходимость проведения сложного 
и  дорогостоящего метода исследования  — стресс-
теста со сцинтиграфией миокарда.
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Обзоры

На основании результатов исследования IONA 
(Impact Of Nicorandil in Angina study) в  2004г была 
разработана модель, прогнозирующая риск смерти 
от любой причины в течение 1,5 лет у больных ста-
бильной ИБС [19, 20]. В исследование было вклю-
чено 5047 пациентов c подтвержденной ИБС — ИМ, 
АКШ в  анамнезе, ПДФН, КАГ. Первичной КТ 
считали смерть от ИБС, нефатальный ИМ, госпита-
лизацию по поводу прогрессирования стенокардии. 
Вторичная КТ  — смерть от  ИБС и  нефатальный 
ИМ. Наибольшую предсказательную ценность 
в  отношении вероятности развития КТ показали 
наличие стенокардии III и  IV ФК, возраст, ИМ 
в  анамнезе. Развитие вторичной КТ ассоциирова-
лось с  наличием признаков гипертрофии левого 
желудочка на ЭКГ и курением. В итоге для страти-
фикации риска развития смерти и  ССО в  течение 
1,5 лет были разработаны прогностические шкалы, 
которые включали от  6 до  9 показателей, отобран-
ных в  результате логистической регрессии; однако 
эти шкалы не были валидированы на других когор-
тах больных и  не  позволяют прогнозировать риск 
ССО в отдаленном периоде [19, 20]. 

В 2006г на основании результатов исследования 
Euro heart (Euro heart survey of stable angina: prospec-
tive observational study), включившего 3031 амбула-
торного пациента с недавно (в течение 1 года) диа
гностированной стабильной стенокардией (за ис-
ключением пациентов с  ИМ в  анамнезе), пред- 
шествовавшей реваскуляризацией миокарда, кар-
диалгиями некоронарного генеза или госпитализи-
рованных в  стационар с  диагнозом острого коро-
нарного синдрома (ОКС) после обращения к врачу, 
был разработан индекс, прогнозирующей риск 
смерти от  любой причины и  нефатального ИМ 
в течение 1,5 лет. При его расчете, помимо характе-
ристик тяжести и течения ИБС и признаков пора-
жения миокарда, учитывается наличие коморбид-
ных заболеваний — АГ, инсульт/транзиторная ише-
мическая атака (ТИА) в  анамнезе, хронический 
гепатит или цирроз печени, периферический атеро-
склероз, аневризма аорты, ХПН, ХОБЛ, хрониче-
ские воспалительные ревматические, онкологиче-
ские заболевания, СД. Следует учитывать, что 
шкала риска строилась на основании данных, полу-
ченных в общей выборке >3 тыс. больных с впервые 
диагностированной стенокардией, из которых толь- 
ко у 1/3 диагноз был подтвержден КАГ [16].

Разработанный и запатентованный в 2009г спо-
соб прогнозирования течения ИБС [21] включал 
данные неинвазивных методов исследования, таких 
как ЭКГ, суточное мониторирование ЭКГ по  Хол-
теру, ЭхоКГ, ПДФН, анализ вариабельности ритма 
сердца, сигнал-усредненную ЭКГ, определение 
дисперсии интервала QT с  выделением поздних 
потенциалов желудочков, временным и  спектраль-
ным анализом. На  основании результатов поэтап-

ного исследования рассчитывается вероятность 
благоприятного или неблагоприятного течения 
ИБС с использованием длины векторов вариантов 
течения ИБС и, соответственно, осуществляется 
прогнозирование вероятности высокого или низ-
кого риска смерти пациентов. Анализ этого способа 
прогнозирования риска выявил ряд недостатков: 
валидация метода была проведена на рафинирован-
ной выборке больных ИБС  — участников РКИ, 
которая не  отражала характеристики реальной 
популяции больных ИБС, а  заявленный метод 
не мог быть использован для стратификации риска 
без владения авторской компьютерной програм-
мой. 

Больший интерес представляет исследование 
[22] (2012), в  которое было включено 503 больных 
стабильной формой ИБС, находившихся на стацио-
нарном лечении, 23% из  которых составили жен-
щины, а продолжительность наблюдения — 5,4 года. 
Почти 2/3 пациентов, включенных в исследование, 
имели в анамнезе перенесенный ОИМ и процедуры 
реваскуляризации, однако только у  70% включен-
ных больных диагноз ИБС был верифицирован 
КАГ. Создание прогностической шкалы для оценки 
долгосрочного риска развития ССО не  являлось 
самоцелью работы, но  использовалось для оценки 
влияния на  прогноз планового ЧКВ и  изучения 
прогностической значимости ряда лабораторных по- 
казателей, ассоциирующихся с  тромбозами. Было 
выявлено 8 независимых предикторов ССО: нали-
чие стенокардии II-III ФК и постинфарктного кар-
диосклероза, поражение трех основных КА либо 
ОС ЛКА, сопутствующие проявления атеротром-
боза в церебральном и периферическом сосудистых 
бассейнах (анамнез инсульта/ТИА, низкие либо вы- 
сокие значения лодыжечно-плечевого индекса), из- 
быточная масса тела (индекс массы тела ≥31,6 кг/м2), 
нарушение функции почек (клиренс креатинина 
<67 мл/мин) и  наличие в  анамнезе эрозивного 
гастрита. В  результате была создана шкала риска 
развития обострений атеротромбоза (сосудистая 
смерть, ОКС, инсульт/ТИА) и  необходимости 
в проведении реваскуляризации у больных стабиль-
ной ИБС. Было установлено, что выполнение пла-
новых процедур ЧКВ у  больных стабильной ИБС 
на  фоне оптимальной медикаментозной терапии 
в целом не улучшало прогноз, а у лиц, относящихся 
к категории низкого клинического риска по разра-
ботанной шкале, даже ухудшало как в  отношении 
тромботических осложнений, так и  в  потребности 
в  повторной реваскуляризации. Следует учитывать 
особенности изученной когорты: к  критериям 
исключения относились стенокардия и ХСН IV ФК, 
заболевания, требующие постоянного приема про-
тивовоспалительных препаратов, антикоагулянтов, 
невозможность назначения антиагрегантной тера-
пии, тяжелые сопутствующие заболевания. Также 
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всем больным при включении в исследование про-
водился подбор оптимальной медикаментозной 
терапии препаратами с доказанным благоприятным 
влиянием на  прогноз. Кроме того, шкала хорошо 
разграничивала пациентов высокого и  низкого, 
но не умеренного риска.

Комбинированные шкалы
В 1994г по  результатам исследования CASS 

была предложена модель, прогнозирующая риск 
смерти от любой причины в течение 12 лет на осно-
вании данных КАГ (число пораженных сосудов, 
поражение передней межжелудочковой ветви ЛКА), 
возраста, ИМ и СД в анамнезе, ФВ ЛЖ, симптомов 
ХСН [3], для которой характерны все ограничения, 
применимые для моделей, разработанных на рафи-
нированных популяциях в  рамках клинических 
исследований. Клинические шкалы SYNTAX [3] 
и SYNTAX Score II [4] описаны выше.

В 2012г на основании данных 4-летнего наблю-
дения за всей когортой больных регистра пациентов 
с  хронической ИБС (ПРОГНОЗ ИБС) и  проведе-
ния многомерного регрессионного анализа были 
выявлены факторы, имевшие наибольшую прогно-
стическую значимость в  отношении вероятности 
развития первичной КТ (фатальных и нефатальных 
ССО), которые образовали новую балльную шкалу 
риска [23]. Это наличие жалоб на одышку, признаки 
нестабильности течения ИБС в  течение 3 мес., 
потребность в  приеме диуретиков до  госпитализа-
ции, наличие стеноза любого клапана, зон гипоки-
неза левого желудочка по  данным ЭхоКГ. Однако 
данная шкала была разработана для пациентов 
с  подозрением на  хроническую ИБС (у  17% лиц 
диагноз ИБС не  был подтвержден) и  позволяет 
на основе клинико-анамнестических и инструмен-
тальных данных выявлять пациентов с  высоким 
и  низким риском, но  плохо различает пациентов 
с умеренным риском ССО. Кроме того, в ней не учи-
тывается характер порока сердца (врожденный, рев-
матический и  атеросклеротический) и  вид пора-
женного клапана (аортальный, митральный, трику-
спидальный), что снижает ее прогностическую 
ценность. 

Шкала, предложенная в 2004г, учитывает нали-
чие коморбидной патологии (ХПН, ХОБЛ, заболе-
вания периферических артерий) и позволяет пред-
сказать смерть от любой причины в течение 13 лет 
у больных ИБС с ангиографически подтвержденной 
ИБС — стеноз одной и более КА >75% [24]. 

Особенностью когорты, сформированной с целью 
проверки валидности индекса Charlston [25] у боль-
ных стабильной ИБС, предназначенного для оценки 
влияния коморбидных заболеваний на  прогноз 
в данной когорте, являлось то, что в отличие от боль-
шинства РКИ наличие у  пациента сопутствующих 
заболеваний не  препятствовало его включению 

в исследование. В исследование было включен 1471 
пациент со  стабильной ИБС и  наличием стеноза 
>75% одной или более КА, выявленного при КАГ 
в период с 1985 по 1989гг. Длительность наблюдения 
составила 13,6 лет. Итогом работы стало создание 
ИБС-специфичного индекса коморбидности, кото-
рый в  отличие от  индекса Charlston не  включал 
в  себя перенесенный ИМ и  застойную сердечную 
недостаточность как проявление и  осложнение 
основного заболевания — ИБС, а также еще 8 забо-
леваний, входящих в индекс Charlston, не имевших 
прогностической значимости, в  т. ч.  язвенная 
болезнь желудка, лимфома, заболевания соедини-
тельной ткани, но  были добавлены статус курения 
и  АГ. В  новой шкале изменилось прогностическое 
значение СД, ХОБЛ, атеросклероза перифериче-
ских сосудов и  заболеваний почек. Прогностиче-
ское значение гиперлипидемии отсутствовало, а ФВ 
ЛЖ сохранялось. ИБС-специфичный индекс досто-
верно коррелировал с  риском смерти от  всех при-
чин. Новый индекс превосходил индекс Charlston 
по  точности прогнозирования риска смерти, 
поскольку стал его модификацией для пациентов 
со  стабильной ИБС и  подтвердил важное прогно-
стическое значение коморбидной патологии у боль-
ных ИБС, особенно старшего возраста. Однако 
ИБС-специфичному индексу коморбидности также 
свойственен ряд ограничений, описанных самими 
авторами, в  т. ч.  использование ретроспективных 
данных, взятых из историй болезни, что сопряжено 
с погрешностями в верификации диагнозов сопут-
ствующих заболеваний из-за отсутствия единого 
протокола для записи жалоб, анамнеза, и клиниче-
ской картины заболеваний. Кроме того, данный 
индекс не  был валидирован на  других выборках 
больных и не получил широкого распространения. 

Значительный интерес представляет междуна-
родная модель прогнозирования риска развития 
рецидива ССЗ, разработанная в 2012г на основании 
данных международного регистра REACH (Reduc- 
tion of Atherothrombosis for Continued Health Registry) 
[26], включившего 49689 амбулаторных пациентов 
из  разных стран и  континентов с  установленными 
ССЗ. Модели прогнозирования риска развития 
ССО оценивались на основании результатов 2-лет-
него наблюдения. Прогностическая модель создава-
лась на  основании данных 33419 участников, слу-
чайным образом отобранных из  всей когорты. 
Оставшиеся участники исследования послужили 
контрольной группой, на которой проводилась вну-
тренняя валидация модели риска. Число поражен-
ных атеросклерозом бассейнов (коронарный, цере-
бральный, периферический) с  клиническими про-
явлениями, СД, курение, низкий индекс массы 
тела, фибрилляция предсердий в  анамнезе, ХСН 
и  любых сердечно-сосудистых событий, произо-
шедших в  течение 1 года до  включения в  регистр, 
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ассоциировались с  повышенным риском развития 
последующего ССО. Терапия статинами, ацетилса-
лициловой кислотой была достоверно связана 
со  снижением риска развития ССО. Валидность 
модели прогнозирования риска ССО была проте-
стирована на  оставшихся 16270 участниках реги-
стра. Риск сердечно-сосудистой смерти в контроль-
ной подгруппе определялся тем же набором факто-
ров риска. Простые алгоритмы были разработаны 
для прогнозирования общих ССО и  для сердечно-
сосудистой смерти у амбулаторных больных с уста-
новленным диагнозом атеротромботического забо-
левания в  течение 2 лет [26]. К  сильным сторонам 
этого исследования относят большой размер вы
борки, сформированной из  пациентов обычной 
амбулаторной практики, участие многих стран и до
статочно разнородную когорту больных с  пораже-
нием различных сосудистых бассейнов. Однако 
у  исследования есть и  ограничения: отсутствовало 
централизованное определение уровня липидов 
крови, натрий-уретического пептида, С-реактив-
ного белка. Кроме того, не  учитывались такие 
исходы, как нефатальные ишемические эпизоды 
(ОИМ, инсульт/ТИА). Успешная валидация модели 
проведена в  пределах одной когорты пациентов, 
но не на альтернативных выборках. 

В 2014г была опубликована статья с описанием 
прогностических моделей риска смерти от  всех 
причин и коронарной смерти + нефатального ИМ, 
созданных на  основании анализа данных 102023 
пациентов со  стабильной ИБС из  Британской 
медицинской электронной базы CALIBER 
(CArdiovascular disease research using LInked BEspoke 
studies and Electronic Health Records) [27]. В  эту 
шкалу были включены социально-демографиче-
ские данные, фенотип ИБС в  последние 6 мес., 
факторы риска ССЗ; ХСН, периферический атеро-
склероз, фибрилляция предсердий, острые нару-
шения мозгового кровообращения, не  сердечно-
сосудистые заболевания  — хроническая болезнь 
почек, ХОБЛ, рак, хронические заболевания пе
чени; биомаркеры (частота сердечных сокраще-
ний, уровень креатинина, количество лейкоцитов 
в  крови, содержание гемоглобина). Целый ряд 
клинических факторов, включенных в  данные 
модели (социальная депривация, мерцательная 
аритмия, рак, болезнь печени, депрессия, тревож-
ность и уровень гемоглобина) ранее не включались 
в  прогностические модели для стабильной ИБС. 
В  итоге на  сайте в  свободном доступе представ-
лены в  виде работающего онлайн-калькулятора 
2  модели риска 5-летней общей смертности и  не
фатального ИМ + коронарной смерти, согласно 
значениям которого можно стратифицировать 
пациента на категории низкого (<5%), умеренного 
(6-14%) и высокого (>15%) риска для выбора кан-
дидатов на реваскуляризацию. Калькулятор риска 

доступен онлайн (www.caliberresearch.org/model). 
Создание двух отдельных калькуляторов для рас-
чета риска смерти от всех причин и нефатального 
ИМ или коронарной смерти обусловлено значи-
тельным различием их рисков, а  лучший образ 
действий в  плане стратификации риска и  выбора 
приоритетов в  тактике обследования и  лечения 
требует оценки как общей смертности, так и  ко
ронарной заболеваемости, и  смертности. Авто- 
ры предлагают применять прогностические моде- 
ли CALIBER в  электронных медицинских картах 
в  клинической практике. Для шкалы была прове-
дена внутренняя и  внешняя валидация. Внешняя 
валидация проводилась на базе данных РКИ ACRE 
(Appropriateness of Coronary Revascularisation), 
изучавшем влияние реваскуляризации на  7,5-лет-
ний прогноз у 4020 пациентов с ИБС. С-индекс для 
внешней валидации составил 0,735 для общей 
смертности и 0,718 для нефатального ИМ и коро-
нарной смерти, однако, как и  в  случае с  любой 
прогностической моделью, необходима дальней-
шая валидация с использованием внешних когорт 
и рекалибровка для разных популяций и периодов 
времени. 

До настоящего времени в  доступной литера-
туре не описано шкал или индексов, позволяющих 
стратифицировать пациентов со  стабильной ИБС 
на группы риска в различные временные периоды, 
что может быть связано с изменением прогностиче-
ской значимости входящих в  них компонентов. 
Косвенное подтверждение данного предположения 
можно найти в опубликованных в 2015г результатах 
анализа РКИ EPICOR (long-tErm follow uP of anti
thrombotic management patterns In acute CORonary 
syndrome patients study), включавшего 10568 па
циентов с ОИМ с подъемом (n=4943) и без подъе- 
ма сегмента ST (n=5625), в  котором изучали влия-
ние на прогноз антитромбоцитарной терапии у па-
циентов, перенесших ОКС. Статистический вес ря- 
да факторов, вошедших в прогностическую шкалу, 
созданную по  результатам 1-летнего наблюдения, 
при 2-летнем наблюдении изменился, в  итоге, 
шкалы, прогнозирующие 1-летний и 2-летний риск 
смерти после выписки из  стационара у  пациентов 
после перенесенного ОКС (отдельно для ОИМ 
с подъемом ST и ОКС без подъема ST), различаются 
как по компонентам, так и по прогностической зна-
чимости [28]. 

На основании результатов 4- и  7-летнего на
блюдения пациентов регистра ПРОГНОЗ ИБС 
(n=641), которым была проведена КАГ, нами была 
разработана расширенная клинико-инструмен
тальная балльная прогностическая шкала оценки 
риска смерти от всех причин, сердечно-сосудистой 
смерти, острого ИМ, инсульта, реваскуляризации 
любого сосудистого бассейна, включающая следую-
щие признаки: нестабильность течения ИБС в тече-
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ние последних 3 мес., инсульт в  анамнезе, ХОБЛ/
бронхиальная астма или ХПН, ХСН III или IV ФК, 
жалобы на  одышку, прием диуретиков до  госпита-
лизации, ЧСС >90 уд./мин по ЭКГ, атеросклероти-
ческий аортальный стеноз по ЭхоКГ, ФВ ЛЖ 40-60% 
по  ЭхоКГ, диастолическая дисфункция по  ЭхоКГ. 
Предсказательная ценность предложенной шкалы 
стратификации риска оказалась высокой как 
в отношении риска развития первичной КТ, общей 
смерти и  вторичной КТ (компоненты первичной 
КТ  + реваскуляризация любого сосудистого бас-
сейна) как через 4, так и  через 7 лет наблюдения. 
Чувствительность и  специфичность шкалы соста-
вили 95% и 96% для общей смертности, 92% и 97% 
для первичной КТ и 96% и 96% для вторичной КТ, 
а площадь под ROC-кривой (Area under curve, AUC) 
равна 0,98-0,99, что свидетельствует о высокой точ-
ности прогнозирования. В  результате внутренней 
валидации шкалы методом скользящего контроля 
ее предсказательная способность оказалось не
сколько ниже (AUC 0,96 vs 0,98), но вполне удовлет-
ворительной для целей оценки прогнозируемых 
исходов. Ретроспективный анализ с  применением 
этой шкалы показал, что проведение реваскуляри-
зации КА на  любом этапе наблюдения улучшало 
прогноз, т. е. снижало смертность и  вероятность 

нефатальных ССО, только у  пациентов высокого 
риска, согласно балльной оценке.

Заключение 
Произошедшие в последние десятилетия суще-

ственные изменения в  тактике лечения благопри-
ятно сказались на прогнозе больных ИБС в разви-
тых странах, что привело к  изменению критерия 
высокого риска по  уровню ежегодной смертности 
при стабильной ИБС с 2% до 3%, итогом чего стало 
моральное устаревание целого ряда прогностиче-
ских шкал и  индексов. Кроме того, большинство 
существующих в настоящее время моделей прогно-
зирования риска ССО строго фиксированы по вре-
мени прогнозирования риска и  не  всегда приме-
нимы ко  всей когорте больных, если базируются 
на  данных клинических исследований, а  модели, 
созданные на  основе данных крупных регистров 
(таких как REАCH) или электронных баз данных 
(CALIBER), требуют дальнейшей валидации с  ис
пользованием внешних когорт и рекалибровки для 
разных популяций и периодов времени. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

1.	 Тask Force Members, Montalescot G, Sechtem U, et al. 2013 
ESC guidelines on the management of stable coronary artery 
disease: the Task Force on the management of stable coronary 
artery disease of the European Society of Cardiology. Eur Heart J. 
2013;34(38):2949-3003. doi:10.1093/eurheartj/eht296. 

2.	 Mark DB, Nelson CL, Califf RM, et al. Continuing evolution 
of therapy for coronary artery disease: initial results from the 
era of coronary angioplasty. Circulation. 1994;89:2015-25. 
doi:10.1161/01.cir.89.5.2015. 

3.	 Emond M, Mock MB, Davis KB, et al. Long-term survival of 
medically treated patients in the Coronary Artery Surgery Study 
(CASS) Registry. Circulation. 1994;(90)6:2645-57. doi:10.1161/01.
cir.90.6.2645. 

4.	 Califf RM, Phillips HR, Hindman MC, et al. Prognostic value of a 
coronary artery jeopardy score. J Am Coll Cardiol. 1985;5:1055-
63. doi:10.1016/s0735-1097(85)80005-x. 

5.	 Califf RM, Armstrong PW, Carver JR, et al. 27th Bethesda 
Conference: matching the intensity of risk factor management 
with the hazard for coronary disease events. Task Force 5. 
Stratification of patients into high, medium and low risk subgroups 
for purposes of risk factor management. J  Am Coll Cardiol. 
1996;5(27):1007-19. doi:10.1016/0735-1097(96)87733-3. 

6.	 Sianos G, Morel MA, Kappetein AP, et al. The SYNTAX Score: 
an angiographic tool grading the complexity of coronary artery 
disease. EuroIntervention. 2005;(1)2:219-27. 

7.	 Farooq V, Vergouwe Y, Raber L, et al. Combined anatomical and 
clinical factors for the long-term risk stratification of patients 
undergoing percutaneous coronary intervention: the Logistic 
Clinical SYNTAX score. Eur Heart J. 2012;(33)24:3098-104. 
doi:10.1093/eurheartj/ehs295. 

8.	 Farooq V, van Klaveren D, Steyerberg EW, et al. Anatomical 
and clinical characteristics to guide decision making between 

coronary artery bypass surgery and percutaneous coronary 
intervention for individual patients: development and validation of 
SYNTAX score II. Lancet. 2013;(381)9867:639-50. doi:10.1016/
s0140-6736(13)60108-7. 

9.	 Clayton TC, Lubsen J, Pocock SJ, et al. Risk score for predicting 
death, myocardial infarction, and stroke in patients with stable 
angina, based on a large randomised trial cohort of patients. BMJ. 
2005;(331)7521:869. doi:10.1136/bmj.38603.656076.63. 

10.	 Mark DB, Shaw L Jr, Harrell FE, et al. Prognostic value of a 
treadmill exercise score in outpatients with suspected coronary 
artery disease. N Engl J Med. 1991;(325)12:849-53. doi:10.1056/
nejm199109193251204. 

11.	 Koltunov IE, Mazayev VP, Martsevich SYu. A comprehensive 
evaluation of the results of exercise stress on the treadmill to 
stratify patients into risk groups. Cardiovascular Therapy and 
Prevention. 2003;3:53-8. (In Russ.) Колтунов И. Е., Мазаев В. П., 
Марцевич С. Ю. Комплексная оценка результатов проб с дози-
рованной физической нагрузкой на тредмиле для стратифи-
кации больных на группы риска. Кардиоваскулярная терапия 
и профилактика. 2003;2(3):53-8. 

12.	 Martsevich SYu, Tolpygina SN, Malysheva AM, et al. Role of 
selected parameters and integral indices of treadmill test 
in the assessment of complication risk among patients with 
chronic coronary heart disease. Cardiovascular Therapy and 
Prevention. 2012;11(2):44-52. (In Russ.) Марцевич С. Ю., 
Толпыгина С. Н., Малышева А. М. и др. Роль отдельных пока-
зателей и интегральных показателей и интегральных индек-
сов пробы с дозированной физической нагрузкой на тред-
миле в оценке риска осложнений у пациентов с хронической 
ишемической болезнью сердца. Кардиоваскулярная тера-
пия и  профилактика. 2012;11(2):44-52. doi:10.15829/1728-
8800-2012-2-44-52.

Литература/References



247

Обзоры

13.	 Lipinski M, Froelicher V, Atwood E, et al. Comparison of 
treadmill scores with physician estimates of diagnosis and 
prognosis in patients with coronary artery disease. Am Heart J. 
2002;(143)4:650-8. doi:10.1067/mhj.2002.120967. 

14.	 Fearon WF, Gauri J, Myers J, et al. A comparison of treadmill scores 
to diagnose coronary artery disease. Clin Cardiol. 2002;(25)3:117-
22. doi:10.1002/clc.4960250307. 

15.	 Lauer MS, Pothier CE, Magid DJ, et al. An externally validated 
model for predicting long-term survival after exercise treadmill 
testing in patients with suspected coronary artery disease and a 
normal electrocardiogram. Ann Intern Med. 2007;(147)12:821-8. 
doi:10.7326/0003-4819-147-12-200712180-00001. 

16.	 Daly CA, De Stavola B, Sendon JL, et al. Predicting prognosis in 
stable angina-results from the Euro heart survey of stable angina: 
prospective observational study. BMJ. 2006;(332)7536:262-7. 
doi:10.1136/bmj.38695.605440.ae. 

17.	 Daly C, Norrieb J, Murdochc DL, et al. The value of routine 
non-invasive tests to predict clinical outcome in stable 
angina. Eur Heart J. 2003;(24)6:532-40. doi:10.1016/s0195-
668x(02)00820-5. 

18.	 Elhendy A, Schinkel FL, van Domburg RT, et al. Risk stratification 
of patients with angina pectoris by stress 99mTc-tetrofosmin 
myocardial perfusion imaging. J Nucl Med. 2005;(46)12:2003-8. 

19.	 IONA Study Group. Determinants of coronary events in patients 
with stable angina: results from the impact of nicorandil 
in angina study. Am Heart J. 2005;(150)4:689. doi:10.1016/j.
ahj.2005.03.040. 

20.	 Hemingway H, McCallum A, Shipley M, et al. Incidence and 
prognostic implications of stable angina pectoris among 
women and men. JAMA. 2006;(295)12:1404-11. doi:10.1001/
jama.295.12.1404. 

21.	 Pozdniakov NV, Tatarchenko IP, Soloviev KV. Instrumental 
assessment of risk factors in the prediction of cardiac events in 
ischemic heart disease. Functional diagnostics. 2010;3:19-22. 
(In Russ.) Позднякова Н. В., Татарченко И. П., Соловьева К. В. 
Инструментальная оценка факторов риска в  прогнозе 
кардиальных событий при ишемической болезни сердца. 
Функциональная диагностика. 2010;3:19-22.

22.	 Komarov AL, Ilyushchenko TA, Shakhmatova OO, et al.Comparative 
Efficacy of Conservative and Invasive Treatment of Patients With 
Stable Form of Ischemic Heart Disease (According to Results 
of Five Year Prospective Study). Kardiologiia. 2012;52(8):4-14. 
(In Russ.) Комаров А. Л., Илющенко Т. А., Шахматова О. О. и др. 
Сравнение эффективности консервативного и  инвазивного 
лечения больных стабильной ИБС (по результатам пятилетнего 
проспективного наблюдения). Кардиология. 2012;52(8):4-14. 

23.	 Tolpygina SN, Martsevich SY, Gofman EA, Deev AD. Novel Scale 
for Long-Term Prognostication of Risk of Death and Nonfatal 
Cardiovascular Complications in Patients From the PROGNOSIS-
IHD Registry. Kardiologiia. 2016;6(56):12-7. (In Russ.) 
Толпыгина С. Н., Марцевич С. Ю., Гофман Е. А., Деев А. Д. 
Новая шкала прогнозирования риска смерти и  нефаталь-
ных сердечно-сосудистых осложнений у  больных из  реги-
стра “прогноз ИБС” в  отдаленном периоде. Кардиология. 
2016;6(56):12-7. doi:10.18565/cardio.2016.6.12-17.

24.	 Sachdev M, Sun JL, Tsiatis AA, et al. The prognostic importance 
of comorbidity for mortality in patients with stable coronary artery 
disease. J  Am Coll Cardiol. 2004;(43)4:576-82. doi:10.1016/j.
jacc.2003.10.031. 

25.	 Charlson ME, Pompei P, Ales HL. A new method of classifying 
prognostic comorbidity in longitudinal studies: development and 
validation. J Chronic Dis. 1987;(40)5:373-83. doi:10.1016/0021-
9681(87)90171-8. 

26.	 Wilson PWF, D’Agostino R Sr, Bhatt DL, et al. An international 
model to predict recurrent cardiovascular disease. Am J Med. 
2012;125(7):695-703. doi:10.1016/j.amjmed.2012.01.014. 

27.	 Rapsomaniki E, Shah A, Perel P, et al. Prognostic models for 
stable coronary artery disease based on electronic health record 
cohort of 102 023 patients. Eur Heart J. 2014;35(13):844-52. 
doi:10.1093/eurheartj/eht533. 

28.	 Pocock S, Bueno H, Licour M, et al. Predictors of one-year mortality 
at hospital discharge after acute coronary syndromes: A new risk 
score from the EPICOR (long-tErm follow uP of antithrombotic 
management patterns In acute CORonary syndrome patients) 
study. Eur Heart J: Acute Cardiovasc Care. 2015;(4)6:509-17. 
doi:10.1177/2048872614554198. 



248

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3)

Меры популяционной профилактики, направленные 
на снижение потребления алкоголя: международный опыт 
и перспективы усиления мер в Российской Федерации
Мырзаматова А. О., Концевая А. В., Горный Б. Э., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Провести аналитический обзор исследований и рекоменда-
ций международной практики по  реализации мер популяционной 
профилактики, направленных на коррекцию потребления алкоголя, 
и выделить рекомендованный Всемирной организацией здравоох-
ранения комплекс мер с доказанной эффективностью и потенциа-
лом их внедрения в Российской Федерации (РФ).
Материал и методы. Поиск соответствующей информации прово-
дился в  научных базах данных PubMed, Science Citation Index, 
Scopus, The Campbell Collaboration Library of Systematic Reviews. 
В обзор включены систематические и несистематические исследо-
вания мер, связанных с потреблением алкоголя. Оценка эффектив-
ности выделенных мер проводилась по  следующим критериям: 
изменение поведения (потребления/продаж/уровня); динамика 
заболеваемости (обращаемости); динамика смертности.
Результаты. Согласно данным международного опыта популяци-
онной профилактики, эффективными мерами, которые могут быть 
внедрены в РФ, являются: снижение предельного уровня алкоголя 
в  крови при управлении транспортным средством, увеличение 
минимального возраста для употребления алкоголя, полный запрет 
на рекламу алкогольных напитков, а также дальнейшее увеличение 
акцизов.

Заключение. РФ достигла значительных успехов на пути внедре-
ния мер, направленных на ограничение потребления алкоголя, что 
привело к сокращению его потребления и связанных с ним негатив-
ных последствий. Несмотря на это, уровень потребления алкоголя 
остается высоким и  потенциал внедрения популяционных мер 
по снижению потребления алкоголя в РФ не исчерпан.
Ключевые слова: потребление алкоголя, меры профилактики, 
популяционные меры, международный опыт.
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Population-based preventive measures aimed at reducing alcohol consumption: international practice  
and prospects for escalating measures in the Russian Federation
Myrzamatova A. O., Kontsevaya A. V., Gorny B. E., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To conduct a review of international studies and guidelines on the 
implementation of population-based preventive measures aimed at 
reducing alcohol consumption, and identify measures recommended by 
the World Health Organization, which have the potential for use in the 
Russian Federation. 
Material and methods. We used the following databases: PubMed, 
Science Citation Index, Scopus, The Campbell Collaboration Library of 
Systematic Reviews. The review includes systematic and non-systemat-
ic studies of measures related to alcohol consumption. The effective-
ness of the identified measures was assessed according to the following 
criteria: behavioral changes (consumption/sales/level); incidence 
changes; mortality changes.
Results. According to international practice of population-based pre-
vention, effective measures that can be implemented in the Russian 
Federation include reducing the blood alcohol concentration legal driv-
ing limit, increasing the minimum legal drinking age, a complete ban on 
alcohol advertising, and a further increase in excise taxes.

Conclusion. In the Russian Federation, significant progress has been 
achieved in implementing alcohol restriction measures, which has led to 
a reduction in its consumption and related consequences. Despite this, 
levels of alcohol consumption remain high and the potential for introduc-
ing population-based measures to reduce it has not been exhausted.
Key words: alcohol consumption, prevention measures, population-
based measures, international practice.
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ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ДТП — дорожно-транспортные происшествия, ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания.

Избыточное потребление алкоголя является 
одним из  значимых факторов риска развития хро-
нических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ), 
который ассоциирован с  существенным социаль-
ным и экономическим бременем [1]. Бремя болез-
ней, относимых на  счет алкоголя, и  связанные 
с  ним издержки для общества в  странах Европей-
ского союза составляют ~1,3% валового внутрен-
него продукта [2]. Потребление алкоголя обуслов-
ливает 3 млн смертей в  год в  мире, что составляет 
5,3% всех случаев смерти; на него также приходится 
5,1% лет жизни, потерянных в результате инвалид-
ности во всем мире [3-4]. Бремя алкоголя для эко-
номики и  системы здравоохранения можно сни-
зить. Для этого необходимы действия, направлен-
ные как на  снижение уровня, так и  на  изменение 
модели потребления алкоголя.

Всемирной организацией здравоохранения 
(ВОЗ) рекомендованы следующие стратегии, 
направленные на  сокращение потребления алко-
голя: 

—  регулирование маркетинга алкогольных 
напитков (особенно направленного на  молодых 
людей); 

—  регулирование и  ограничение доступа 
к алкоголю; 

—  введение в  действие надлежащей политики 
в  отношении управления транспортными сред
ствами в состоянии алкогольного опьянения; 

—  уменьшение спроса с помощью механизмов 
налогообложения и ценообразования; 

—  повышение информированности о  послед
ствиях потребления алкоголя; 

—  обеспечение доступной и  недорогой меди-
каментозной помощи лицам с проблемами, связан-
ными с потреблением алкоголя; 

—  осуществление программ скрининга и  вме-
шательств в отношении опасного и вредного потре-
бления алкоголя [4]. 

В Российской Федерации (РФ) реализована 
комплексная стратегия, направленная на сокраще-
ние потребления алкоголя, основанная на ряде нор-
мативных актов. Международное сообщество, в част-
ности ВОЗ, высоко оценило внедрение мер и успехи 
РФ в отношении сокращения потребления алкоголя 
[5]. В частности, запрет продажи алкоголя в ночное 
время, установление минимальной цены на  водку 

и  введение акцизов на  различные алкогольные 
напитки [5] привели к  сокращению потребления 
алкоголя, в период с 2003 по 2016гг общее потребле-
ние на  душу населения сократилось на  43%, при 
этом зарегистрированное потребление сократилось 
на  40%, а  незарегистрированное потребление на 
48%. Сократилось и  количество связанных с  ал-
коголем смертей: за  период 2003-2017гг наиболее 
существенное снижение наблюдалось в показателях 
смертности от  алкогольных отравлений (на 73% 
среди мужчин и 78% среди женщин) [5]. Несмотря 
на это, потребление алкоголя в РФ остается одним 
из самых высоких в мире, выше, чем во многих раз-
витых странах, поэтому сохраняется потенциал для 
усиления ряда мер, направленных на  снижение 
потребления алкоголя.

Цель  — провести аналитический обзор иссле-
дований и рекомендаций международной практики 
по реализации мер популяционной профилактики, 
направленных на  коррекцию потребления алко-
голя, и  выделить рекомендованный ВОЗ комплекс 
мер с  доказанной эффективностью с  потенциалом 
их внедрения в РФ.

Материал и методы 
Поиск соответствующей информации проводился 

в  научных базах данных PubMed, Science Citation Index, 
Scopus, The Campbell Collaboration Library of Systematic 
Reviews. В обзор включены систематические и несистема-
тические исследования мер, связанных с  потреблением 
алкоголя, с  количественной оценкой фактических дан-
ных и знаний об эффективных мерах политики и вмеша-
тельствах для коррекции потребления алкоголя и профи-
лактики ХНИЗ. Проводился анализ результатов исследо-
ваний с участием взрослого населения обоего пола, про-
живающего в  различных регионах и  странах (общая 
популяция). Методика поиска литературы основывалась 
на  перечне мер по  следующим категориям (в  т. ч.  реко-
мендованных ВОЗ): экономические меры, налоги, субси-
дии; информационные кампании в  средствах массовой 
информации и образование населения; изменение среды, 
инфраструктуры; маркировка и  информация для потре-
бителя, запрет и  другие законодательные меры. Оценка 
эффективности выделенных мер проводилась по следую-
щим критериям:

1)  изменение поведения (потребления/продаж/
уровня);

2)  динамика заболеваемости (обращаемости);
3)  динамика смертности.
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Результаты
Анализ исследований применения популяционных 

мер профилактики потребления алкоголя
В Глобальной стратегии и  Европейском плане 

действий по  сокращению вредного потребления 
алкоголя, а  также в  обновленном Добавлении 3 
к  Глобальному плану действий ВОЗ по  ХНИЗ на 
2013-2020гг приводится перечень вариантов по-
литики по  сокращению потребления алкоголя [6].

Ценовые меры
Основная задача ценовой политики — ограни-

чивать способность потребителей приобрести алко-
голь. Как показывают мировые практики, наиболее 
действующими ценовыми мерами являются повы-
шение акцизов на алкогольную продукцию и введе-
ние минимальной цены за  единицу алкогольной 
продукции. Данные меры приводят к  росту цен 
на  алкоголь и  последующему снижению объемов 
продаж и, следовательно, потребления [7-10], т. е. 
являются эффективным подходом к  сокращению 
чрезмерного потребления алкоголя и  связанного 
с ним вреда.

—  Повышение акцизов (налогов) на алкоголь-
ную продукцию

Систематический обзор продемонстрировал 
связь между повышением налога на алкоголь и сни-
жением показателей чрезмерного потребления 
алкоголя [11]. Другой метаанализ 50 исследований 
показал, что удвоение акциза на алкоголь приводит 
к снижению смертности от алкоголизма, в среднем, 
на  35%, от  дорожно-транспортных происшествий 
(ДТП) на 11%, от заболеваний, передаваемых поло-
вым путем, на 6% [12].

По данным американских авторов в  США 
в 2010-2011гг повышение акцизного налога на алко-
голь на 25 центов привело к сокращению потребле-
ния алкоголя на 9,2%, включая снижение чрезмер-
ного потребления алкоголя на 11,4% [13].

—  Установление минимальной цены за  еди-
ницу алкогольной продукции

В Шотландии с мая 2018г ввели минимальную 
цену за единицу алкоголя (8 г, или 10 мл), равную 50 
пенсов, что привело к  удорожанию алкогольных 
напитков. Уже за 12 мес. после введения минималь-
ной цены объём алкогольной продукции, продан-
ной в магазинах, сократился на 3,6%. Больше всего 
упали продажи сидра (на 18,6%), потому что его 
цена повысилась значительно. Продажи крепкого 
алкоголя снизились на  3,8%, вина на  3%, пива 
на 1,1% [14]. А в Англии и Уэльсе, где минимальную 
цену не вводили, объём продаж алкоголя за этот же 
период вырос на 3,2%, с 6,3 л до 6,5 л на человека 
в  год [14], а на потребление алкоголя подростками 
в Шотландии введение минимальной цены на алко-
голь не повлияло.

Результаты исследования, проведенного в  Ка
наде, продемонстрировали, что при увеличении 

средней минимальной цены на  все алкогольные 
напитки на 10% наблюдалось уменьшение на 8,95% 
случаев острого алкогольного отравления и на 9,22% 
случаев хронического алкогольного отравления 
за 2-летний период. Увеличение средней минималь-
ной цены на  0,10 долларов США потенциально 
может предотвратить 166 госпитализаций, связан-
ных с  острым алкогольным отравлением за  1 год 
и  275 госпитализаций, связанных с  хроническим 
алкогольным отравлением за 2 года [15]. Системати-
ческий обзор, включавший 33 исследования, также 
подтвердил положительный эффект минимальных 
цен на алкоголь и ассоциированные с ним показа-
тели заболеваемости и смертности [16]. 

Ограничительные меры
—  Ограничение доступности алкогольной про-

дукции
Результаты научных исследований и эмпириче-

ские данные свидетельствуют о том, что чем доступ-
нее алкоголь, тем больше его потребляют [9]. Даже 
незначительные ограничения доступности алкоголя 
снижают уровень различного рода проблем, ассо-
циирующихся со  злоупотреблением алкоголя [9]. 
Ограничения, касающиеся периода времени и дней 
торговли алкоголем, значительно варьируют по 
странам; в одних странах существуют весьма деталь-
ные и  разветвленные регуляции, в  то  время как 
в ряде других — вообще не существует ограничений 
относительно периода времени в течение дня, когда 
разрешена продажа алкоголя [4]. Так, в  Швеции 
крепкие алкогольные напитки и  пиво продаются 
только одной сетью, магазины которой открыты 
с 10.00 до 18.00 по будням и с 10.00 до 15.00 по суб-
ботам [17]. 

Одним из примеров ограничений доступности 
алкоголя является антиалкогольная кампания, про-
водившаяся в советское время и давшая значитель-
ный эффект в  отношении снижения смертности 
[18]. 

Исследования последствий забастовок в сфере 
торговли спиртными напитками, показали, что частота 
нарушений общественного порядка, преступлений, 
случаев насилия, а  также случаев госпитализации, 
связанных с  алкоголем, снижается в  период заба-
стовки в гораздо большей степени, чем общий уро-
вень потребления алкоголя [19].

—  Ограничения мест продажи алкогольной 
продукции

Регулирование физической доступности алко-
голя путем регламентирования точек продажи алко-
голя является эффективной мерой снижения потре-
бления алкоголя [9]. По  оценкам Национального 
совета по здравоохранению и социальному обеспе-
чению в  странах Северной Европы наблюдается 
снижение смертности, связанной с  алкоголем, 
начиная с 2005г. В результате развернутой широко-
масштабной и  продолжительной антиалкогольной 
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политики в  этих странах наблюдается снижение 
смертности и  увеличение продолжительности 
жизни. К примеру, количество торговых точек про-
дажи крепких алкогольных напитков в  расчете 
на  100 тыс. человек в  странах Скандинавии в  7-10 
раз ниже, чем в РФ [20-21]. Кроме того, в РФ разре-
шена продажа алкоголя в  магазинах, расположен-
ных в жилых домах.

—  Возрастные ограничения потребления алко-
гольной продукции

Наличие возрастного ценза служит препят
ствием для доступа молодежи к  спиртным напит-
кам. Планка возрастных ограничений в одних слу-
чаях может быть установлена весьма низко, в  дру-
гих  — ограничения распространяются на  более 
старший возраст, однако соблюдаются недостаточно 
строго [22, 23]. Результаты исследований изменений 
возрастного ценза в  США, Австралии и  Канаде 
показали, что более низкий возрастной ценз ассо-
циировался с  большей частотой ДТП в  связи 
с  потреблением спиртных напитков в  соответству-
ющих возрастных группах. В то же время, установ-
ление более высокого возрастного ценза приводило 
к снижению частоты таких аварий [24, 25].

В целях ужесточения и  ограничения продажи 
алкогольной продукции молодым людям, в некото-
рых скандинавских странах (Дания, Швеция, Нор-
вегия) возраст продажи алкогольной продукции 
увеличен с 18 лет до 20 лет [21]. 

—  Запрет на рекламу алкогольных напитков
В условиях рыночной экономики способы 

рекламы алкоголя постоянно совершенствуются. 
Для этой цели используются традиционные сред-
ства массовой информации, а  также современные 
технологии (интернет). В связи с этим меры, направ-
ленные на  ограничение маркетинга алкогольной 
продукции, должны быть всесторонними. По  дан-
ным ряда авторов, маркетинг может стимулировать 
потребление алкоголя молодежью [26]. Исследова-
ния показали, что различные виды рекламы алко-

голя, включая прямую рекламу в  традиционных 
средствах массовой информации и скрытую, в виде 
алкогольных сцен в  кинофильмах, способствуют 
более раннему началу потребления алкоголя под-
ростками, а  также формированию рискованного 
стиля потребления алкоголя [27].

—  Транспортные меры
Ужесточение законодательства, регламентиру-

ющего наказание за  вождение в  состоянии алко-
гольного опьянения — одна из эффективных стра-
тегий снижения уровня ДТП [26]. Имеющиеся дан-
ные подтверждают эффективность такой меры, как 
установление предельно допустимого уровня алко-
голя в крови, вплоть до нулевого уровня. Крупный 
метаанализ исследований показал, что при сниже-
нии предельно допустимой концентрации алкоголя 
в  крови и  ужесточении наказания за  вождение 
в  состоянии алкогольного опьянения стоимость 
предупреждения потери года жизни вследствие 
нетрудоспособности составляет 781 доллар США 
в  странах Европы, 924 доллара в  странах Америки 
и  1262 долларов в  странах Азии [28]. В  некоторых 
странах Западной Европы установлен нулевой допу-
стимый уровень алкоголя в  крови для водителей 
транспортных средств. 

Анализ ситуации в РФ и выделение мер с потен-
циалом их внедрения или усиления в РФ

Согласно официальным данным, за последние 
несколько лет в  РФ наметилась тенденция сниже-
ния потребления алкоголя. Уровень среднедуше-
вого потребления алкоголя в  России значительно 
снизился: в 2008г он составлял 16,2 л на душу насе-
ления в год, а в 2018г — 9,3 л в год [29]. В 2009г была 
принята “Концепция государственной политики 
по  снижению масштабов злоупотребления алкого-
лем и  профилактике алкоголизма среди населения 
Российской Федерации на  период до  2020  года”. 
Впоследствии был принят и  реализован комплекс 
законодательных мер, направленных на  регулиро-
вание рынка алкоголя и сокращение его потребле-

Таблица 1 
Меры популяционной профилактики потребления алкоголя и эффективность их применения 

Мера Страна Год Тип исследования Эффективность
Увеличение минимального возраста  
для потребления алкоголя до 21 года

США 2002 Метаанализ  
(>240 исследований)

Снижение потребления алкоголя на 33%
Снижение числа ДТП на 58%

Полный запрет на рекламу алкоголя 
(+интернет)

США 2007 Проспективное исследование 
(> 4 млн участников)

Снижение потерянных лет жизни, связанных 
с потреблением алкоголя на 16,4%

Увеличение цены на алкоголь на 10% США 2009 Метаанализ  
(>100 исследований)

Снижение потребления алкоголя на душу 
населения на 5%

Лишение водительских прав 
за вождение автотранспорта 
в состоянии алкогольного опьянения

США 2010 Проспективное исследование 
(46 штатов США)

Сокращение числа, связанных с алкоголем, 
аварий со смертельным исходом на 5%, что 
составляет, по меньшей мере, 800 жизней

Снижение допустимого предела  
концентрации алкоголя в крови  
у водителей транспортных средств 
до 0,03 мг/мл

Япония 2005 Ретроспективное 
эпидемиологические 
исследование

Снижение автокатастроф, связанных 
с алкогольным опьянением за 3 г (в возрастной 
группе 16-19 лет снижение на 64%, а с 20+ лет 
снижение на 50%)
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ния, включая запрет на продажу алкоголя в ночное 
время, ограничение мест продажи, запрет продажи 
алкоголя через интернет, установление минималь-
ных цен на водку и введение акцизов на различные 
алкогольные напитки [30].

В таблице 1 представлены результаты исследо-
ваний мер популяционной профилактики потре-
бления алкоголя с  доказанной эффективностью. 
Выбор описанных исследований и баз данных про-
водился совместно с экспертами на основе “наибо-
лее выгодных вмешательств”, рекомендованных 
ВОЗ для сокращения потребления алкоголя.

Увеличение цены на алкогольную продукцию. В РФ 
минимальная розничная цена устанавливается 
на  водку, ликероводочную и  другую алкогольную 
продукцию крепостью свыше 28 процентов (за 
исключением коньяка, бренди и  другой алкоголь-
ной продукции, произведенной из  винного, вино
градного, плодового, коньячного, кальвадосного, 
вискового дистиллятов), а  акцизы установлены 
на все виды алкогольных напитков, включая пиво. 
Также уже утверждены налоговые ставки по  акци-
зам на период с 2020г по 2022г включительно. Опре-
деленные алкогольные напитки имеют минималь-
ную цену за единицу продукции, которая в послед-
ние 10 лет постепенно повышается, однако налог 
на алкоголь не корректируется с учетом инфляции. 
В  РФ с  2010г наблюдается рост минимальной роз-
ничной цены на  все виды алкогольных напитков. 
Так, к  01.01.2019 цена за  0,5  л составила 215  руб. 
(+4,9%) (Приказ Минфина России от  14.12.2018 
N 267н). В период с 2020г по 2022г ставки акцизов 
будут продолжать постепенно повышаться.

Результаты двух крупных метаанализов, прове-
денных в США в 2007г и 2009г (включающих >200 
исследований), показывают, что увеличение цены 
на алкогольные напитки на каждые 10% в среднем 
обеспечивает 5%-е снижение потребления алкоголя 
на душу населения за 5 лет [31-32].

Увеличение минимального возраста для употре-
бления алкоголя. В  настоящее время потребление 
алкогольной продукции лицами, не достигшими 18 
лет, запрещено законодательством РФ [33]. Однако 
такое ограничение не  в  полной мере решает про-
блемы алкоголизации молодого населения РФ. 
Результаты метаанализа >200 исследований, прове-
денных в США в 1960-2000гг, продемонстрировали, 
что увеличение минимального возраста потребле-
ния алкоголя с 18 лет до 21 года приводит к сниже-
нию потребления алкоголя на  33%, числа ДТП, 
связанных с  алкогольным опьянением, на  58% 
в краткосрочной перспективе (до 3 лет) [34].

Доступность спиртных напитков играет особо 
важную роль в  отношении их потребления моло
дежью; введение возрастных ограничений на  про-
дажу алкоголя доказало свою эффективность 
в качестве средства для снижения уровня потребле-

ния алкоголя [35]. Однако конкретных рекоменда-
ций ВОЗ не дает. В большей части стран разрешен-
ный возраст продаж — 18 лет; ~15 стран, в т. ч. США, 
разрешают покупать алкогольные напитки с 21 года.

Анализ данных научных исследований показы-
вает, что возраст начала потребления алкоголя имеет 
существенное значение с точки зрения предупрежде-
ния рискованного употребления алкоголя в будущем. 
Результаты крупного длительного исследования про-
демонстрировали, что у  лиц, начавших употреблять 
алкоголь в 14 лет (или младше) и в возрасте >20 лет, 
распространенность алкогольной зависимости в тече-
ние жизни была 40% и  ~10%, соответственно [36].

Транспортные меры. В  РФ национальный мак-
симальный допустимый уровень алкоголя в  крови 
при управлении транспортным средством состав-
ляет 0,3 гр алкоголя на л крови или <0,16 промилле 
алкоголя в выдыхаемом воздухе [33].

В разных странах мира допустимый уровень кон-
центрации алкоголя в  крови у  водителей транспорт-
ных средств широко варьирует. По данным крупного 
исследования, проведенного в Японии, которое вклю-
чало сведения из базы данных о ДТП Национального 
агентства полиции и Института исследования и ана-
лиза данных о  ДТП (ITARDA) в  Японии с  1960г по 
2005г, снижение допустимого предела концентрации 
алкоголя в  крови у  водителей транспортных средств 
до  0,03  мг/мл привело к  достоверному снижению 
автокатастроф, связанных с алкогольным опьянением 
за  3 года (в  возрастной группе 16-19 лет снижение 
на 64%, а с 20+ лет снижение на 50%) [37].

Согласно Европейскому бюро ВОЗ, ключевыми 
действиями на политическом уровне является сни-
жение максимально разрешенного уровня содержа-
ния алкоголя в крови начинающих и опытных води-
телей до  0,2 г/л или ниже [38]. Усиление контроля 
за соблюдением установленных правил либо путем 
проведения выборочных проверок водителей, либо 
с  использованием популяционных мер, приведет 
к снижению потребления алкоголя среди водителей 
транспортных средств [38].

Лишение водительских прав за вождение в алко-
гольном опьянении. В РФ с 2014г штрафные санкции 
за  управление автомобилем в  состоянии алкоголь-
ного опьянения в виде запрета на управление авто-
мобилем на  1,5-2 года были дополнены штрафом 
размере 30 тыс. руб. [33].

По результатам крупного исследования, прове-
денного в 46 штатах США в 1976-2002гг, ужесточе-
ние наказания за  вождение в  состоянии алкоголь-
ного опьянения в  виде лишения прав, привело 
к снижению смертей, связанных с ДТП в алкоголь-
ном опьянении, на 5% [39]. 

Запрет на  рекламу. В  РФ реклама алкоголя 
на  телевидении и  радио запрещена с  1995/1996гг; 
с того времени Закон № 108 “О рекламе” несколько 
раз ужесточался (в 1998 и 2004гг) [40]. В 2006г был 
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принят новый закон “О рекламе” с новыми допол-
нительными ограничениями, который был допол-
нительно ужесточен в 2011г и 2012г. В 2014г законо-
дательство было несколько ослаблено в  связи 
с соглашением с Международной федерацией фут-
больных ассоциаций о  рекламе пива. Кроме того, 
с  2014г реклама отечественного вина разрешена 
на телевидении и радио в ночное время. С 2017г вве-
ден запрет на  распространение информации 
об  алкогольной продукции и  ее рекламу в  Интер-
нете, что, в  основном, направлено на  пресечение 
незаконной торговли незарегистрированным алко-
голем в  Интернете. В  РФ контроль и  надзор 
за  соблюдением законодательства РФ в  рекламе 
алкоголя осуществляется Федеральной Антимоно-
польной Службой РФ. В 2019г отмечено увеличение 
почти вдвое количества нарушений в рекламе алко-
гольной продукции по  сравнению с  предыдущим 
годом (в  2019г  — 9,12% всех нарушений, в  2018г  — 
4,77%) [41].

По данным крупного исследования (с  включе-
нием >4 млн участников исследования), проведенного 
в США в 2000г, полный запрет на рекламу алкоголь-
ных напитков (включая Интернет) среди молодой 
популяции ≥20 лет, привело к снижению потерянных 
лет жизни, связанных с  потреблением алкоголя 
на  16,4% [42] в  долгосрочной перспективе (≥10 лет). 

Необходимо учитывать, что, если в  рекламе, 
содержащей сведения, формирующие интерес 
к пиву, как напитку, нет указания на индивидуали-

зирующие признаки товара, в  частности, нет кон-
кретных наименований пива, объектом рекламиро-
вания алкогольная продукция не выступает. 

Таким образом, мировой опыт показывает, что 
жесткий контроль над рекламой алкогольной про-
дукции относится к  наиболее эффективным мерам 
алкогольной политики наравне с такими мерами, как 
контроль над производством и  продажей алкоголя.

Заключение 
РФ достигла значительных успехов на пути вне-

дрения мер, направленных на  ограничение потре-
бления алкоголя, что привело к  сокращению его 
потребления и связанных с ним негативных послед-
ствий. Несмотря на это, уровень потребления алко-
голя остается высоким и  потенциал внедрения 
популяционных мер по  снижению потребления 
алкоголя в РФ не исчерпан. Согласно данным меж-
дународного опыта по  популяционной профилак-
тике, эффективными мерами, которые могут быть 
внедрены в  РФ, являются снижение предельного 
уровня алкоголя в  крови при управлении транс-
портным средством, увеличение минимального воз-
раста для употребления алкоголя и  полный запрет 
на рекламу алкогольных напитков, а также дальней-
шее увеличение акцизов.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Обзоры

Значение лимфатической системы сердца в развитии 
и прогрессировании сердечной недостаточности 
и новых терапевтических подходах ее коррекции 
при постинфарктном ремоделировании 
Корнева Ю. С.1,2, Украинец Р. В.1

1ФГБОУ ВО “Смоленский государственный медицинский университет” Минздрава России. Смоленск; 
2ОГБУЗ “Смоленский областной институт патологии”. Смоленск, Россия

Лимфатические сосуды сердца играют жизненно важную роль 
в поддержании его гомеостаза как при физиологических, так и при 
патологических состояниях, обеспечивая своевременный отток 
метаболитов. Показано, что при инфаркте миокарда и  постин-
фарктном ремоделировании происходит перестройка лимфатиче-
ского русла, что влечет за  собой функциональные нарушения, 
имеющие большое значение в патогенезе хронической сердечной 
недостаточности. При этом формируется порочный круг: вслед
ствие прогрессирующего отека миокарда нарастают гипоксия 
и  фиброз интерстициального пространства, усугубляющие отек. 
Запускаются другие механизмы, связанные с  дополнительным 
повреждением миокарда и  снижением его сократительной спо-
собности. Нарушение лимфооттока связано с  возникновением 
аритмий. На экспериментальных моделях было показано положи-
тельное влияние экзогенной активации лимфангиогенеза в отно-
шении профилактики и  лечения сердечной недостаточности, что 
в  дальнейшем может использоваться для коррекции схем лече-
ния. В  представленном обзоре рассматривается ремоделирова-

ние лимфатической сети сердца после инфаркта миокарда, 
а также патогенетические механизмы развития связанных с этим 
осложнений. 
Ключевые слова: лимфатические сосуды, лимфангиогенез, ин- 
фаркт миокарда, хроническая сердечная недостаточность.
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The role of the cardiac lymphatic system in the development and progression of heart failure and novel 
therapeutic approaches for its management in post-infarction cardiac remodeling
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Cardiac lymphatic vessels play a vital role in maintaining homeostasis in 
both physiological and pathological conditions, providing outflow of 
metabolites. It has been shown that myocardial infarction and post-
infarction cardiac remodeling is accompanied by the lymphatic remode
ling, which entails functional disorders and is of great importance in heart 
failure pathogenesis. As a result of progressive myocardial edema, 
hypoxia and fibrosis of the interstitial space increase, aggravating edema. 
Other pathways of additional myocardial damage and contractility reduc-
tion are triggered. Lymphatic efflux is associated with arrhythmias. 
Experimental models showed the positive effect of exogenous activation 
of lymphangiogenesis in relation to the prevention and treatment of heart 
failure, which can be further used to improve treatment regimens. This 
review discusses cardiac lymphatic remodeling after myocardial infarc-
tion, as well as the pathogenesis of related complications.
Key words: lymphatic vessels, lymphangiogenesis, myocardial infarc-
tion, heart failure.
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Инфаркт миокарда (ИМ) и  связанное с  ним 
постинфарктное ремоделирование, характеризую-
щееся развитием и  прогрессированием хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) и  разви-
тием фатальных аритмий, продолжают оставаться 
значимыми проблемами современной кардиоло-
гии, несмотря на значительные достижения в про-
филактике и  лечении этих заболеваний [1-4]. Рас-
сматривая ИМ как заболевание, связанное, в  пер-
вую очередь, с  поражением коронарных артерий, 
его последствия в виде постинфарктного ремодели-
рования после организации участка некроза 
в последнее время связывают также с изменениями 
со стороны лимфатической сети сердца с развитием 
ее функциональной несостоятельности и  хрониче-
ским нарушением лимфооттока, возникающим при 
воспалении и  развитии соединительной ткани [5, 
6]. В эксперименте было показано, что блокирова-
ние эндогенных факторов, ответственных за  лим-
фангиогенез, ухудшало лимфатический транспорт, 
способствовало усилению воспалительной реакции 
в  миокарде, приводя к  нарастанию дисфункции 
сердца при ИМ [7]. Возможные механизмы про
грессирующего ухудшения сердечной функции, свя- 
занные с  этими изменениями, включают увеличе-
ние в  интерстиции количества метаболитов, обла-
дающих инотропным эффектом, повреждение ми
кроциркуляторного русла и  более крупных ветвей 
коронарных артерий [8, 9], что усугубляет ишемию 
миокарда. Таким образом, изучение роли лимфати-
ческой системы сердца, лимфангиогенеза и его ре
гуляции дает возможность пересмотреть принци- 
пы терапевтического воздействия при различных 
формах ишемической болезни сердца и  ХСН для 
более эффективной профилактики и лечения.

Морфофункциональные особенности 
лимфатической системы сердца

Лимфатические сосуды сердца играют жиз-
ненно важную роль в поддержании гомеостаза при 
физиологических и  патологических состояниях, 
обеспечивая своевременный отток метаболитов 
[10]. Наиболее точно изучить анатомию лимфатиче-
ской системы сердца можно с  помощью флуорес-
центных методов визуализации, менее информа-
тивна инъекция красителей [11]. Обнаруженные 
в  последние десятилетия специфические маркеры, 
такие как VEGF (vascular endothelial grow factor)-C/
VEGFR-3, EphB4/ephrin-B2, Prox-1, подопланин 
и  Lyve-1, а  также VEGF-R3, являющийся специ-
фичным рецептором для эндотелиоцитов лимфати-
ческих сосудов, открывают широкие возможности 
для изучения ремоделирования и регенерации лим-
фатических сосудов сердца. Блокирование каждого 
из  этих маркеров в  экспериментах выявляет сиг-
нальные пути, определяющие формирование лим-
фатических сосудов сердца [11-13]. Лимфатическая 

сеть сердца располагается во всех его слоях, а также 
в  атриовентрикулярных и  полулунных клапанах, 
и представлена лимфатическими капиллярами и со- 
бирательными лимфатическими сосудами. В эндо-
карде лимфатическое капиллярное сплетение ле- 
жит параллельно поверхности эндокарда, в плоско-
сти между эндокардом и  волокнами Пуркинье [9]. 
Наибольшая плотность лимфатических капилляров 
наблюдается в  ткани сосочковых мышц и  области 
проводящей системы сердца [14]. Собирающие лим- 
фатические сосуды можно увидеть преимущест-
венно в субэпикардиальных отделах; они объединя-
ются в один или несколько лимфатических стволов, 
которые дренируются в лимфатические сосуды сре-
достения (правый лимфатический и  грудной про-
токи), а затем в подключичную вену. Клапаны под-
держивают ток лимфы в  одном направлении, они 
наиболее многочисленны в лимфатических сосудах 
эпикарда [9]. Кроме этого, лимфатические сосуды 
определяются вокруг ветвей коронарных артерий 
[8]. Эффективность лимфатического оттока зави-
сит как от  активного сокращения лимфангионов 
(активный лимфоотток), так и  от  сократительной 
активности миокарда (пассивный лимфоотток): 
сердечные сокращения обеспечивают внешнее 
механическое воздействие для эффективного дре-
нажа тканевой жидкости и лимфы [9], что является 
важной особенностью, запускающей формирова-
ние порочного круга при развитии у пациента ХСН 
того или иного генеза. 

Изменение лимфатической системы  
и лимфангиогенез при ИМ

Исследования демонстрируют связь между 
лимфангиогенезом и  атеросклерозом: лимфатиче-
ские капилляры обнаружены в  области атероскле-
ротической бляшки, поскольку гладкие миоциты 
в  стенках артерий производят лимфангиогенные 
факторы, а  нарушение лимфангиогенеза может 
способствовать прогрессированию атеросклероти-
ческой бляшки, что само по  себе повышает риск 
развития ИМ [8, 15]. Прекращение коронарного 
кровотока приводит к  некрозу всех структурных 
элементов миокарда, за  которым следует период 
репарации. При этом отмечается определенный 
дисбаланс между васкулогенезом и лимфангиогене-
зом: кровеносные сосуды начинают определяться 
одновременно с  формированием грануляционной 
ткани, затем по  мере формирования и  созревания 
рубца их количество уменьшается. Напротив, лим-
фатические сосуды появлялись на  ранних стадиях 
формирования грануляционной ткани (с 14 сут.) 
с последующим нарастанием их количества вплоть 
до формирования рубца [16, 17]. В периинфарктной 
зоне в процессе организации ИМ заметно увеличи-
вается количество лимфатических капилляров 
и сосудов I-III порядков [18], уменьшаясь к 21 сут. 
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по  мере увеличения количества лимфатических 
сосудов в грануляционной ткани, замещающей очаг 
некроза [17]. Такие факторы роста как VEGF-A, 
VEGF-C и  VEGF-D стимулируют лимфангиогенез 
посредством связывания со  специфическими ре
цепторами [10]. Было обнаружено, что жизнеспо-
собные кардиомиоциты вокруг очага некроза син-
тезируют VEGF-C на всех стадиях организации ИМ 
[16], кроме того, лимфангиогенезу активно способ-
ствует фактор некроза опухоли α, в обилии выделя-
ющийся из  некротизированных клеток в  зоне не
кроза [19], что свидетельствует о  биологически 
детерминированной необходимости стимуляции 
роста лимфатических сосудов для удаления отечной 
жидкости, содержащей токсические метаболиты, 
большое количества белка и макрофаги, удаляющие 
некротизированные ткани [7], и разобщающей кар-
диомиоциты, что может стать причиной фатальных 
аритмий [20] и тяжелой сердечной недостаточности. 
В  периинфарктной зоне также повышается экс-
прессия таких стимуляторов лимфангиогенеза, как 
VEGF-D, Prox-1, Lyve-1 [21]. Доказано, что у паци-
ентов с  подозрением или наличием поражения 
коронарных артерий низкая концентрация VEGF-C 
в крови связана с более высокой смертностью [22]. 
VEGF-R3 является ключевой молекулой, регулиру-
ющей развитие лимфатических сосудов. Экспери-
ментальная инактивация VEGF-R3 вызывала изме-
нение структуры лимфатической сети сердца и по
вышала смертность экспериментальных живот- 
ных после ИМ [23]. В формирующейся грануляци-
онной ткани более чем в 3 раза увеличивается коли-
чество подопланин-позитивных клеток, экспресси-
рующих VEGF-R3, некоторые из которых экспрес- 
сируют рецептор мезенхимальных прогениторных 
клеток PDGF-Ra. Впоследствии они станут источ-
ником формирования рубцовой ткани, другие экс-
прессируют рецептор для Prox-1, определяющий 
выживание эндотелиоцитов лимфатических сосу-
дов [24]. Интересно, что введение мышам с модели-
рованным ИМ прогениторных эндотелиальных 
клеток приводило к снижению экспрессии лимфан-
гиогенных факторов, уменьшению площади лим-
фатических капилляров в  периинфарктной зоне, 
одновременно было отмечено нарастание сердеч-
ной недостаточности [21]. Хотя возникновение ИМ 
индуцирует начало мощного лимфангиогенеза, 
наряду с  этим происходит патологическое ремоде-
лирование эпикардиальных преколлекторных 
и коллекторных сосудов, что приводит к снижению 
функциональных возможностей лимфатической 
системы сердца. Как следствие  — отек миокарда 
сохраняется в  течение нескольких месяцев после 
ИМ, захватывая в т. ч. интактный миокард, что еще 
больше ухудшает сердечную функцию [25]. 

Таким образом, ремоделирование лимфатиче-
ского русла направлено на  восстановление баланса 

интерстициальной жидкости в  миокарде, цель кото-
рого — максимально возможное сохранение функцио
нальных способностей сердца. Однако развитие скле-
роза и ремоделирование лимфатических коллекторов 
приводит к формированию хронического отека мио-
карда, что ускоряет развитие и декомпенсацию ХСН.

Патологическое ремоделирование 
лимфатической системы сердца  
в постинфарктный период и его роль  
в формировании ХСН

Ремоделирование миокарда и  его лимфатиче-
ской системы после рубцевания области инфаркта 
необратимо нарушает эффективность его сократи-
тельной функции, поскольку формирование рубца 
запускает порочный круг: вследствие прогрессиру-
ющего отека миокарда нарастает гипоксия и фиброз 
интерстициального пространства, усугубляющий 
отек [26, 27]. При моделировании хронической пра-
вожелудочковой недостаточности определили по
вышение количества матричной рибонуклеиновой 
кислоты пролил-4-гидроксилазы, ответственной за 
синтез коллагена, уже через 3 сут. после лигирова-
ния легочной артерии с последующим увеличением 
количества коллагена I и III типов [28]. Патологиче-
ские эффекты хронического отека миокарда свя-
заны с  увеличением его жесткости из-за избытка 
воды, что повышает потребности миокарда в энер-
гии, а  также с  расширением за  счёт накопления 
жидкости интерстициального пространства, что 
приводит к ишемии за счет увеличения расстояния 
для диффузии кислорода [27]. Длительно существу-
ющая лимфедема миокарда приводит к нарушению 
работы капилляров, что усугубляет ишемию 
и добавляет, тем самым, еще одно патогенетическое 
звено в  прогрессирование ХСН и  усугубление по
рочного круга [29]. При компьютерной томографии 
грудной клетки у  пациентов с  фракцией выброса 
<35% выявлены увеличенные лимфатические узлы 
средостения, чаще всего в предтрахеальной группе, 
у 81% обследованных [30]. Также при эксперимен-
тальном лимфостазе наблюдается нарушение кар-
диостимулирующей функции синусового узла 
с  последующими нарушениями проводимости 
и  развитием аритмий [20], наличие которых, как 
известно, вносит свой вклад в  прогрессирование 
ХСН. Аналогичный эффект отмечен вследствие 
механического нарушения путей оттока лимфы 
из  сердца в  медиастинальные лимфатические кол-
лекторы у  пациентов после удаления легкого [9]. 
Такие наблюдения, наиболее вероятно, связаны 
с  той анатомической особенностью, что в  области 
проводящей системы сердца имеется наибольшая 
плотность лимфатических капилляров. Помимо 
этого, нарушение функции лимфатических сосудов, 
дренирующих эпикардиальные коронарные арте-
рии, может быть предрасполагающим фактором, 
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усугубляющим атеросклероз и,  соответственно, 
ишемию миокарда [8, 31]. Исследование сердец 
у пациентов, подвергшихся трансплантации сердца, 
показало, что преобладающим механизмом лим-
фангиогенеза при терминальной сердечной недо-
статочности является аппозиционный рост исход-
ных лимфатических сосудов, а не их формирование 
de novo из  плюрипотентных стволовых клеток или 
прорастания из уже существующих венозных сосу-
дов [32, 33]. В очагах отечного миокарда определя-
ются расширенные лимфатические капилляры 
с несколько вдавленными стенками и множествен-
ными открытыми контактами между эндотелиоци-
тами, что свидетельствует о попытке активно выпол-
нять свою дренажную функцию [34]; кроме того, 
как при хронических, так и острых формах ишеми-
ческой болезни сердца увеличивается количество 
лимфатических сосудов в эпикарде [35]. В дальней-
шем происходит фиброзирование интерстициаль-
ного пространства за  счет разрастания коллагено-
вых волокон [36]. В  этих участках лимфатические 
капилляры немногочисленные и тонкие, что затруд-
няет адекватный дренаж тканевой жидкости и мета-
болитов от  близлежащих кардиомиоцитов [34]. 

Таким образом, вторичная лимфедема, форми-
рующаяся в  постинфарктном периоде из-за ремо- 
делирования лимфатических сосудов, провоцирует 
прогрессирование ХСН за  счет нескольких меха
низмов, затрагивающих различные структуры и функ-
ции сердца.

Возможности терапевтической коррекции 
дисбаланса лимфоттока для лечения ИМ  
и ХСН

Рассмотренные теоретические аспекты подтвер-
ждают значимость лимфатической системы сердца 
в становлении и прогрессировании сердечной пато-
логии. Экспериментально показано, что терапевти-
ческая коррекция морфофункциональных наруше-
ния лимфатической системы сердца при различных 
заболеваниях, сопровождаемых отеком миокарда, 
благоприятно сказывается на  его сократительной 
активности и  снижает темпы прогрессирования 
заболеваний [37]. Показано, что при активном дре-
нировании лимфы у пациентов с ХСН ее клиниче-
ские проявления заметно уменьшались [38]. Экспе-
риментальная активация рецепторов кардиомио
цитов к эстрогену усиливает лимфангиогенез в пе- 
риинфарктной зоне и уменьшает размер рубца [39]. 
Используя гиалуронидазу на  модели ИМ у  собак, 
исследователи обнаружили ее благоприятное влия-
ние на  миокард после ишемии-реперфузии за  счет 
нивелирования отека и  сохранения сердечной 
функции [40]. Аналогичный эффект был достигнут 
при применении сульфита гепарина, который путем 
фосфорилирования активирует VEGF-R3 для взаи-
модействия с  VEGF-C, дополнительно стимулируя 

лимфангиогенез и  улучшая дренажную функцию 
при ИМ [41]. В  настоящее время большое количе-
ство исследований посвящено изучению терапев
тических эффектов активации лимфангиогенеза 
при ИМ и ХСН за счет применения VEGF-C [11, 42] 
и  белков, входящих в  состав его рецептора [25] 
в виде интрамиокардиальных инъекций; инъекции 
EphB4 в  миокард также улучшают регенерацию 
лимфатических сосудов у  мышей с  ИМ [11]. Из
вестно, что экзогенная активация лимфангиогенеза 
способствует более эффективной компенсации уже 
имеющейся сердечной недостаточности и  снижает 
темпы развития гипертрофии миокарда [35]. При-
меняя этот фактор роста в  эксперименте, наблю-
дали быстрое разрешение острого воспаления при 
ИМ за счет эффективного дренажа жидкости и по
давления воспаления [1, 23]: стимуляция сердечного 
лимфангиогенеза с  помощью VEGF-C улучшает 
удаление воспалительных клеток после ИМ в лим-
фатические узлы средостения, и этот процесс зави-
сит от  рецептора Lyve-1. Его экспериментальное 
блокирование у  мышей предотвращает контакт 
и транзит лейкоцитов через эндотелий лимфатиче-
ских капилляров, что приводит к обострению хро-
нического воспаления и  длительному ухудшению 
сердечной функции [1].

Используя модель мышей, нокаутированных 
по  апелину (angiotensin receptor-like 1), исследова-
тели выявили морфологические и функциональные 
дефекты лимфатической системы, связанные с про-
воспалительным статусом. Дефицит апелина увели-
чивал экспрессию лимфангиогенных факторов 
роста VEGF-C и VEGF-D, и усиливал лимфангио-
генез после ИМ. И наоборот, избыточная экспрес-
сия апелина в ишемизированном сердце сопровож
далась восстановлением функционального состоя-
ния лимфатической системы, уменьшением ремо- 
делирования матрикса и воспаления. In vitro воздей-
ствие апелина предотвращает нарушение клеточных 
соединений в лимфатических эндотелиальных клет-
ках, вызванное гипоксией. Таким образом, апелин 
может стать новым кандидатом для предотвраще-
ния патологического ремоделирования лимфатиче-
ской системы [6]. 

Самые последние исследования в  отношении 
коррекции лимфооттока посвящены изучению 
белка адреномедуллина (фактора, секретируемого 
эпикардом, и  ответственного за  лимфангиогенез). 
Сверхэкспрессия у мышей его гена усиливала лим-
фангиогенез и улучшала сердечную функцию после 
перенесенного ИМ через регуляцию коннексинов 
43, что также может использоваться в качестве тера-
певтической коррекции [43]. 

Заключение
Лимфатические сосуды сердца являются необ-

ходимым компонентом, регулируя баланс интер-
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стициальной жидкости и  помогая избежать крити-
ческих функциональных нарушений в работе серд
ца при различных патологических процессах. 
Однако постинфарктное ремоделирование вызы-
вает необратимые изменения в лимфатической сети 
сердца, что приводит к  развитию интерстициаль-
ного отека и  вызванного им интерстициального 
фиброза, что, в  конечном итоге, способствует ста-
новлению и  усугублению ХСН. Медикаментозная 
активация лимфангиогенеза в  настоящее время 
является одним из перспективных методов терапии 
в раннем постинфарктном периоде, а активная под-

держка уже ремоделированной лимфатической сис-
темы сердца способствует более эффективной ком-
пенсации ХСН. Открытие новых патогенетических 
механизмов уже давно известных и,  на  первый 
взгляд, достаточно изученных патологий позволяет 
взглянуть под другим углом на возможность их про-
филактики, лечения, а  также откорректировать 
имеющиеся схемы терапии.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Обзоры

Телемедицина. “Детские” болезни или серьезные 
проблемы 
Клочков В. А.
Институт кардиологии ФГБОУ ВО “Саратовский государственный медицинский университет  

имени В. И. Разумовского” Минздрава России. Саратов, Россия

Более столетия продолжаются попытки использования разрабаты-
ваемых человечеством технических средств для общения врачей 
и пациентов, находящихся на большом расстоянии от медицинских 
учреждений. На первых порах это касалось, в основном, диагности-
ки и лечения экстренных состояний, и было ограничено скромными 
возможностями средств коммуникации. Наблюдающийся в послед-
нее время экспоненциальный рост мощности каналов связи, охват 
самых удаленных участков сетью Интернет, создают широчайшие 
возможности как для оказания квалифицированной консультатив-
ной помощи, так и для развития институтов профилактики заболе-
ваний, в частности диспансеризации населения. Но, к сожалению, 
организация традиционной медицинской службы еще не  готова 
в  полной мере использовать эти возможности. Непрерывно идут 
поиски оптимальных форм информационного взаимодействия как 
врача с пациентом, так и участия в этом процессе структур управле-
ния медициной. Остается много нерешенных проблем взаимодей-

ствия между государственной, страховой и частной медициной. Тем 
не менее, накопленный опыт позволяет надеяться, что будут выра-
ботаны оптимальные формы этой весьма перспективной отрасли 
медицины. 
Ключевые слова: телемедицина, информационные медицинские 
сети, медицинские базы данных, диспансеризация населения.
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Telemedicine. “Childish” diseases or serious problems
Klochkov V. A.
V. I. Razumovsky Saratov State Medical University. Saratov, Russia

For more than a century, attempts to use modern technologies for com-
munication between doctors and patients who are far from medical 
facilities have continued. At first, this was actualized mainly for the dia
gnosis and treatment of emergency conditions and was very limited. 
Recent exponential progress of communication technologies and 
Internet in most remote places allow both providing quality consultation 
care and developing disease prevention programs, in particular scree
ning. But, unfortunately, in traditional medical organization, these 
opportunities cannot be fully actualized. The search for optimal com-
munication forms between a doctor and a patient is ongoing. There 
remain many unsolved problems of the interaction between state, insu
rance and private medicine. Nevertheless, the accumulated experience 
suggests that this very promising branch of medicine will be developed.
Key words: telemedicine, healthcare information networks, medical 
databases, medical screening.
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ИМ — инфаркт миокарда, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, СН — сердечная недостаточность, США — Соединенные Штаты Америки, ЭКГ — электрокардиография.

Целью обзора является оценка текущего состо-
яния телемедицины, как современного направле-
ния научной и  практической медицины, сложив-
шихся тенденций в  этой области, наиболее значи-
мых проблем и перспектив.

Всемирная организация здравоохранения оп
ределяет телемедицину как “оказание медицинских 
услуг, где расстояние является критическим факто-
ром для медицинской помощи”. Осуществляют эти 
услуги специалисты, использующие информацион-
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ные и  коммуникационные технологии обмена ин- 
формацией для диагностики, лечения и  профилак-
тики болезней, оценки эффективности мероприя-
тий, а  также для непрерывного образования меди-
цинских работников, т. е. все, что необходимо в инте-
ресах улучшения здоровья людей и  сообщества [1]. 

Актуальность вопроса применения новых про-
рывных технологий обусловлена преобладающей 
долей неинфекционных заболеваний в  структуре 
смертности развитых стран, несмотря на сущест-
венное увеличение расходов на  лечение. Совер-
шенно очевидно, что существует необходимость 
существенной концентрации усилий на профилак-
тическом направлении борьбы с  этой патологией, 
наносящей, к  тому  же, существенный материаль-
ный урон экономике. Телемедицина, разумеется, 
в  данном аспекте занимает одно из  первых мест. 

Современная телемедицина началась в  начале 
1900-х гг в Нидерландах с передачи сердечных ритмов 
по  телефону изобретателем электрокардиографии 
(ЭКГ) Виллемом Эйнтховеном. В 1940-х гг в Соеди-
ненных Штатах Америки (США) рентгенографиче-
ские изображения начали передаваться по  междуго-
роднему фототелеграфу в Пенсильвании [2].

Приблизительно 7 млн пациентов в США будут 
пользоваться услугами телемедицины только в этом 
году; спрос будет продолжать расти. Низкие ставки 
возмещения и  отсутствие национальных законов 
о  лицензировании ограничивают возможности 
многих страховых компаний в  стране в  предложе-
нии телемедицинских услуг. Правила и положения, 
касающиеся участия членов вспомогательной ко-
манды в  телемедицине, варьируются от штата 
к штату. Области будущего роста включают лечение 
хронических заболеваний и уход в больнице на дому.

Телемедицина успешно используется для улуч-
шения доступа пациентов к  медицинской помощи 
при одновременном снижении затрат на здравоох-
ранение. В  2016г, по  оценкам, 61% медицинских 
учреждений США и  от  40% до  50% больниц США 
используют телемедицину. С  2012 по  2013гг рынок 
телемедицины вырос на 60% [3].

Сегодня телемедицина используется в  различ-
ных областях медицины, включая радиологию, 
неврологию и общую патологию, а также в различ-
ных государственных организациях США, начиная 
от  Национального управления по  аэронавтике 
и  заканчивая Департаментом по  делам ветеранов. 
Последний, в частности, является лидером в обла-
сти телемедицины. В 2012г в результате использова-
ния телемедицинских технологий он сократил чис
ло госпитализаций по  психической нозологии на 
>40%, госпитализаций по  поводу сердечной недо-
статочности (СН) на 25%, сахарного диабета и хро-
нической обструктивной болезни легких на  20%. 
В 2015г было проведено ~2,1 млн телемедицинских 
консультаций для 677 тыс. ветеранов [4].

В настоящее время в мире, в основном в стра-
нах с  развитой телемедициной (США, Евросоюз), 
существуют два типа телемедицинских программ.

1.  Синхронные программы, которые осуще
ствляются в режиме реального времени и представ-
ляют собой живое двустороннее взаимодействие 
между пациентом и  поставщиком медицинских 
услуг. Они включают в  себя виртуальные визиты, 
которые проводятся с  использованием пациентом 
смартфона, планшета или компьютера с  камерой. 
При использовании смартфона или планшета паци-
ентам необходимо предварительно загрузить прило-
жение, которое связывает их с провайдером.

2.  Асинхронные программы, также известные 
как приложения “хранение и пересылка”, которые 
не являются непосредственными и включают пере-
дачу рисунков, видео и других клинических данных 
в форме информации, которую поставщик здраво-
охранения только просматривает и на которую реа-
гирует позднее. В  этом случае пациенты могут 
носить на себе медицинские устройства для мони-
торинга и  отслеживания витальных параметров 
(например, кровяное давление) в личном приложе-
нии здоровья, которое они передают с  помощью 
смартфона своему медицинскому менеджеру [5].

Телемедицина позволяет пациентам, прожива-
ющим в  сельских и  в  городских районах, получать 
доступ к  медицинскому обслуживанию, когда им 
это необходимо. В настоящее время ~59 млн амери-
канцев проживают в  районах с  дефицитом меди-
цинских работников  — это сельские и  городские 
районы с  недостаточной сетью амбулаторных уч
реждений. Эти пациенты часто сталкиваются с дли-
тельными задержками при попытке назначить визит 
к врачу и могут испытывать проблемы с непрерыв-
ностью лечения, если они не  могут видеть одного 
и  того  же поставщика медицинских услуг при 
каждом посещении.

Телемедицина обеспечивает доступ к медицин-
ской помощи и  нетранспортабельным больным. 
Для некоторых пациентов, например, страдающих 
муковисцидозом, которые не  хотят приходить 
в  больницу из-за боязни заразиться инфекциями, 
устойчивыми к  антибиотикам, посещение вирту-
ального офиса может быть безопаснее [6]. 

В то же время, телемедицина помогает сократить 
расходы на  здравоохранение за  счет оптимизации 
распределения персонала и  ресурсов в  медицин-
ском учреждении и по всей системе. Она позволяет 
поставщикам первичной медико-санитарной по
мощи проводить встречи без участия дополни
тельного персонала в любое время, тем самым уве-
личивая её доступность, уменьшает влияние неяв- 
ки пациентов, улучшает сотрудничество пациента 
с  врачом и, таким образом, результаты лечения, 
а  также сокращает количество ненужных визитов 
в офис и отделение неотложной помощи и госпита-
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лизацию. Последний пункт особенно важен для цен-
тров престарелых, чьи обитатели, как известно, 
имеют высокие показатели госпитализации. В  этих 
учреждениях круглосуточная медицинская помощь 
может быть недоступна, а  телемедицина может 
помочь в устранении распространенных проблем [7].

Отдельно следует коснуться применения теле-
медицины в кардиологии, где телемедицина исполь-
зуется, в основном, в трех ситуациях: до стационара 
(неотложная или амбулаторная), в  стационаре 
и после выписки (реабилитация). Кроме того, теле-
кардиология также может быть разделена в зависи-
мости от  спектра заболеваний, таких как СН, 
острый коронарный синдром и реабилитация. 

На этапе диагностики телеконсультации имеют 
целью снизить количество необязательных амбула-
торных услуг, несмотря на риск увеличения количе-
ства обращений к  специалисту. В  одной из  круп-
нейших серий удаленных телеконсультаций в педи-
атрии телеэхокардиография использовалась либо 
в  режиме реального времени, либо с  использова-
нием функции сохранения и пересылки. Доказано, 
что дистанционная эхокардиография повышает 
качество медицинской помощи и  предотвращает 
ненужную госпитализацию [8]. 

ЭКГ-диагностика инфаркта миокарда (ИМ) 
и  аритмий утвердилась как самый распространен-
ный дистанционный метод в кардиологии. Имеются 
определенные доказательства того, что телемеди-
цинские процедуры, в  частности передача ЭКГ, 
сопряжены с более низкой внутрибольничной смерт-
ностью, о которой сообщалось в недавнем метаана-
лизе, включающем 16960 пациентов [9]. Что касается 
нарушений сердечного ритма, дистанционная непре-
рывная запись ЭКГ выявляла аритмии в амбулатор-
ных условиях лучше, чем стандартный холтеровский 
тест, а  экстренные сердечно-сосудистые события 
впоследствии наблюдались реже при использовании 
регулярной трансляции ЭКГ [10].

СН является важной и частой причиной нару-
шений, приводящих к  смерти (290 тыс. человек 
в  год) [11]. Было проведено несколько исследова- 
ний с  использованием телемедицинских техноло-
гий для борьбы с  СН, связанной с  госпитализа- 
цией, и обусловленными этим расходами на здраво-
охранение. Телемедицина может помочь пациентам 
с  СН за  счет сокращения количества посещений 
больниц, увеличения приверженности к  лечению 
и повышения качества жизни. Устройства, исполь-
зуемые в мониторинге, позволяют пациентам с СН 
вести самостоятельную жизнь, отслеживая данные 
о жизненно важных показателях [12, 13].

Телемедицинская реабилитация  пациентов, вы- 
живших после инсульта, появилась в качестве мно-
гообещающего вмешательства для дистанционно- 
го контроля над физической, профессиональной, 
речевой и  другими формами терапии, направлен-

ной на  улучшение двигательного, когнитивного 
и психоневрологического дефицита после инсульта. 
В  обзоре, охватывающем 22 публикации, обсу-
ждены результаты реабилитационных методов, 
направленных на  восстановлении моторики (18) 
и  высших кортикальных функций (2). В  целом, 
дистанционные реабилитационные вмешательства 
были связаны с уменьшением двигательного дефи-
цита, более высокой степенью восстановления кор-
тикальных функций во всех оцененных исследова-
ниях, но значительные различия между вмешатель-
ствами по  сравнению с  контрольными группами 
были зарегистрированы лишь в  8 из  22 исследова-
ний в  пользу телемедицинских реабилитационных 
групп, в  то  время как остальные 14 исследований 
сопровождались незначительными различиями [14].

Лечение острого ИМ и острой СН требует быс-
трых решений, чтобы избежать необратимого по
вреждения миокарда. По данным метаанализа, сор-
тировка, проводимая до стационарного этапа с ис
пользованием удаленных консультаций, привела 
к  двукратному сокращению времени начала лече-
ния при остром ИМ [15]. В  Дании удалось исполь
зовать транспортировку вертолетами для обеспе
чения оптимального лечения ИМ в сроки, предло
женные в последних руководствах [16].

Кардиологическая реабилитация включает 
в  себя все действия, применяемые в  отношении 
пациента, страдающего сердечно-сосудистым забо-
леванием (ССЗ), чтобы обеспечить общее благопо-
лучие. Было доказано, что веб-портал полезен для 
образования пациентов в  области реабилитации 
и имеет значительный эффект для увеличения гра-
мотности пациента в области электронных инстру-
ментов здравоохранения [17]. 

Особое внимание заслуживает использование 
телемедицинских технологий в  такой разновидно-
сти профилактической медицины, как мероприятия 
в  организованном коллективе. В  настоящее время 
рабочее место рассматривается как оптимальная 
организационная форма для реализации индивиду-
альных и групповых мер профилактики ССЗ, кото-
рые в  течение 12 мес. показали клиническую эффек-
тивность в отношении факторов риска ССЗ, а также 
продемонстрировали экономическую целесообраз-
ность по  снижению временной нетрудоспособно-
сти по поводу ССЗ при умеренных затратах на реа-
лизацию этой программы со стороны работодателя 
[18]. Экономический эффект внедрения профилак-
тических программ в  организованных коллективах 
продемонстрирован в  ряде зарубежных исследова-
ний, в  которых профилактика на  рабочем месте 
привела к сокращению затрат работодателя, ассоци
ированных с  отсутствием работника на  рабочем 
месте на  25-30% в  течение 3,6 лет по  сравнению 
с  лицами, не  участвовавшими в  программе [19]. 
Выгоды от  реализации профилактических про-
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грамм на  рабочем месте для работодателя могут 
быть как экономическими (возврат инвестиций 
в программу за счет сокращения временной нетру-
доспособности и затрат на лечение, а также сниже-
ния текучести кадров), так и  имиджевыми (повы-
шение доверия к компании на рынке, имидж соци-
ально ответственного работодателя) [20].

Весьма интересно оригинальное направление 
телемедицинских технологий  — применение их 
в  местах лишения свободы, которые с  известной 
долей допущения тоже можно отнести к организо-
ванным сообществам. Часть проблем, существую-
щих в этих коллективах, можно было бы разрешить 
с помощью дистанционной медицины. Специфика 
этих организаций накладывает серьезные ограниче-
ния на  объем и  качество диагностики и  лечения 
граждан, отбывающих наказание, но, тем не менее, 
не лишенных по закону права получения медицин-
ской помощи.

Первый опыт распространения телемедицины 
на  тюрьмы относится к  70-м гг XX века, когда 
в США начались телеконсультации между тюрьмой 
округа Дейд, университетом Майами и Мемориаль-
ной больницей Джексона [21].

Авторы обзора применения телемедицины 
в  пенитенциарных заведениях Испании сравнили 
процедуры оказания помощи, бытующие в настоя-
щее время, с первыми годами использования теле-
медицинских технологий в ряде тюрем [22]. Обыч-
ные поездки имеют негативные последствия для 
пациентов: они сложны и дороги, требуют процес-
сов поиска и идентификации, проверки безопасно-
сти, содержания под стражей в  полиции и  специ-
альных транспортных средств. Они влияют на 
достоинство пациента, т. к. их видят в  обществен-
ных местах под стражей и в наручниках. Пребыва-
ние в  тюрьме ограничивает права, что не  должно 
идти дальше, чем это строго необходимо для соблю-
дения целей интернирования. Применение же сов-
ременных технологий позволяет снизать затраты 
в 1,5 раза.

Телемедицинские технологии используются 
и  в  специальных узкопрофессиональных сферах, 
например, в  разведывательных службах с  целью 
постоянного неинвазивного мониторинга состоя-
ния своих сотрудников для быстрого разрешения 
критических ситуаций и  даже отзыва их в  случае 
ухудшения здоровья [23]. 

Однако, как это часто бывает с  внедрением 
новых технологий, возникли противоречия с  суще-
ствующей системой медпомощи юридического, тех-
нического и этического порядка. Первые были свя-
заны с  отсутствием государственного регламента 
проведения и оплаты телеконсультаций, вторые свя-
заны с  необходимостью вести электронную реги-
страцию медицинских документов сразу двух форма-
тов: общегражданского и ведомственного, третьи же 

обусловлены необходимостью сохранения конфи-
денциальности процесса передачи данных.

Средняя оценка эффективности телемедицины 
для отечественного медицинского бизнеса, под 
которой подразумевается, в  т. ч.  прибыль, состав-
ляет три балла из пяти. Представители частных кли-
ник объясняют невысокий показатель тем, что всту-
пивший в  силу закон до  сих пор дорабатывается 
принятием новых подзаконных актов, в связи с чем 
отрасль до конца не отрегулирована. 

Особое место в  телемедицине занимает теле
образование, которое в основном используется в ка- 
честве метода смешанного обучения в  сочетании 
с  традиционным под руководством инструктора, 
где, например, лекция дополняется интерактивным 
учебным пособием или демонстрацией операции. 
Дистанционное обучение используется для само
образования, а также сдачи тестов и экзаменов. Ав
томатизированное отслеживание и составление от- 
четов о  текущей деятельности учащихся умень- 
шают административную нагрузку на преподавате-
лей. Кроме того, электронное обучение может быть 
спроектировано так, чтобы включать оценку резуль-
татов [24]. 

Что касается домашней телемедицины, попытки 
внедрения которой продолжаются уже довольно 
долго, то на сегодняшний день решений, удовлетво-
ряющих обе стороны: медицину и пациента, пока 
нет. В  обзоре литературы за  2000-2015гг, посвя
щенном телемедицинским вмешательствам для лече-
ния в  домашних условиях артериальной гипертонии, 
сахарного диабета, СН, астмы, хронической обструк- 
тивной болезни легких или для ухода за  пожилыми 
пациентами утверждается, что систематизирован-
ного подхода в этой области не существует и давать 
общую оценку эффективности мероприятий пока 
невозможно [25].

На взгляд автора настоящей статьи, совер-
шенно необходимо затронуть и нерешенный вопрос 
построения в  России новой модели диспансериза-
ции на базе Единой Государственной Информаци-
онной Системы Здравоохранения. Группой экспер-
тов Первого МГМУ им. И. М. Сеченова предложена 
четырехэтапная система диспансеризации. Первый 
этап предназначен для скрининга населения на 
выявление 3-5% лиц с  высоким риском инвалид
ности и смертности. Рассчитывается риск опасных 
заболеваний с прогнозом на ближайшие 10 лет. Лиц 
с высоким риском направляют на второй этап в диа- 
гностические центры, центры здоровья и  т. п. На 
третьем этапе индивидуально подбираются эффек-
тивные оздоровительные средства. Четвертый этап 
заключается в мониторинге устойчивости позитив-
ных результатов, который, естественно, зависит 
от  успешности взаимодействия пациента и  врача 
[26]. Однако в  текущей версии Единой Государ
ственной Информационной Системы Здравоохра-



265

Обзоры

нения, к  большому сожалению, диспансеризация как 
объект приложения не упоминается.

Заключение
Совершенной модели телемедицины не  суще-

ствует и  вряд  ли она будет создана. В  каждой кон-
кретной стране существуют разные концепции 
здравоохранения: бесплатная, частная, страховая 
при различной системе общественного устройства. 
Конечным результатом, разумеется, должно быть 
улучшение продолжительности и  качества жизни 
человека.

Современные коммуникационные техноло-
гии развиваются головокружительными темпами. 
Социальные отношения, как всегда, являются 
самыми консервативными, а, в ряде случаев, про-
сто отсталыми. Но есть надежда, что эти два про-
явления человеческой деятельности будут сбли-
жаться более энергично на благо людей в настоя-
щем и будущем.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Cогласованное мнение экспертов

Введение
Пандемия COVID-19 (Coronavirus disease 2019) по- 

ставила перед медицинскими работниками не толь- 
ко задачи своевременной, быстрой и точной диагно-
стики и оказания медицинской помощи больным, но 
и  помощи больным хроническими заболеваниями 
и практически здоровым людям, оказавшимся в усло-
виях строгой самоизоляции.

Вспышка новой коронавирусной инфекции 
произошла в  конце 2019г в  Китайской Народной 
Республике с эпицентром в городе Ухань (провин-
ция Хубэй), возбудителю которой было дано вре-
менное название 2019-nCoV. Всемирная организа-
ция здравоохранения (ВОЗ) 11  февраля 2020г при-
своила официальное название инфекции, вызван- 
ной новым коронавирусом — COVID-19, а возбуди-
телю Международный комитет по таксономии виру-
сов 11 февраля 2020г присвоил официальное назва-
ние  — Severe acute respiratory syndrome-related 
coronavirus 2 (SARS-CoV-2).

Министерство здравоохранения Российской Фе- 
дерации выпустило временные Методические реко-
мендации “Профилактика, диагностика и  лечение 
новой коронавирусной инфекции (COVID-19)” 6 вер- 
сии (28.04.2020).

Настоящий консенсус экспертного мнения яв
ляется дополнением к  Методическим рекоменда-
циям и  фокусирует внимание на  вопросах образа 
жизни и  профилактики осложнений хронических 
заболеваний у населения, находящегося в вынужден
ных в  связи с  пандемией условиях самоизоляции. 
Консенсус предназначен для руководителей меди-
цинских организаций и их структурных подразделе-
ний, врачей-терапевтов, врачей общей практики, 
врачей-педиатров, врачей-специалистов разного 
профиля, к  которым в  период пандемии обраща-
ются пациенты за амбулаторной или стационарной 
помощью. 

Что известно о передаче и распространении 
COVID-19?

Согласно данным ВОЗ, вирус SARS-CoV-2 пе
редается воздушно-капельным путем и  через кон-
такт с зараженными поверхностями (мебель, обору-
дование и др.). Обсуждается возможность передачи 
вируса фекально-оральным путем. Длительность 
выживания вируса на  поверхностях пока точно не 
установлена, однако предполагается, что по  этому 
параметру вирус SARS-CoV-2 схож с другими пред-
ставителями семейства коронавирусов. По данным 
исследований (включая предварительные данные 
о возбудителе COVID-19), вирус может сохранять 
жизнеспособность на поверхностях от  нескольких 
часов до нескольких дней. Конкретные сроки за
висят от  ряда условий (например, тип поверхно-
сти, температура и влажность окружающей среды 
и др.).

Соблюдая меры предосторожности, можно сни- 
зить риск заражений. Хорошо известно, что к таким 
мерам относятся правила личной гигиены (мытье 
рук как можно тщательнее и чаще, влажная уборка 
помещений и  пр.), а  также меры специфической 
защиты, регламентированные санэпидслужбой. 

Вероятность того, что инфекция может переда-
ваться от заболевшего человека через дистанционно 
заказанные товары, низка, равно как и риск зараже-
ния вирусным возбудителем COVID-19 от  упаковки, 
которая подвергалась перемещению, перевозке 
и  находилась под воздействием различных погод-
ных и температурных условий.

Важно следить за  обновлением информации 
о  нормативно-распорядительных мерах федераль-
ных, региональных и  местных органов власти по 
коронавирусной инфекции и  выполнять рекомен-
дации специалистов, чтобы оградить себя, своих 
близких и своих пациентов от заражений.

Меры защиты от заражения COVID-19 медицин-
ских работников в медицинских организациях общего 
профиля

К наиболее распространенным симптомам 
COVID19 относятся повышение температуры тела, 
утомляемость, одышка и сухой кашель. У ряда паци-
ентов могут отмечаться заложенность носа, насморк, 
фарингит, сыпь или диарея. Как правило, сим-
птомы развиваются постепенно и носят чаще слабо 
выраженный характер.

Общие меры личной защиты медицинских работ-
ников:

—  регулярное тщательное мытье рук с мылом; 
—  обработка рук дезинфицирующими раство-

рами;
—  ношение медицинских масок, респираторов 

с соблюдением правил их ношения;
—  замена маски на новые каждые 2 ч, недопуще-

ние повторного использования масок или перчаток;
—  использование спецодежды медицинского ра- 

ботника при необходимости;
—  избегать прямого контакта с биологически- 

ми жидкостями больного, особенно с выделениями 
из ротовой полости или дыхательных путей, и с ка- 
лом больного.

Общие меры эпидемиологической защиты в поме-
щениях медицинских организаций: 

—  проведение дезинфекционных мероприятий 
по действующему регламенту;

—  обеспечение обеззараживания воздуха в по- 
мещениях;

—  соответствующая утилизация отходов, вклю-
чая класс В.

Элиминационные мероприятия личной защиты 
и барьерные средства:

—  орошение слизистой оболочки полости носа 
изотоническим раствором натрия хлорида, исполь-
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зование барьерных спреев (с целлюлозой микрони-
зированной растительного происхождения, интер-
фероном-альфа);

—  в  случае контакта с  зараженным COVID-19 
пациентом рекомендовано контролировать состоя-
ние своего здоровья в  течение 14 дней с  момента 
последнего возможного контакта.

Элиминационные меры и  барьерные средства 
в помещениях:

—  все поверхности, на которые во время транс
портировки могли попасть выделения из дыхатель-
ных путей или биологические жидкости пациента, 
следует вымыть с  мылом или бытовым моющим 
средством, а  затем обработать при помощи быто-
вого дезинфицирующего средства, содержащего раз- 
веденный 0,5% раствор хлорной извести.

Меры профилактики коронавирусной инфекции 
COVID-19

Советы врача пациентам с соматическими забо-
леваниями и здоровым

Уровень риска заражения определяется мест-
ной эпидемической обстановкой (наличием или от- 
сутствием вспышки заболевания, массовых скопле-
ний населения и  пр.). Всем пациентам, посещаю-
щим амбулаторный прием или находящимся в  ста- 
ционаре на лечении по поводу острого или хрони-
ческого заболеваний (невирусной природы), необ-
ходимо дать рекомендации по правилам личной ги- 
гиены, мерам предосторожности, защитным сред-
ствам.

Советы по  общим мерам личной профилактики 
—  соблюдать правила самоизоляции, не посе-

щать места скопления людей, носить маску, пер-
чатки;

—  соблюдать личную гигиену (тщательное 
мытье рук с  мылом, обрабатывать дезинфицирую-
щими растворами руки и  поверхности), не  прика-
саться к глазам, рту или носу;

—  в  условиях самоизоляции необходима еже
дневная влажная уборка квартиры;

—  соблюдать дистанцию в общественных мес- 
тах. Расстояние между людьми должно составлять, 
как минимум, 1,5-2 метра, особенно если у них ка- 
шель, насморк и повышенная температура;

—  при необходимости посещения обществен-
ных мест следует носить маску, перчатки, иметь при 
себе антисептик;

—  соблюдать правила респираторной гиги-
ены — при кашле и чихании прикрывать рот и нос 
салфеткой или сгибом локтя; салфетку надо сразу 
выкинуть в контейнер для мусора с крышкой и об- 
работать руки спиртосодержащим антисептиком 
или тщательно вымыть водой с мылом;

—  если пациент курит, посоветуйте ему отка-
заться от  этой вредной привычки (или сократить 
потребление табачных изделий), поскольку это 

негативно влияет непосредственно на  слизистую 
органов дыхания;

—  следует воздерживаться от  употребления 
сырых или полусырых продуктов животного проис-
хождения;

Советы по мерам предосторожности 
—  при ухудшении самочувствия, появлении 

даже незначительных симптомов острой респира-
торной вирусной инфекции (головная боль, неболь-
шой насморк, першение в горле и т. п.) следует оста-
ваться дома, пользоваться маской, чтобы не  зара-
зить окружающих. При появлении высокой тем- 
пературы, кашля, затрудненного дыхания, одышки 
необходимо как можно быстрее обратиться за меди-
цинской помощью;

—  соблюдать режим самоизоляции, если у вас 
есть симптомы заболевания (особенно кашель), или 
если вы осуществляете уход за человеком, который 
может быть болен COVID19;

—  при посещении рынков, на которых торгуют 
живностью, следует избегать непосредственного 
контакта с животными, а также касания поверхно-
стей, с которыми соприкасаются животные;

—  строго соблюдать правила обеспечения без-
опасности продуктов питания  — при контактах 
с сырым мясом, молоком, органами животных сле-
дует проявлять осторожность во  избежание пере-
крестного загрязнения других продуктов, не  про-
шедших термическую обработку;

—  в  случае посещения стран, где регистриру-
ется COVID-19, или тесного общения с  лицами, 
у которых после приезда из этих стран наблюдаются 
симптомы респираторного заболевания, необхо-
димо сообщить об  этом медицинскому работнику;

Советы по элиминационным мерам и барьерным 
средствам

—  орошение слизистой оболочки полости носа 
изотоническим раствором натрия хлорида, исполь-
зование барьерных спреев (с целлюлозой микрони-
зированной растительного происхождения, интер-
фероном-альфа);

—  при планировании выезда в  регионы с  не- 
благоприятной эпидемиологической ситуацией 
объективно оценить целесообразность поездки, 
а  также возможность отмены или переноса ее 
на другой срок;

—  если такая поездка необходима, то  пореко-
мендуйте не посещать рынки, где продаются живот-
ные, морепродукты, употреблять только термиче-
ски обработанную пищу, бутилированную воду, 
использовать средства индивидуальной защиты 
органов дыхания, регулярно мыть руки, особенно 
после посещения мест массового скопления людей, 
мест с  животными, а  также перед приемом воды 
и пищи;

—  при первых признаках заболевания обра-
титься за медицинской помощью в лечебное учреж
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дение, не  допускать самолечения, информировать 
медицинский персонал о времени и месте пребыва-
ния, контактах;

—  опасно неконтролируемое самолечение, осо- 
бенно прием медикаментозной профилактики ин- 
фекции, что возможно только строго по  назначе-
нию врача.

Советы по питанию в условиях пандемии и само-
изоляции 

Соблюдение карантина в  период пандемии 
и  эпидемии, условия самоизоляции могут способ
ствовать изменениям привычного характера и  ре- 
жима питания человека вследствие ограничения 
доступности продуктов, особенно потребления све-
жих овощей и  фруктов, увеличения потребления 
продуктов глубокой технологической переработки 
(консервы) с  повышенным содержанием жиров, 
сахара и соли, что в целом нарушает сбалансирован-
ность рациона питания.

Особое внимание следует обратить на питание 
пациентов с  хроническими заболеваниями, кото-
рые требуют соблюдения специального диетиче-
ского питания. Таким пациентам необходимы инди-
видуальные рекомендации.

В данном разделе приведены рекомендации 
соблюдения здорового питания с позиции сохране-
ния здоровья в  период самоизоляции и  пандемии. 

Рекомендации по планированию рациона питания 
Планировать покупки: составить список поку-

пок с учетом имеющихся дома продуктов и их срока 
годности преимущественно из  свежих продуктов 
(овощи, фрукты, листовая зелень, яйца, рыба, пти
ца, мясо) и продуктов с минимальной технологиче-
ской обработкой (молочные продукты, крупы, хле-
бобулочные изделия). При необходимости закупки 
на более длительный период приобретать заморожен
ные продукты, особенно овощи, фрукты и  ягоды.

При приготовлении пищи использовать про-
дукты свежие и скоропортящиеся (овощи, фрукты, 
молочные продукты);

Употреблять пищу, приготовленную в  домаш-
них условиях и  по  возможности, избегать блюд 
из  заведений быстрого питания и  “уличной еды”;

При заказе еды с  предприятий общественного 
питания стараться выбирать “бесконтактную” 
доставку, не требующую взаимодействия с другими 
людьми и  отвечающую условиям самоизоляции 
и  карантина. Выбирать компанию-поставщика, 
строго соблюдающую гигиенические требования 
в  отношении продуктов питания. При доставке 
и  транспортировке еды важно соблюдать темпера-
турный режим (<5 C или >60 C);

Не увеличивать размер порций. Длительное 
пребывание дома, особенно в одиночестве или без 
занятия, может способствовать перееданию. 
Не употреблять пищу в положении “стоя” или “на 

ходу” — так трудно оценить количество съеденного. 
Отказаться от еды из упаковки, пищу следует пере-
кладывать на  блюдо, чтобы видеть размер порции. 
Чтобы не выбрасывать продукты и приготовленные 
блюда, их можно заморозить и использовать в пищу 
позже.

Рекомендации по оптимальному выбору пищевых 
продуктов 

При построении рациона здорового питания 
в  период долгого пребывания дома рекомендуется 
больше внимания уделить продуктам с  высокой 
пищевой ценностью, с  длительным сроком хране-
ния и доступными по цене:

—  овощи и фрукты длительного хранения, кор-
неплоды: морковь, свекла, репа, капуста белокочан-
ная, брокколи и цветная капуста, тыква, лук репча-
тый, корень имбиря, чеснок, яблоки и  бананы (при 
необходимости их можно нарезать и  заморозить, ис- 
пользовать в  пищу позже), цитрусовые фрукты  — 
апельсин, грейпфрут, помело;

—  замороженные овощи, стручковая фасоль, 
грибы, фрукты и  ягоды (богаты пищевыми волок-
нами, имеют низкий гликемический индекс и  низкую 
калорийность). Их можно использовать в приготов-
лении самостоятельных блюд, как дополнение 
в кашу, творог, йогурт;

—  сушеные овощи, листовая зелень, грибы, 
фрукты и ягоды также отличный вариант обогаще-
ния рациона пищевыми волокнами. А  смоква и 
натуральная пастила без добавленного сахара ста-
нут здоровой альтернативой кондитерским изде-
лиям;

—  сушеные и консервированные бобовые (фа- 
соль, горох, нут, чечевица) отличаются высоким со- 
держанием растительного белка и  одновременно 
пищевых волокон, они имеют низкий и  средний 
гликемический индекс;

—  сухофрукты, орехи и семена подсолнечника, 
тыквы, не  содержащие добавленный сахар, сироп 
и соль можно употреблять в качестве “перекуса” или 
добавлять в блюда: салаты, каши, творог или йогурт. 
Уместно использовать и натуральную ореховую пасту 
без сахара, соли, пальмового или частично гидроге-
низированного растительного масла;

—  хотя стоит отдавать предпочтение свежим, 
замороженным или сушеным овощам, консервиро-
ванные овощи тоже могут быть уместной альтерна-
тивой ввиду длительного срока хранения. Старай-
тесь выбирать продукты с  низким содержанием 
соли или без соли. Консервированные грибы, зеле-
ный горошек, помидоры, зеленая фасоль могут 
быть использованы в приготовлении блюд;

—  цельнозерновые продукты, крупы и  корне-
плоды с высоким содержанием крахмала: гречневая 
и перловая крупы, пшено, неочищенный рис, мака-
ронные изделия из  цельнозерновой муки, а  также 
традиционные хлопья “Геркулес” отличаются высо-
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ким содержанием клетчатки и  длительным сроком 
хранения;

—  хлеб, хлебобулочные изделия из цельнозер-
новой муки, несоленые и  несладкие крекеры, 
хлебцы имеют достаточно долгий срок хранения. 
Хлеб можно нарезать ломтиками и заморозить для 
дальнейшего использования или изготовить 
в духовке сухари без добавления соли;

– картофель, как и  другие корнеплоды, имеет 
долгий срок хранения. Оптимальными способами 
его приготовления является запекание, отварива-
ние, приготовление на  пару. Картофель можно 
готовить в кожуре, так в нем остается больше пище-
вых волокон;

—  молочные продукты с  низким содержанием 
жира. Молочные продукты являются оптимальным 
пищевым источников кальция и  белка. Ультрапас-
теризованное молоко в  бутылках или тетрапакетах 
позволяет обеспечить долгий срок годности. Аль-
тернативным вариантом может стать сухое или кон-
сервированное молоко. В  приоритете продукты 
в вакуумной упаковке (сыр, творог и др.), имеющие 
более длительный срок хранения;

—  яйца и рыбные консервы. Служат ценными 
источниками белка и полезных жиров, имеют дол-
гий срок хранения и  удобны для использования 
в  приготовлении блюд. По  возможности исполь-
зуйте рыбу, консервированную в собственном соку;

—  рыба, птица, мясо. Отдавайте предпочтение 
охлажденным продуктам в контейнерах или вакуум-
ных упаковках. Если не  успеваете использовать 
продукты в срок, заморозьте их. Если продукт при-
обретался без упаковки, необходимо дома разделать 
его на  порционные куски и  обязательно хранить 
в морозильной камере.

Рекомендации по безопасности пищевых продуктов 
Гигиенические требования к приготовлению пищи: 

руки, кухонные приборы, поверхность стола 
и посуды должны быть всегда чистыми; сырые про-
дукты должны находиться отдельно от  готовых 
к  употреблению, особенно это касается сырого 
мяса, птицы, рыбы; все сырые овощи и  фрукты 
перед употреблением должны быть обязательно 
тщательно промыты под струей воды; мытье свежих 
продуктов с  мылом или другими средствами 
не  рекомендуется. Свежие продукты пористые 
и  могут поглощать химические вещества, не  жела-
тельны для потребления; блюда должны быть дове-
дены до  полной готовности; продукты питания 
должны храниться при безопасной температуре 
(<5 C или >60 C); воду и сырые продукты следует 
приобретать из надежных источников, у проверен-
ных поставщиков.

Гигиенические требования к  покупке продуктов: 
упаковку продуктов следует обязательно протереть; 
использовать дезинфицирующие средства для мытья 
рук на входе в магазин и выходе, даже если на руки 

одеты резиновые перчатки; по  возращению домой 
тщательно вымыть руки, после разбора покупок  — 
повторно помыть руки; в магазине избегать прикос-
новения к  предметам, которые не  будут куплены.

Рекомендации по  построению рациона здорового 
питания

Рацион или диета — это комплексная выстроен-
ная система питания, поэтому использование только 
одного из компонентов рациона не приносит выра-
женного протективного эффекта, необходимо следо-
вать всем основным правилам и соблюдать:

Энергетическое равновесие — потребление кало-
рий с  пищей должно соответствовать энергозатра-
там организма. Энергоценность рациона здорового 
питания составляет ~2000 ккал: 2200 ккал  — для 
мужчин и 1800 ккал — для женщин. В условиях сни-
женной физической активности калорийность ра
циона необходимо уменьшить до 1800-1700 ккал для 
мужчин и 1600-1500 ккал для женщин.

Сбалансированность и  полноценность рациона. 
Присутствие в  питании всех основных пищевых 
групп продуктов, которые являются оптимальными 
источниками поступления необходимых для функ-
ционирования организма нутриентов: белка, угле-
водов и  жиров, витаминов, минералов и  пищевых 
волокон. Поступление нутриентов должно быть 
в  необходимых пропорциях для обеспечения про-
цесса оптимального усвоения компонентов пита-
ния. Основную часть рациона (не <3/4, или 75%) 
должны составлять растительные продукты, а  жи- 
вотные — не >1/4 рациона, или 25%.

Основные практические шаги построения раци-
она здорового питания

Ежедневно в  рационе должно присутствовать 
не  <400  г или 5 порций овощей и  фруктов. Жела-
тельно чтобы не менее половины этого количества 
приходилось на свежие продукты. Пример: 2 фрукта 
(яблоко, банан), порция сухофруктов или сушеных 
орехов и 2 овощных блюда (салат из овощей и гар-
нир из  тушеных овощей). Целесообразно чаще 
включать в  рацион грибы, листовую салатную 
зелень, ягоды  — источники высокого содержания 
пищевых волокон.

—  Зерновые продукты составляют основу раци-
она. Предпочтительны цельнозерновые продукты, 
нерафинированные крупы, хлеб из цельнозерновой 
муки с  добавлением семян, отрубей. Включение 
таких продуктов увеличивает потребление пищевых 
волокон, выполняющих детоксикационную функ-
цию для организма, что особенно актуально 
в период заболевания. Следует избегать дрожжевой 
выпечки и других “пышных” изделий, обладающих 
не  только высокой калорийностью, но  и  высокой 
гликемической нагрузкой. Обязательным является 
употребление не  менее одного блюда из  зерновых 
в день, пример — каша на завтрак и/или крупяной 
гарнир к основному блюду.
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—  Бобовые являются оптимальными источни-
ками растительного белка, блюда из них следует как 
можно чаще включать в  рацион. Приготовление 
бобово-овощных блюд (рагу, салат) с  добавлением 
большого количества салатной зелени (укроп, кинза, 
петрушка и  др.) позволяет снизить эффект метео-
ризма, иногда возникающий после их употребления.

—  Птица (курица, индейка, утка), яйца, рыба 
и морепродукты являются полезными источниками 
животного белка. Целесообразно включать 100-
200 г одного из этих продуктов. Рыбу следует потре-
блять не  реже 2 раз/нед., включая жирную рыбу 
(лосось, палтус, макрорус, сельдь, скумбрия, сар-
дины). Птицу следует употреблять без кожи, удаляя 
ее до момента приготовления блюда.

—  Молочные продукты  — основные источники 
пищевого кальция! Рекомендуется ежедневно потре-
блять 1-2 порции. Предпочтительна молочная про-
дукция с низким содержанием жира: молоко, кефир 
и йогурт — 0-2,5% жирности, сыр — 4-17%, творог — 
0- 5,0% жирности, сметана — 10-15%. Следует избе-
гать употребления сливок, изделий с  добавленным 
сахаром (творожная масса, сырки, мусс, крем, молоч-
ные ломтики) и ограничить потребление сливочного 
масла до  10-20 г/сут. Если потребление молочных 
продуктов невозможно, то  следует проконсультиро-
ваться с врачом на предмет ежедневного приема пре-
парата, содержащего кальций.

—  Потребление красного мяса (говядина, сви-
нина, баранина) ввиду высокого содержания насы-
щенных жиров целесообразно ограничивать до  2-3 
раз/нед. (не >300-350 г/нед.), а  субпродуктов 
(печень, язык) — до 1-2 раз/мес. Предпочтительно 
нежирное мясо (без видимого жира). Мясоколбас-
ные изделия (сосиски, сардельки, колбасы, карбо-
наты и  др.) целесообразнее максимально ограни-
чить до  полного исключения из  рациона ввиду 
высокого содержания в  них соли и  насыщенных 
жиров; кроме того, они не  являются продуктами 
высокой пищевой ценности или оптимальными 
источниками нутриентов для организма.

—  Ограничение потребления соли  — не  >5 г/сут. 
(это 1 ч. л. “без верха”) и  это все количество соли, 
которое используется и в приготовлении пищи, и уже 
содержащееся в  готовых продуктах питания (хлебо-
булочные изделия, молочные продукты, консервиро-
ванная продукция). Чтобы не превышать рекоменду-
емый уровень целесообразно ограничить или исклю-
чить продукты с  высоким содержанием соли (кол- 
басные изделия, мясные деликатесы, пикантные 
закуски), избегать блюд быстрого приготовления 
(пицца, блюда фаст-фуд), сливать жидкость из кон-
сервированных продуктов, а сами продукты — про-
мывать водой, чтобы снизить содержание соли. 
Не  досаливать перед употреблением уже приготов-
ленную пищу, для придания вкусовых оттенков 
можно использовать сок лимона, корень имбиря, 

сельдерея, зелень и  специи. Не  используйте соусы 
промышленного приготовления (майонез, соевый, 
рыбный и др.), содержание соли в них очень высокое.

—  Ограничение потребления добавленного сахара1. 
Уровень потребления сахара, рекомендуемый ВОЗ, 
составляет <5% от общего потребления энергии (это 
соответствует примерно 6 ч. л.). В  качестве десерта 
предпочтительны свежие фрукты, ягоды ли изделия 
из них без добавленного сахара. Альтернативой явля-
ются также замороженные фрукты и ягоды. Внима-
ние к обезжиренным десертам — в них часто содер-
жится большое количество сахара. Следует ограни-
чивать количество добавляемого в  еду сахара или 
меда, стараться не подслащивать напитки. 

—  Ограничение потребления жиров. ВОЗ реко-
мендует ограничить потребление жиров до  уровня 
<30% от совокупного потребления энергии, при этом 
доля насыщенных жиров должна составлять не  >10% 
от  этого количества. Для соблюдения этого целесо
образно выбирать способы приготовления с исполь-
зованием минимального количества жира или без 
использования — приготовление на пару, отварива-
ние, запекание, тушение. Растительные масла (под-
солнечное, оливковое и  др.) полезнее животных 
жиров, именно они предпочтительны в приготовле-
нии пищи. Избегайте потребления жареных блюд 
и  блюд, приготовленных во  “фритюре” (сладкий 
хворост, луковые кольца, картофельные чипсы, рыба 
в “кляре”, куриные “наггетсы”, пончики, чебуреки, 
овощи “темпура” и др.) поскольку в процессе жарки 
образуются транс-изомеры жирных кислот, оказыва-
ющие выраженное повреждающее действие на орга-
низм. По  возможности сократите потребление 
таких продуктов, как пальмовое или кокосовое мас
ло, твердый кулинарный жир и маргарин с частично 
гидрогенизированным жиром в составе.

—  Потребление достаточного количества жид-
кости является важным для здоровья. Лучший 
напиток — это вода, для придания вкуса возможно 
добавление сока лимона, листьев мяты, лаванды 
или розмарина, ломтиков цитрусовых, долек огурца, 
фруктов или ягод. Замена сахаросодержащих напит-
ков водой — лучший способ сократить потребление 
сахара и  излишних калорий. Старайтесь не  пить 
в больших количествах крепкий кофе, крепкий чай 
и  особенно содержащие кофеин прохладительные 
или энергетические напитки. Это может привести 
к обезвоживанию и отрицательно повлиять на сон. 
Рекомендуемый уровень жидкости составляет 1,6 л/сут. 
для женщин и 2,0 л/сут. для мужчин.

—  Соблюдение режима питания. В  домашних 
условиях диван и холодильник находятся в пределах 
1 � К добавленному сахару относится сахар, добавляемый в процес-

се приготовления блюда, изделия или пищевой продукции при 
производстве, а также содержащийся в меде и сиропе. Сахара, 
которые содержатся в натуральных сырых продуктах, не относят-
ся к добавленному сахару.
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легкой досягаемости, поэтому следует избегать пе
рекусов и соблюдать режим питания, труда и отдыха. 
Оптимальный режим питания  — это 3 основных 
приема пищи (завтрак, обед и  ужин) с  5-часовым 
интервалом. Завтрак обязателен. Самое оптималь-
ное блюдо для завтрака — это каша, а самое идеаль-
ное — каша из овсяных хлопьев “Геркулес”, допол-
ненная ягодами, фруктами, орехами или сухофрук-
тами. Традиционную яичницу или омлет можно 
дополнить овощным салатом и  зеленью, а  творог 
и  йогурт  — фруктами, ягодами, орехами или сухо
фруктами. Порция утреннего напитка должна быть 
больше обычной  — не  <250-300 мл. Для обеда 
и  ужина подойдет порция рыбы (морепродуктов), 
птицы или отварной говядины с  крупяным или 
овощным гарниром и  салат из  свежих овощей, 
заправленный растительным маслом, а на десерт — 
фрукты или ягоды. Нет обязательного правила: 
употреблять на обед мясо, а на ужин — рыбу. Выбор 
остается за  пациентом. Оптимальный интервал 
между завтраком и ужином — не более 10-11 ч. Если 
завтрак в 8:00 ч, то ужин в 18:00-19:00 ч. Традицион-
ный прием чая сопровождайте сухофруктами, суше-
ными орехами, ягодами и фруктами, а из сладостей 
выбирайте натуральные изделия: смокву, яблочные 
чипсы. Пастила, зефир и мармелад хотя и содержат 
меньше насыщенных жиров по  сравнению с  дру-
гими сладостями, содержание сахара в них высокое.

—  Контроль за параметрами тела (вес и окруж-
ность талии) осуществляйте не  реже 1 раза/мес. 
утром натощак, до  завтрака. Риск развития сер-
дечно-сосудистых и  онкологических заболеваний, 
сахарного диабета резко увеличивается, если окруж-
ность талии у  мужчин превышает 102  см, а  у  жен-
щин — 88 см.

Изоляция создает условия для более тесного 
общения членов семьи и  возможность чаще соби-
раться за одним столом. Семейные завтраки, обеды 
и ужины позволяют родителям показать детям при-
мер здорового питания. Пребывание дома создает 
условия для совместного приготовления пищи 
и  экспериментов с  новыми рецептами. Участие 
детей важно для формирования у них навыков здо-
рового питания и пищевой безопасности, в т. ч. мыть 
руки, протирать поверхности и  не  употреблять 
в пищу некоторые продукты в сыром виде.

Период длительного пребывания дома — отлич-
ный повод выстроить свой рацион питания в соот-
ветствии с критериями здорового питания и сделать 
это своей ежедневной постоянной практикой. Сле-
дует предостеречь людей, которые находятся в изо-
ляции связи с заболеванием. Наличие инфекцион-
ного заболевания (в настоящий момент актуальной 
является инфекция COVID-19), острого периода 
или обострения хронического заболевания является 
абсолютным противопоказанием для резкой смены 
типа питания, проведения разгрузочных и  “голод-

ных” дней, как и  других подобных вариантов. 
Исключение составляют только лечебные рационы, 
назначаемые специалистом. Рацион здорового пи
тания не  защищает полностью от  инфекционного 
заболевания, но  снижает риск, потому как создает 
условия для нормального функционирования им
мунной системы.

Советы пациентам по физической активности 
(ФА) в условиях пандемии и самоизоляции 

Необходимо объяснить пациентам, что низкий 
уровень ФА и сидячий образ жизни оказывают не
гативное влияние на  здоровье, благополучие и  ка- 
чество жизни, а пребывание в карантинном режиме, 
ограничивающем привычную двигательную актив-
ность, может вызвать дополнительный стресс. 
Физические упражнения и  техники расслабления 
помогут сохранить спокойствие и  защитить здо
ровье граждан, находящихся на  самоизоляции 
в течение этого времени. Согласно рекомендациям 
ВОЗ, взрослые должны посвящать 150 мин уме
ренной ФА или 75 мин интенсивной ФА в  неделю 
либо сочетанию умеренной и  интенсивной ФА.

ВОЗ рекомендует лицам без симптомов заболе-
ваний в условиях домашнего карантина:

—  Короткие активные перерывы в  течение дня. 
Короткие разминки являются дополнением к реко-
мендациям в  отношении продолжительности ФА 
в течение нед. Танцы, игры с детьми и выполнение 
домашних обязанностей, таких как уборка дома 
и уход за садом, также позволяют оставаться физи-
чески активными в домашних условиях.

—  Использование он-лайн-ресурсов, которые пред-
лагают комплексы физических упражнений. Многие 
из  них находятся в  бесплатном доступе на  YouTube. 
В отсутствие опыта выполнения подобных упражне-
ний необходимо соблюдать осторожность и  прини-
мать во внимание свое здоровье и свои ограничения 
(переносимость нагрузок).

—  Ходьба. Даже в  небольших помещениях 
хождение по  периметру или марш на  месте могут 
помочь оставаться активными. Если вам звонят, 
стойте или ходите по  дому, во  время разговора, 
а не сидите. Если вы решили выйти на улицу, чтобы 
прогуляться или заняться спортом, убедитесь, что 
вы находитесь на  расстоянии не  менее 1,5-2  м 
от других людей.

—  Проведение времени в  стоячем положении. Со- 
кратить время, проводимое в  сидячем положении, 
и  по  возможности отдавать предпочтение положе-
нию стоя, стараться оставаться не  более 30 мин 
в сидячем положении и положении лежа. Во время 
отдыха в сидячем положении следует отдавать пред-
почтение чтению, настольным играм, собиранию 
пазлов.

—  Расслабление. Медитация, глубокие вдохи 
и выдохи помогут сохранять спокойствие.



277

Cогласованное мнение экспертов

Примеры физических упражнений в домашних 
условиях (рекомендовано Евробюро ВОЗ)

Чтобы поддержать активное физическое состо-
яние находящихся на самоизоляции, в европейском 
бюро ВОЗ подготовлен пример комплекса физиче-
ских упражнений для выполнения в  домашних 
условиях, не  требующих никаких дополнительных 
приспособлений, что особенно важно при самоизо-
ляции.

Подъем колена к локтю. Коснитесь локтем про-
тивоположного колена, чередуя стороны. Выпол-
няйте упражнение в  своем темпе. Попробуйте 
выполнить упражнение в течение 1-2 мин с переры-
вом на  отдых в  течение 30-60 сек и  повтором до 
5  раз. Это упражнение способствует работе сердца 
и увеличивает частоту дыхания.

Планка. Уверенно обопритесь на  предплечья, 
удерживая локти под плечами. Сохраняйте высоту 
положения бедер на  уровне головы. Задержитесь 
в этом положении на 20-30 сек или более продолжи-
тельное время, если возможно, делая перерывы 
по 30-60 сек и повторяя цикл до 5 раз. Это упражне-
ние способствует укреплению мышц живота, рук 
и ног.

Укрепление мышц спины. Прикоснитесь к  ушам 
кончиками пальцев и  поднимите верхнюю часть 
корпуса, удерживая ноги на  полу. Опустите верх-
нюю часть корпуса. Выполняйте это упражнение 
10-15 раз (или более), делая перерывы по 30-60 сек 
и повторяя цикл до 5 раз. Это упражнение способ
ствует укреплению мышц спины.

Приседания. Поставьте ноги на  ширине бедер. 
Стопы слегка направлены в  сторону. Согните 
колени настолько, насколько вам удобно, плотно 
прижимая пятки и  удерживая колени над стопами 
(не уводя их вперед). Сделайте присед и выпрями-
тесь. Выполняйте это упражнение 10-15 раз (или 
более), делая перерывы по  30-60 сек и  повторяя 
цикл до  5 раз. Это упражнение укрепляет мышцы 
ног и ягодиц. 

Боковые подъемы колена. Коснитесь локтя коле-
ном, отведя его в  сторону. Чередуйте стороны. 
Выполняйте упражнение в  своем темпе. Попро-
буйте выполнить упражнение в  течение 1-2 мин 
с перерывом на отдых в течение 30-60 сек и повто-
ром до 5 раз. Это упражнение способствует работе 
сердца и увеличивает частоту дыхания.

Cупермен. Примите исходное положение, когда 
руки находятся под плечами, а колени под бедрами. 
Поочередно тяните руку вперед, одновременно под-
нимая разноименную ногу. Выполняйте это упраж-
нение 20-30 раз (или более), делая перерывы 
по 30-60 сек и повторяя цикл до 5 раз. Это упражне-
ние укрепляет мышцы живота, ягодиц и спины.

Мост. Примите исходное положение, прижав 
стопы к полу и зафиксировав колени над пятками. 
Поднимите бедра на  комфортную для вас высоту 
и медленно опустите. Выполняйте это упражнение 
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10-15 раз (или более), делая перерывы по 30-60 сек 
и  повторяя цикл до  5 раз. Это упражнение укре-
пляет ягодицы.

Приседания со стулом. Обопритесь руками о си
денье стула и зафиксируйте ноги примерно в полу-
метре от стула. Сгибайте руки в локтях, опуская при 
этом бедра, затем выпрямите руки. Выполняйте это 
упражнение 10-15 раз (или более), делая перерывы 
по 30-60 сек и повторяя цикл до 5 раз. Это упражне-
ние укрепляет трицепсы.

Растяжка мышц груди. Сложите пальцы рук 
в замок за спиной. Потяните руки, вытянув при этом 
грудь вперед. Задержитесь в этом положении в тече-
ние 20-30 сек (или более). Удержание этого положе-
ния способствует растяжению мышц груди и плеч.

Поза младенца. Примите положение, сидя 
на пятках. Стремитесь опуститься животом к перед-
ней поверхности бедер, активно вытягивая руки 
вперед. Дышите в  обычном темпе. Задержитесь 
в этом положении в течение 20-30 сек (или более). 
Удержание этого положения способствует растяже-
нию мышц спины, плеч и боков.

Медитация в положении сидя. Примите удобное 
положение, сидя на полу, скрестив ноги (или сядьте 
на стул). Удерживайте спину в прямом положении. 
Закройте глаза, расслабьтесь и постепенно перехо-
дите на  глубокое дыхание. Сконцентрируйтесь 
на  своем дыхании, стараясь отбросить все мысли 
и  не  сосредотачиваясь на  проблемах. Оставайтесь 
в  этом положении в  течение 5-10 мин или более, 
чтобы расслабиться и очистить свой разум.

Положение ноги вверх с опорой на стену. Зафик-
сируйте бедра на  расстоянии 5-10  см от  стены 
и дайте ногам отдохнуть. Закройте глаза, расслабь-
тесь и постепенно переходите на глубокое дыхание. 
Сконцентрируйтесь на  своем дыхании, стараясь 
отбросить все мысли, и не сосредотачиваясь на про-
блемах. Оставайтесь в  этом положении до  5 мин. 
Удержание этого положения должно принести ком-
форт, способствовать расслаблению и  снятию 
стресса.

Базовые рекомендации по ФА для детей в усло-
виях ограничительного режима

—  Для детей дошкольного возраста рекомендо-
вано в день не <180 мин ФА, <1 ч сидячего времени 
(перед экраном компьютера, просмотром телепере-
дач и т. п.) и 10-13 ч полноценного сна. Детям и под-
росткам необходимо заниматься ФА от  умеренной 
до  высокой интенсивности не  менее 60 мин/день, 
время, проводимое сидя, должно составлять ≤2 ч, 
а время сна — 9-11 ч.

—  ФА детей, как правило, складывается из пое-
здок в  школу, занятий физкультурой и  перемен, 
а  также от  организованных занятий спортом, тан-
цами, подвижными играми, активным отдыхом 
на игровых площадках и в парках и пр.

—  В  условиях ограничительного режима чле-
нам семьи и лицам, обеспечивающим уход за детьми, 
педагогам, медицинским работникам важно произ-
водить действия, способствующие поддержанию 
достаточного уровня ФА у детей:
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Советы родителям и опекунам
—  Важно обсуждать с  детьми, почему необхо-

димо соблюдать ограничительный режим и вовлечь 
их в семейные решения о том, как сохранить необ-
ходимую для здоровья ФА, используя соответствую-
щие возрасту ребенка термины. Необходимо стиму-
лировать виды деятельности, в которых могут участ-
вовать все члены семьи, придерживаясь при этом 
установленных правил физического расстояния 
и доступа к открытым пространствам.

—  Длительность досуга в  состоянии сидения 
должна прерываться в  идеале каждые 30-60 мин.

—  Для детей школьного возраста необходимо 
проводить мероприятия, направленные на  интен-
сивное повышение ФА, по крайней мере, 3 раза/нед.

—  При использовании экранных средств мас-
совой информации поощряйте совместный про
смотр, позитивные социальные взаимодействия 
и опыт.

—  Необходимо стремиться к тому, чтобы время 
сна и бодрствования было одинаковым, желательно, 
чтобы экраны были вне комнаты, где спят дети, 
и избегать использования экрана перед сном.

Педагогам рекомендуется: 
—  включать в повседневные домашние занятия 

и уроки сообщения о необходимости поддерживать 
достаточную ФА, проводить уроки физкультуры;

—  использовать он-лайн, применяя мобиль-
ные технологии или радио в тех областях, где интер-
нет ненадежен или недоступен;

—  планировать он-лайн-уроки таким образом, 
чтобы ограничить длительное сидение и  способ
ствовать изменениям осанки, например, регулярно 
стоять, растягиваться или двигаться на месте;

—  поощрять детей готовить ежедневный жур-
нал ФА и помогать им самостоятельно регулировать 
свою двигательную активность.

При снятии режимных ограничений и возможности 
ведения привычного образа жизни необходимо восста-
новить уровень ФА, как минимум до  умеренной сте-
пени нагрузки. При этом необходимо придерживаться 
адаптационного режима с  постепенным ежедневным 
увеличением физической нагрузки в  зависимости 
от показателей здоровья (контроль артериального дав-
ления, пульса и пр.) и возрастного статуса.

В Приложениях 1-6 представлены авторские 
комплексы упражнений для лиц с  различными 
уровнями тренированности, разработанные экс-
пертом Национального медицинского исследова-
тельского центра терапии и  профилактической 
медицины (НМИЦ ТПМ) Новиковой Н. К. 

Рекомендации курящим пациентам, находящимся 
в самоизоляции в период пандемии 

В условиях пандемии COVID-19 и  вынужден-
ной самоизоляции особое значение приобретает 
противодействие потреблению табака и  электрон-

ных систем доставки никотина и  помощь пациен-
там в отказе от курения. 

Что необходимо объяснить курящим пациентам 
об особенностях COVID-19 и табакокурения?

—  COVID-19 наносит удар в первую очередь по 
дыхательной, сердечно-сосудистой системам. Куре-
ние повышает риск респираторных инфекций, хро-
нической обструктивной болезни легких, сердечно-
сосудистых заболеваний и  диабета, ослабляет им- 
мунную систему, оно делает пациентов более вос-
приимчивыми к  легочным инфекциям, как бакте-
риальным, так и  вирусным, и  более уязвимыми 
в отношении COVID-19, усугубляет тяжесть болез
ни и ухудшает прогноз.

—  Курение может усиливать действие рецеп-
тора ангиотензинпревращающего фермента 2, из- 
вестного рецептора как для коронавируса SARS-
CoV, вызывающего тяжелый острый респираторный 
синдром (SARS), так и для респираторного корона-
вируса человека NL638. Согласно исследованиям, 
ген, кодирующий рецептор ангиотензин-превраща-
ющего фермента 2, который новый коронавирус 
использует для заражения клеток, более активен 
у курильщиков, чем у некурящих. 

—  Сказанное выше относится и  к  электрон-
ным сигаретам, и  к  продуктам нагревания табака. 
Использование электронных сигарет подавляет 
активность генов, кодирующих белки иммунного 
и  воспалительного ответа, в  клетках слизистых 
верхних дыхательных путей — даже в большей сте-
пени, чем курение табачных изделий. 

—  Потребление электронных сигарет, вейпов, 
продуктов нагревания табака, кальянов опасно 
с точки зрения инфицирования COVID-19 и разви-
тия тяжелых последствий болезни, как и  курение. 
Электронные сигареты содержат такие химические 
вещества, как пропиленгликоль, глицерин и арома-
тизаторы; эти химические вещества способны про-
никать глубоко в легочную ткань, повреждая ее, что 
опасно при инфекции COVID-19, также поражаю-
щей паренхиму легких.

—  Курение и  потребление электронных сигарет 
способствуют распространению инфекции: процесс 
курения подразумевает, что пальцы и, возможно, 
зараженные сигареты, соприкасаются с  губами, что 
увеличивает вероятность передачи вируса из рук в рот, 
а  кальяны, просто рассадники разного рода инфек-
ций, и не только коронавирусов. Даже при использо-
вании одноразовых мундштуков, которые, тоже далеко 
не стерильные, и не всегда в наличии, есть еще шланги, 
внутри которых комфортно размножаются разного 
рода бактерии и  вирусы, включая туберкулезную 
палочку и вирус, вызывающий COVID-19.

—  Необходимо с  чрезвычайной осторожностью 
относиться к  необоснованным слухам и  к  любой 
дезинформации о  протективном влиянии курения 
на  развитие COVID-19. Известно, что курение та
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бака опасно и вредно для здоровья, в особенности 
в условиях вирусной пандемии.

—  Пассивное курение может вызвать сердечно-
сосудистые заболевания, рак легких и другие болезни 
органов дыхания, включая хронические бронхиты, 
бронхиальную астму и пневмонии. Пассивное куре-
ние особенно опасно для детей и может стать причи-
ной внезапной детской смерти, частых респиратор-
ных инфекций, в т. ч. отитов, пневмоний.

—  Доказано, что вторичный дым способен 
надолго задерживаться на  поверхностях предметов 
интерьера, а  токсичность его нарастает со  време-
нем, когда вторичный дым превращается в третич-
ный. Третичный табачный дым содержит множе-
ство мутагенов и канцерогенов и представляет опас-
ность для здоровья людей, особенно детей. 

—  Потребление электронных сигарет, вэйпов, 
продуктов нагревания табака, кальянов в  равной 
степени загрязняет окружающую среду, поскольку 
они являются источниками вторичного и  третич-
ного дыма. Это особенно важно знать и  помнить 
в условиях самоизоляции.

Советы пациентам по способам отказа от куре-
ния во время пандемии

Поведенческая поддержка, лекарственное лече-
ние, и  постепенный отказ от  курения  — основные 
способы отказа от курения в этот нелегкий период.

Поведенческая поддержка необходима куриль-
щикам, чтобы помочь справиться с поведенческими 
расстройствами, связанными с потреблением таба- 
ка, для преодоления стрессовых ситуаций.

Посоветуйте пациентам источники для получе-
ния поведенческой поддержки в  условиях каран-
тина и  самоизоляции  — мобильные и  Интернет-
приложения, телефонные горячие линии, печатные 
материалы. Важно только, чтобы это были надеж-
ные источники информации, которые предоставля-
ются правительствами, службами здравоохранения 
или медицинскими работниками.

Лекарственные препараты для лечения табач-
ной зависимости помогут в  2-3 раза увеличить 
шансы на отказ от курения. В условиях самоизоля-
ции актуальны безрецептурные препараты, в  част-
ности, никотин-содержащие медикаментозные пре-
параты. Никотин-замещающие препараты помо-
гают справляться с  никотиновой зависимостью, 
снизить тягу к  курению и  смягчать симптомы 
отмены, если они возникают, а также укрепить веру 
в успех и повысить решимость отказаться от куре-
ния. Лекарственное лечение табачной зависимости 
в  сочетании с  консультативной поддержкой дает 
наилучшие результаты.

Доступны следующие формы никотин-содер-
жащих препаратов:

—  никотиновые пластыри,
—  никотиновые жевательные резинки,
—  никотиновые подъязычные таблетки.

В условиях самоизоляции и  без возможности 
регулярного посещения врача эти препараты реко-
мендуется применять, строго руководствуясь 
инструкциями. 

Советы пациентам, которые будут полезны для 
получения максимального эффекта:

—  внимательно изучить инструкцию по  при-
менению препарата;

—  никотин-заместительную терапию начинать 
с наибольших доз препарата и постепенно снижать 
по мере получения эффекта до полной отмены пре-
парата;

—  если курильщик выкуривает ≥20 сигарет 
в  день, рекомендуется начинать лечение с  самых 
высоких доз: пластырей — с 25 мг или 21 мг (в зави-
симости от производителя), а жевательных резинок 
и  таблеток  — с  4  мг; при потреблении <20 сигарет 
в  день, терапию можно начинать со  средних доз: 
пластырей  — с  15 или 14  мг, жевательных резинок 
и таблеток — с 2 мг, и далее следовать инструкциям 
по применению;

—  полезно использовать сочетание разных 
лекарственных форм: (1) никотиновые пластыри  — 
препараты медленного и  длительного действия. Их 
применение подразумевает, что никотин медленно 
поступает в  кровь и  к  никотиновым рецепторам 
в  течение 16 или 24 ч небольшими порциями. 
Понятно, что у зависимого от никотина курильщика 
этого “фонового” присутствия никотина может быть 
недостаточно для утоления никотиновой жажды 
и время от времени могут возникать позывы к куре-
нию. И тогда вместо сигарет рекомендуется исполь-
зовать другие формы никотин-содержащих препара-
тов; (2) никотиновые подъязычные таблетки и жева-
тельные резинки — препараты быстрого и короткого 
действия. Проникая через слизистую оболочку рото-
вой полости в  кровь, никотин быстро достигает 
никотиновых рецепторов и  приносит желаемое удов-
летворение никотиновой жажды, правда, в меньшей 
степени, чем курение.

Сочетание разных форм никотин-содержащих 
препаратов дает лучший результат, чем каждая 
из  них в  отдельности, и  повышает вероятность 
отказа от курения до 3 раз, по сравнению с отказом 
без терапии.

Советы пациенту по  постепенному отказу 
от курения

Постепенный отказ от  курения подойдет тем, 
кому трудно сразу бросить курить. Однако бросать 
курить постепенно надо с  обязательным настроем 
и  решимостью полностью отказаться от  курения 
и  как можно скорее, потому что только полный 
отказ от  курения может благотворно повлиять 
на состояние здоровья, что крайне актуально в усло-
виях пандемии COVID-19.

Важно объяснить курящему пациенту, что элек-
тронные сигареты и продукты нагревания табака НЕ 
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ЯВЛЯЮТСЯ ни способом отказа от курения, ни сред-
ством для снижения вреда как альтернатива курению!

Практические советы пациентам, как побороть 
курение

—  Положительный настрой на  успех, думать 
только о преимуществах отказа от курения и пони-
мать для себя причины, почему нужно бросить 
курить (здоровье, семья, дети, расходы, коронави-
рус или надоело быть зависимым). 

—  Не  зацикливаться на  прежних неудачах, 
если таковые были. 

—  Составить план отказа от  курения. Можно 
завести дневник, записывать каждую выкуренную 
сигарету (время курения, почему закурил, мог  ли 
не курить?).

—  Оценить, что может спровоцировать куре-
ние, и заранее продумать, как избежать таких ситу-
аций.

—  Назначить день отказа, пообещать себе “боль- 
ше ни одной затяжки”, перетерпеть тягу к курению, 
рассказать родным и  близким о  своих планах или 
даже пригласить их отказаться от курения, если они 
курят.

—  Альтернативные занятия и ФА, хобби. 
—  Составить рацион питания. Показано, что 

после потребления в  пищу определенных продук-
тов, включая мясо, курение доставляет большее 
удовольствие, а другие продукты, как сыры, фрукты, 
овощи делают вкус сигарет невыносимым. 

—  Постараться поменять послеобеденные при-
вычки, занять себя чем-нибудь — палочки моркови, 
сельдерея, огурца или семечки помогут занять руки, 
рот и время, и не потянуться за сигаретой.

—  Включение в рацион питания пищи с грубой 
клетчаткой: хлеба с  отрубями, овощей, фруктов, 
злаковых, а также бобовых, сухофруктов, особенно 
чернослива и  кураги, поможет отрегулировать 
функцию кишечника и  избежать запоров. Сбалан-
сированная и  богатая витаминами пища помогает 
восстановлению организма в период отказа от куре-
ния и  не  способствует ожирению, что актуально 
в период самоизоляции.

—  Необходимо потреблять больше жидкости, 
чем обычно, даже в  неограниченном количестве 
(при отсутствии противопоказаний). Вода, травя-
ные и  фруктовые чаи, отвары, например, шипов-
ника, способствуют выведению токсинов из  орга-
низма, облегчают отхождение слизи и  мокроты 
из  органов дыхания и  способствуют их очищению 
(особенно полезна минеральная вода со  щелочной 
реакцией), помогают бороться с  сухостью во  рту. 
Но важно помнить, что все газированные напитки, 
кола, алкогольные напитки, а  также кофе и  чай 
потенцируют вкус сигарет и могут спровоцировать 
курение. Замена их на  другие напитки, например, 
на томатный сок или воду, поможет бросить курить, 
да и полезно для здоровья.

Советы пациенту, как распознавать тягу к куре-
нию и справляться с ней

Тяга к  курению каждый раз длится не  более 5 
мин. Навыки распознавать ее наступление и управ-
лять ею, помогут избежать срыва. Важно расплани-
ровать, чем и  как себя занять в  эти 5-минутные 
атаки острого желания покурить и отвлечься от ку
рения.

Дыхательные упражнения и  дыхательная гим-
настика помогают порой перебороть тягу к  куре-
нию. Можно начать с простого: дыхание с задерж
ками на вдохе и выдохе 4:4:4:4. Техника такова: Стоя 
или сидя с прямой спиной, после нескольких спо-
койных вдохов и  выдохов 1) сделать медленный 
глубокий вдох через нос на 4 счета, при этом, после-
довательно наполняя воздухом живот и  грудную 
клетку, затем 2) на  4 счета задержать дыхание 
на  вдохе, 3)  сделать медленный выдох на  4 счета 
сквозь сомкнутые губы, с обратной последователь-
ностью втягивая грудную клетку и живот, 4) задер-
жать дыхание на 4 счета на выдохе. Затем — новый 
цикл. Для начала, чтобы контролировать движения 
грудной клетки и  живота во  время упражнения, 
можно мягко расположить одну ладонь на  грудь, 
другую — на живот. Повторять 10 раз. Это упражне-
ние помогает обрести контроль над собой (дыха-
нием, сердечным ритмом, мыслями), улучшить 
поступление кислорода в  мозг, сократить расход 
кислорода, наполнить тело энергией, и справиться 
с  тягой к  сигаретам. Дыхательные упражнения 
также полезны с точки зрения управления стрессом, 
а  также профилактики легочных заболеваний, что 
очень актуально в  период пандемии COVID-19 
и самоизоляции.

Помощь-поддержка извне
—  Посоветуйте пациенту, если ему (или ей) 

трудно бросить курить в одиночестве, всегда можно 
воспользоваться помощью со  стороны. Например, 
воспользоваться дистанционными ресурсами под-
держки Минздрава России (Интернет и мобильные 
приложения, горячие линии консультативной под-
держки), можно найти единомышленников и груп
пы поддержки в социальных сетях, обменяться опы-
том и  спросить совет, бросать курить в  группе.

—  Не  забывать о  лекарствах. Никотин-содер-
жащие пластыри, таблетки и жевательные резинки 
помогут смягчить тягу к курению, справиться с ни- 
котиновой зависимостью, преодолеть курение.

—  Важно помнить, что ни в коем случае нельзя 
пытаться бросать курить с  помощью электронных 
сигарет, вейпов и  продуктов нагревания табака. 
Они только усугубят никотиновую зависимость 
и  не  позволят отказаться от  табака и  никотина.

Симптомы отмены табакокурения и  как их 
побороть

Во время отказа от  курения у  пациента может 
возникнуть ряд неприятных реакций со  стороны 
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организма, связанных с отменой никотина; их про-
явление очень индивидуально и зависит от многих 
факторов. Пациенту это надо знать, правильно их 
истолковать и преодолеть.

Усиливающийся кашель  — признак того, что 
в легких начался процесс очищения. Кашель может 
продлиться от  нескольких дней до  недели. Если 
после этого кашель не проходит, нужно обратиться 
к врачу. Чтобы облегчить этот симптом и ускорить 
очищение легких, рекомендовано обильное питье. 
Отхаркивающие микстуры — при крайней необхо-
димости.

Сухость во рту. Наряду с тем, что табак раздра-
жает горло, он вызывает его онемение, которое 
прекращается с  прекращением курения. Рекомен-
дуется обильное питье (апельсиновый сок, вода).

Трудности концентрации внимания происходят 
от  того, что организм недополучает привычное 
количество никотина. Физическая работа, физиче-
ские и  дыхательные упражнения помогут отвлечь 
внимание, заменить порцию эндорфинов, снабдить 
мозг кислородом. Кроме того, необходимо воздер-
жаться от алкоголя.

Головная боль, повышенная нервозность, бессон-
ница. Отвыкание от  никотина, которого требует 
организм, может быть мучительным процессом. 
Чтоб его облегчить, рекомендуется обильное питье, 
что поможет “вымывать” из  организма никотин 
и другие химикаты, побольше отдыхать, совершать 
расслабляющие дыхательные упражнения.

Утомляемость  — признак того, что организм 
избавляется от никотина. Никотин обладает возбу-
ждающим, стимулирующим действием, поэтому 
неудивительно, что большинство бросающих курить 
на первых порах чувствуют утомление. Необходимо 
увеличить продолжительность сна и  больше дви-
гаться.

Запоры. Присутствие никотина в  организме 
ускоряет прохождение пищевых масс через пищева-
рительную систему. Это движение может замед-
литься, пока организм не привыкнет функциониро-
вать без никотина. Необходимо немедленно увели-
чить количество грубой клетчатки в своем рационе, 
употреблять больше овощей и свежих фруктов, чер-
нослива и  отрубей каждый день до  исчезновения 
симптомов. Это поможет восстановить нормальную 
деятельность пищеварительной системы.

Набор веса. Если человек, который много лет 
курил, бросает курить, он действительно может 
прибавить в  весе. Это объясняется тем, что, отка-
завшись от  табака, человек возвращает себе преж-
нее здоровье, аппетит. В  частности, у  него восста-
навливается вкусовая чувствительность, и  первое 
время многие бывшие курильщики получают боль-
шое удовольствие от  еды. Этим и  объясняется то, 
что некоторые полнеют. Но  не каждый человек, 
прекращающий курить, набирает вес. У  людей, 

которые все-таки полнеют, в  среднем увеличение 
веса небольшое (2-4 кг). К тому же этот вес не “лиш-
ний”. Так человек  бы весил, если  бы не  курил. 
Физические нагрузки, спорт и употребление низко-
калорийной пищи с большим количеством овощей 
и  фруктов  — эффективный метод, позволяющий 
справиться с синдромом отмены и избежать увели-
чения веса.

Отказ от курения — это работа. Порой, нелег-
кая. На это, как на любую работу необходимо потра-
тить время и  силы, которых, порой, не  хватает 
в  повседневной жизни. Самоизоляция предостав-
ляет нам время. Это отличный период, чтобы нау-
чится использовать время во  благо здоровью, чтоб 
забыть про старые привычки и приобрести новые — 
более здоровые, такие, чтобы не  подталкивали 
к курению, а наоборот, отвлекали. И использовать 
силы для того, чтоб преодолеть зависимость от та
бака.

Федеральный центр профилактики и контроля 
потребления табака ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Мин-
здрава России предоставляет информационную 
и консультативную поддержку в отказе от курения. 

Рекомендации по ограничению потребления алко-
голя пациентам, находящимся в самоизоляции в пе- 
риод пандемии 

Общество впервые столкнулось с  проблемой 
потенциального риска роста потребления населе-
нием алкоголя из-за долгосрочного пребывания 
в изоляции в период пандемии COVID-19, а здраво-
охранение — с потенциально негативными послед-
ствиями этого риска для здоровья, как отдельных 
людей, так и окружения. Сохраняющаяся во многих 
странах ситуация уникальна и  мало что известно 
о  влиянии хронической изоляции на  население 
в  целом (в  отношении здоровья и  благополучия) 
в этих условиях. 

Пациенты в условиях самоизоляции подверга-
ются риску чрезмерного потребления алкоголя, 
чему могут способствовать и  распространяемые 
мифы, и  дезинформация. Поэтому при консульти-
ровании пациентов необходимо объяснять риски, 
связанные с алкоголем, как для здоровья, так и для 
социального благополучия семьи и  окружающих. 
Страх и дезинформация породили несколько опас-
ных мифов, связанных с  употреблением алкоголя 
во время пандемии.

Мифы об алкоголе и COVID-19:
Миф № 1: употребление алкоголя убивает коро-

навирус.
Это абсолютно не  так! Крепкий алкоголь 

(с  содержанием этилового спирта 60% и  более) 
может использоваться только для дезинфекции рук 
и  поверхностей. Употребление любого алкоголя 
представляет опасность для здоровья, не говоря уже 
о концентрированных спиртовых растворах. 
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Миф № 2: можно обеззаразить себя, распыляя 
раствор спирта на одежду и тело.

Распыление крепкого алкоголя не убьет вирусы, 
которые уже проникли в  организм. Распыление 
спирта может быть опасным для слизистых оболо-
чек глаз и  ротовой полости. Имейте в  виду, что 
спирт может быть полезен только для дезинфекции 
поверхностей и рук.

Миф № 3: полоща рот и горло, можно уничто-
жить вирусные частицы, которые попадают с  вды-
хаемым воздухом.

Употребление алкоголя не обеспечивает дезин-
фекцию полости рта и глотки, и не является спосо-
бом защиты от вируса.

Советы пациентам с  риском злоупотребления 
алкоголя:

—  Алкоголь обладает токсическим, наркотиче-
ским, канцерогенным влиянием на отдельные сис-
темы и организм в целом. 

—  Чрезмерное употребление алкоголя увели-
чивает риск развития некоторых форм рака, вклю-
чая рак молочной железы, толстой кишки и печени; 
алкогольной болезни печени, включая цирроз 
печени; панкреатита.

—  Употребление алкоголя повышает риск арте-
риальной гипертонии, аритмии и  инсульта. Даже 
низкий уровень употребления алкоголя может уве-
личить риск возникновения некоторых проблем 
со здоровьем. 

—  Люди, злоупотребляющие алкоголем, стра-
дают от депрессии, повышенной тревожности.

—  Чрезмерное употребление алкоголя повы-
шает риск несчастных случаев и травм, физического 
и сексуального насилия. 

—  Употребление алкоголя также связано с не
безопасной сексуальной практикой и повышенным 
риском заражения заболеваниями, передаваемыми 
половым путем и  вирусом иммунодефицита чело-
века.

—  Чрезмерное употребление алкоголя оказы-
вает влияние на  семью и  социальное окружение. 
Это фактор особенно важен в условиях самоизоля-
ции.

—  Дети, родители которых чрезмерно потре-
бляют алкоголь, подвергаются повышенному риску 
физического и  сексуального насилия, получают 
психологическую травму, становясь свидетелями 
домашнего насилия.

—  У людей с алкогольной зависимостью могут 
возрастать риски, связанные с  абстинентным син-
дромом, вызванные сложностями в  получении 
наркологической помощи.

Влияние алкоголя за центральную нервную (голов-
ной мозг), иммунную и респираторную системы:

Действие алкоголя на мозг. Для краткосрочного 
снижения уровня стресса и  улучшения самочув
ствия некоторые люди привыкли употреблять алко-

голь. Алкоголь может временно притупить негатив-
ное отношение к ситуации, но сила его воздействия 
со  временем снижается и  для достижения того  же 
уровня ощущений уже приходится увеличивать 
количество употребляемого алкоголя. Это обуслов-
лено биохимическими механизмами воздействия 
алкоголя на  мозг. Алкоголь вызывает эйфорию, 
вызываемую высвобождением дофамина и  эндо-
генных опиоидов. При этом одновременно активи-
руется тормозящее действие алкоголя из-за высво-
бождения глютамата и  нейромедиаторов гамма-
аминомасляной кислоты. Повреждение серотони- 
новой системы приводит к снижению способности 
контролировать эмоции, к  усилению негативных 
чувств. Поэтому алкоголь является депрессантом, 
повышающим стресс, депрессию и  тревожность. 
Алкоголь не должен использоваться в качестве спо-
соба преодоления стресса, ни  при каких обстоя-
тельствах.

Влияние алкоголя на  иммунитет и  респиратор-
ную систему. Употребление алкоголя влияет на кле-
точно-опосредованный и  гуморальный иммунитет. 
Этиловый спирт и  его метаболиты угнетают функ-
ции альвеолярных макрофагов, которым принадле-
жит важная роль в  защите легких от  инфекции. 
В  макрофагах замедляются метаболические про-
цессы, снижается их фагоцитарная и  мобилизаци-
онная активность.

В условиях пандемии COVID-19 особенно 
важно объяснять пациентам результаты многочи-
сленных исследований, где показано, что употре-
бление алкоголя увеличивает заболеваемость ос
трыми респираторными заболеваниями, увеличи-
вает вероятность сепсиса, повышает частоту после- 
операционных осложнений; замедляет и  делает 
менее полноценным процесс восстановления после 
инфекций или травм вплоть до  плохого срастания 
переломов и заживления ран.

Хроническое злоупотребление алкоголем при-
водит к повышенной восприимчивости и заболева-
емости бактериальными и вирусными инфекциями, 
в  частности, бактериальной пневмонией, туберку-
лезом, гепатитами. Известно, что чрезмерное упо-
требление алкоголя является фактором риска раз-
вития острого респираторного дистресс-синдрома, 
являющегося одним из самых тяжелых осложнений 
COVID-19.

Как помочь человеку сократить потребление 
алкоголя или отказаться от него полностью

С одной стороны, вынужденная изоляция  — 
это фактор, который может способствовать росту 
потребления алкоголя. Но,  с  другой стороны, это 
ситуация, которую можно использовать для того, 
чтобы сократить потребление алкоголя или отка-
заться от него совсем. Связано это с отсутствием тех 
социальных поводов, которые могут располагать 
к употреблению алкоголя в обычных неограничен-
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ных условиях. Поэтому социальная изоляция — это 
возможность сделать перерыв в употреблении алко-
голя или прекратить употребление алкоголя совсем. 
Существует несколько вариантов сокращения нега-
тивного воздействия алкоголя:

—  Сокращение количества и  частоты употре
бления алкоголя. Хотя безопасного количества ал- 
коголя не  существует, можно говорить о  границах 
низкого уровня риска, при котором опасность воз-
никновения проблем со  здоровьем невелика. На- 
пример, можно определить для себя количество 
стандартных единиц алкоголя в  нед. или в  мес. 
Кроме того, можно решить, сколько дней в  нед. 
должны быть безалкогольными. Можно установить 
предельное количество порций, выпиваемых за  1 
вечер.

Известно, что людям в  дальнейшем удается 
лучше контролировать употребление алкоголя, если 
они сначала делают 2-3-нед. перерыв. Такой отдых 
поможет разрушить старые привычки в употребле-
нии и  создаст возможности для новых способов 
справиться с  неумеренностью. Кроме того, пони-
зится толерантность к  алкоголю, и  употребление 
больших доз впоследствии покажется бессмыслен-
ным.

За время такого своеобразного “отпуска” 
от алкоголя у человека улучшится память и способ-
ность к  концентрации. Он получит практический 
опыт победы над желанием выпить, у  него повы-
сится самооценка и  уверенность в  достижении 
поставленных целей.

—  Изменение привычек/поведения в  связи 
с  употреблением алкоголя. Если в  употреблении 
алкоголя существуют проблемные шаблоны поведе-
ния, можно поставить цель изменить эти привычки. 
Например, у  человека есть привычка выпивать 
бокал вина перед сном, т. к. это облегчает засыпа-
ние.

—  Полностью отказаться от  употребления ал
коголя. Существует множество причин для полного 
отказа от  алкоголя. Это могут быть проблемы 
со  здоровьем (например, панкреатит, гепатит) или 
прием лекарств, воздействие которых на  организм 
может быть изменено алкоголем. Полный отказ 
от алкоголя необходим при алкогольной зависимо-
сти, которую характеризует сильная тяга к  употре-
блению алкоголя и сложности при попытках конт
ролировать его употребление.

Часто полному отказу от  алкоголя отдается 
предпочтение потому, что человек хочет жить здо-
ровой жизнью и  ощутить положительные измене-
ния, которые вносит в его жизнь сокращение упо-
требления алкоголя.

Абстинентный синдром. Однако если человек 
употреблял алкоголь в больших количествах и часто, 
то  внезапное прекращение может вызвать абсти-
нентный синдром и может понадобиться медицин-

ская помощь. Поэтому чрезвычайно важно пони-
мать, чем больше потребление алкоголя, тем выше 
риск симптомов абстиненции. Можно оценить 
вероятность риска развития этих симптомов с  по
мощью трех вопросов:

•  Вы пьете ежедневно >15 стандартных единиц 
алкоголя? (Это примерно полбутылки водки, или 
полторы бутылки вина, или 4-4,5 л пива)?

•  Были  ли у  вас в  прошлом симптомы абсти-
ненции при сокращении или прекращении употре-
бления алкоголя?

•  Пьете ли вы алкоголь вскоре после пробуж
дения, чтобы облегчить свое состояние?

При положительном ответе на  любой из  этих 
вопросов, возможны неблагоприятные реакции при 
сокращении или отказе от  употребления алкоголя. 
Поэтому желательна предварительная консульта-
ция, которую можно получить у специалистов нар
кологической службы вашего района или города, 
а также в режиме он-лайн у специалистов Виртуаль-
ной Клиники https://www.virtualclinic.pro.

Рекомендации по сохранению психоэмоциональ-
ного здоровья и равновесия пациентам, находящимся  
в самоизоляции в период пандемии 

Вспышка COVID-19 послужила причиной 
стресса для многих людей. Страх и  беспокойство 
о  возникновении заболевания становится причи-
ной эмоциональной реакции, ведущей к  негатив-
ным последствиям.

Какие нарушения здоровья может вызвать 
стресс, связанный с  пандемией COVID-19 и  выну-
жденной самоизоляцией:

—  страх и  беспокойство о  собственном здо
ровье и здоровье родственников;

—  нарушения сна и пищевых привычек;
—  ухудшение состояния здоровья, обострение 

хронических заболеваний;
—  увеличение количества потребляемого алко-

голя, табака и других психоактивных веществ;
—  обострение конфликтогенных ситуаций в се-

мье в связи с необходимостью домашней изоляции;
—  усиление тревоги, связанной с  экономиче-

скими последствиями карантинных мер;
—  субдепрессивные реакции, связанные с  де- 

привацией эмоциональной стимуляции от  значи-
мых видов досуга, таких как прогулки и  массовые 
развлечения;

—  нарастание невротических и психотических 
реакций от  длительного пребывания в  состоянии 
стресса.

Симптомы стресса могут включать физический, 
поведенческий, эмоциональный и когнитивный ответ

Поведенческие реакции  — неспецифические 
симптомы, такие как увеличение или уменьшение 
уровня энергии; повышение раздражительности; 
вспышки гнева; повышенное беспокойство; частые 
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истерики; избегание общения с близкими; осужде-
ние других людей; проблемы с  коммуникацией; 
сложность предоставления или получения помощи 
от  знакомых, родственников, коллег; неспособ-
ность получать радость, удовольствие от  жизни; 
излишняя суетливость, совершение непродуктив-
ных действий; снижение уровня активности до 
минимума, нежелание что-либо делать; проблемы 
с  коммуникацией, нежелание слушать чужое мне-
ние; сознательное нарушение правил безопасности 
в ситуации эпидемии, как следствие реакции отри-
цания; навязчивые чрезмерные действия по соблю-
дению гигиены; антисоциальное поведение, причи-
нение вреда окружающим; проблемы со  сном, 
невозможность расслабиться; увеличение потребле-
ния алкоголя и курения табака.

Физический компонент симптомов стресса про-
является как симптомы соматических заболеваний, 
таких как потеря аппетита или чрезмерный аппетит; 
потливость; беспричинный тремор или конвульсии; 
слабость, повышенная утомляемость; нервное пере-
возбуждение; гиперемия; тахикардия; затрудненное 
дыхание; психосоматические реакции боли и  дис-
комфорта; снижение иммунитета.

Эмоциональный компонент чаще всего проявля-
ется чувством тревожности или страха, ощущением 
вины, печали, апатии, гнева, раздражения, плакси-
востью, чувством одиночества, подозрительностью 
и фобическими реакциями.

Симптомы когнитивных нарушений, такие как 
проблемы с  запоминанием и  воспроизведением 
информации; проблемы с  концентрацией внима-
ния; сужение поля внимания; повышенная отвлека-
емость; отрицание опасности; вытеснение из созна-
ния информации об  опасности; интеллектуализа-
ция фактов об  опасности  — пространные рас- 
суждения об эволюционных процессах и т. д.; нару-
шение логики и спутанность мышления.

Когнитивные искажения являются примером эво-
люционно сложившегося поведения. Некоторые из 
них выполняют дезадаптивную функцию, поскольку 
они способствуют менее эффективным действиям 
или иррациональному принятию решений.

Отрицание фактов: человек воспринимает 
факты, свидетельствующие об  опасной ситуации 
для него и его близких, но либо отрицает их правди-
вость, либо признает их, но  отрицает или сильно 
преуменьшает их серьезность. Пример: пожилой 
человек, перенесший несколько тяжелых заболева-
ний и кризисных ситуаций в жизни, отрицает опас-
ность для него вируса COVID-19, как разновидно-
сти острой респираторной вирусной инфекции, 
которыми он много раз болел и  успешно излечи-
вался ранее.

Катастрофизация: привычка воспринимать 
любую мелкую неприятность как неотвратимое бед-
ствие. Пример: человек почувствовал лёгкое недо-

могание, и тут же представляет себе, что это — пер-
вый симптом тяжелой болезни, которая вероятно 
закончится его смертью. Или он полностью здоров, 
но возможность заразиться еще впереди, а он зара-
нее “знает”, что непременно будет болеть в тяжелой 
форме, потому что всегда ожидает худшего.

Когнитивный сдвиг. Речь идет о базовом измене-
нии, которое происходит в  мышлении. По  мере 
формирования эмоционального расстройства нару-
шается восприятие определенной информации. 
Например, в случае тревожного расстройства, в фо- 
кусе оказывается “опасность”, поэтому человек 
приобретает повышенную восприимчивость к  опас-
ным стимулам.

Советы пациенту по преодолению стресса
Ограничение информации. Установите лимиты 

по чтению и просмотру видео о пандемии. Выбери
те информацию, которой можно доверять, не чи
тайте желтую прессу. Контролируйте время, прове-
денное в социальных сетях.

Релаксация (медитация, глубокое дыхание, 
хобби, чтение, слушание музыки, общение). Выде-
лите несколько часов в  день, которые вы будете 
посвящать релаксации с помощью наиболее прият-
ных вам способов, и  неукоснительно соблюдайте 
это время отдыха.

Формирование устойчивости к  стрессу (сбалан-
сированное питание, физическая активность, огра-
ничение потребления алкоголя). Позаботьтесь о своем 
физическом состоянии, чтобы иметь возможность 
противостоять стрессу.

Социальная поддержка (взаимоподдержка со 
стороны друзей, членов семьи). Поддерживайте об- 
щение со  своими близкими и  друзьями, активно 
проявляйте заботу в  их адрес, и  с  благодарностью 
принимайте их заботу по отношению к вам.

Советы пациенту для поддержания здорового сна
Придерживайтесь режима. Ложитесь спать каж-

дый день в одно и то же время (и в будни, и в выход-
ные).

Заведите расслабляющие привычки  — ближе 
ко  времени сна слушайте успокаивающую музыку, 
примите теплую ванну, сделайте легкую растяжку, 
прочитайте бумажную книгу или журнал.

Ограничьте использование гаджетов, просмотр 
телевизора за 1-2 ч до сна.

Приглушайте свет в помещении за 1-2 ч до отхода 
ко сну.

Проветрите вечером спальню, поддерживайте 
в ней температуру на пару градусов ниже, чем в дру-
гих комнатах.

Контролируйте дневной сон. Если вы хотите 
спать дольше ночью короткий дневной сон может 
негативно сказаться на  длительности ночного сна, 
но, если вы страдаете бессонницей или нарушени-
ями ночного сна, дневной сон может вам помочь. 
Желательно спать днем сразу после обеда, если вы 
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будете спать позже, ваш сон будет более глубоким, 
что может привести к  проблемам с  засыпанием 
на ночь. Оптимальная продолжительность дневного 
сна не более 40 мин.

Избегайте потребления кофеина (кофеин содер-
жится в кофе, чае и некоторых газированных напит-
ках).

Не употребляйте алкоголь. Алкоголь помогает 
заснуть быстрее, при этом значительно ухудшается 
качество сна за счет подавления фазы быстрого сна. 
В 10% случаев алкоголь является причиной хрони-
ческой бессонницы.

Не переедайте на  ночь (старайтесь ужинать за 
2-3 ч до сна).

Обратитесь за профессиональной психологиче-
ской помощью, если вы чувствуете ухудшение ва
шего психологического состояния, а  также в  тече-
ние последних 2 нед. ощущаете ухудшение настрое-
ния, когнитивных функций, ощущаете апатию.

Мобильное здравоохранение в условиях панде-
мии в помощь пациенту

Одним из  вызовов, с  которым столкнулось 
здравоохранение в условиях пандемии, это ограни-
чения или запрет на профилактические посещения 
медицинских организаций. Люди, которые нужда-
лись в профилактических услугах, остались без под-
держки. Именно поэтому разработка мобильных 
приложений, которые бы позволили удаленно ока-
зывать профилактическую помощь, в  настоящее 
время чрезвычайно важна.

Мобильные технологии получили широкое 
распространение во  всем мире; их использование 
растет быстрыми темпами не только для целей меж-
личностного общения, но  и  как важный аспект 
коммуникационной инфраструктуры для различ-
ных отраслей, включая финансы, образование 
и маркетинг. 

Мобильные технологии все чаще используются 
для укрепления здоровья и профилактики заболева-
ний. Исследования показали, что периодические 
подсказки и напоминания являются эффективным 
методом поощрения пациентов в  их начинаниях 
укрепления здорового поведения, отказа от  вред-
ных привычек, оздоровления питания и пр. 

Обмен текстовыми сообщениями для консуль-
тирования пациентов применяется в  ряде стран 
у больных туберкулезом и ВИЧ-инфекцией. Обмен 
текстовыми сообщениями имеет то преимущество, 
что он асинхронный, поскольку к нему можно обра-
щаться в  любое удобное для пользователя время. 
Преимущества текстовых сообщений еще и  в  их 
доступности на старых моделях телефонов, что осо-
бенно актуально для лиц с  невысоким достатком 
и пожилых. 

Основным недостатком использования тексто-
вых сообщений является необходимость оплаты 

этой слуги провайдеру. Поэтому с появлением тех-
нологии чат-бота, технологические возможности 
он-лайн консультирования и  поддержки пользова-
телей выросли. Хотя первый чат бот был разработан 
более чем 50 лет назад, технология стала популяр-
ной только в наши дни.

Именно сейчас появились большие возможно-
сти для использования ботов в сфере здравоохране-
ния, в  частности, для профилактики изменения по- 
ведения, связанного с такими поведенческими фак-
торами риска, как курение, употребление алкоголя 
или избыточная масса тела.

Специалистами ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Мин-
здрава России в настоящее время проводится дора-
ботка такого приложения в тестовом режиме в рам-
ках Российско-Японского проекта по  снижению 
избыточной массы тела. Встроенная в приложение, 
которое получило название “Доктор ПМ”, про-
грамма-бот позволяет запрашивать у  пользователя 
информацию о  результатах измерения массы тела, 
двигательной активности и  особенностей питания 
и  реагировать на  полученные данные текстовыми 
сообщениями. По  специально разработанному 
алгоритму бот рассылает три типа сообщений: 

—  Напоминания (например, “Не забудьте пере-
дать со своего шагомера данные о ФА за прошлую 
неделю”).

—  Сообщения информационно-справочного ха
рактера (например, “Пропуская завтрак, вы умень- 
шаете эффективность снижения массы тела. Пом-
ните, завтрак фактически помогает контролировать 
вес”).

—  Мотивирующие (поддерживающие) сообщения 
(например, “Вы действительно нацелены на резуль-
тат! То, что вы увеличиваете продолжительность про 
гулок, очень хорошо. Ходьба обязательно принесет 
пользу вашему здоровью и настроению!”).

Кроме того, у  каждого специалиста, которым 
может быть врач, психолог или средний медработ-
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и  при необходимости отправлять в  чат дополни-
тельные сообщения для пациента.

Таким образом, система позволяет работать как 
в  автономном режиме без участия человека, так 
и с помощью специалиста. Но все это осуществляется 
в режиме он-лайн, без необходимости очных визитов.

Отрабатываемая в настоящее время технология 
универсальна и  позволяет работать с  различными 
факторами риска. Поэтому специалисты НМИЦ 
ТПМ планируют развивать данное направление 
и разрабатывать алгоритмы для пациентов, бросаю-
щих курить, сокращающих употребление или отка-
зывающихся от алкоголя.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

ник, и  пациента есть личный кабинет, доступ 
к которому можно получить через специально раз-
работанный Web-сайт. В  личном кабинете специа-
лист может анализировать динамику параметров 
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Приложения 

Приложение 1 
Примерный комплекс упражнений утренней гимнастики  

для лиц с низким уровнем тренированности на подготовительном этапе
№ Исходное положение Содержание упражнения Дозировка
1 Ходьба на месте, руки в произвольном 

положении.
Вращение рук в лучезапястных суставах вперед и назад. 
Дыхание произвольное. В спокойном темпе.

4 — вперед
4 — назад
16 шагов

2 Стойка ноги врозь, руки свободно висят. Подняться на носках, руки через стороны вверх, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 

4-6

3 Стойка ноги врозь, руки в стороны. Пружинящие полуприседания с последующим 
выпрямлением ног и подниманием на носки  
(на счет 1-2-3), руки вниз, вперед, вверх. 
Вернуться в и. п. (на счет 4). 
Дыхание произвольное. 

4-6

4 Стойка ноги врозь, руки на поясе, большие 
пальцы в сторону поясницы. 

Вращение таза в одну и другую сторону. Дыхание 
произвольное.

4 в каждую сторону 
4+4x2

5 Стойка ноги врозь, руки на поясе, большие 
пальцы в сторону поясницы.

Наклониться вперед, выдох. Выпрямляясь, слегка 
прогнуться, вдох.

6-8

6 Стойка ноги врозь, руки в стороны. Пружинящие наклоны вперед, cтараясь коснуться пола 
пальцами рук у носка одной ноги (на счет 1-2-3). 
Вернуться в и. п. (на счет 4).
То же к другой ноге. 
Дыхание произвольное.

4-6 в каждую  
сторону

7 Стойка ноги врозь, одна рука вверх, другая 
на поясе. 

Наклонить туловище в сторону, противоположную 
поднятой руке, вдох. Вернуться в и. п., выдох. 
То же в другую сторону. 

4-6 в каждую  
сторону

8 Стойка ноги вместе, руки вперед. Мах ногой назад с одновременным отведением рук 
назад-вверх, вдох. Вернуться в и. п., выдох. 
То же другой ногой. 

4-6 каждой ногой

9 Стойка ноги врозь, кисти к плечам. Повернуть туловище в сторону с махом рук в стороны 
назад. Вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же в другую сторону.

4-6 в каждую  
сторону

10 Стойка боком к опоре (спинка стула, край стола 
и т. п.) опереться рукой о нее, другая в сторону. 

Поднять ногу, согнутую в колене повыше, туловище 
не наклонять, вдох. Вернуться в и. п., выдох. 
То же другой ногой.

4-6 каждой ногой

11 Стойка ноги врозь, руки в опоре на уровне 
живота (спинка стула, край стола и т. п.).

Присесть на носках, спина прямая (на счет 1-2), вдох. 
Вернуться в и. п. (на счет 3-4), выдох. 

6-8

12 Ходьба на месте, руки в произвольном 
положении. 

Махи руками в стороны, вверх, вперед в произвольном 
порядке, в спокойном темпе. 
Дыхание произвольное.

До 1 мин 

Примечание: и. п. — исходное положение.



290

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3)

Приложение 2
Примерный комплекс упражнений утренней гимнастики 

для лиц с низким уровнем тренированности на основном этапе
№ Исходное положение Содержание упражнения Дозировка
1 Ходьба на месте, руки в произвольном 

положении.
4 шага на носках, 4 шага обычная ходьба с расслаблением рук 
и встряхиванием кистей на каждый шаг в спокойном темпе. 
Дыхание произвольное. 

30-60 сек

2 Ходьба в передвижении на носках 
с движениями руками.

Шаг одной ногой — руки вперед, шаг другой ногой — руки 
в стороны, шаг одной ногой — руки вверх, шаг другой ногой — 
опустить руки в быстром темпе.
Дыхание произвольное. 

30-60 сек

3 Ходьба в передвижении, кисти к плечам. Вращение согнутых рук вперед и назад в быстром темпе. 
Дыхание произвольное. 

4 вперед
4 назад
4+4x3

4 Стойка ноги врозь, руки на поясе, большие 
пальцы в сторону поясницы.

Вращение таза в одну и другую сторону.  
Дыхание произвольное. 

4 в каждую  
сторону 
4+4x3

5 Стойка ноги врозь, руки в стороны. Пружинящие приседы на носках, руки вперед (на счет 1-2-3). 
Выпрямиться, отводя руки в стороны назад, прогнувшись  
(на счет 4). 
Дыхание произвольное. 

8-10

6 Стойка ноги врозь, руки, сцепленные 
“в замок” на затылке.

Пружинящие наклоны туловища вперед, сводя локти (на счет 
1-2-3), колени не сгибать. 
Вернуться в и. п. (на счет 4), слегка прогнувшись и отводя локти 
назад. 
Дыхание произвольное. 

6-8

7 Стоя на четвереньках. Прогнуться в пояснице, поднимая голову вверх-назад, 
вдох. Затем опустить голову, подбородок к шейной ямке, 
“закруглить” спину, втянув живот, выдох. 

6-8

8 Стоя на четвереньках. Согнуть руки в локтях, подбородок к полу, отвести одну ногу 
назад, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же другой ногой. 

6-8

9 Лежа на животе, руки, согнутые в локтях 
в упоре, локти на уровне пояса.

Выпрямляя руки, принять положение упора на коленях, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

6-8

10 Лежа на животе, руки на поясе, большие 
пальцы в сторону поясницы, ноги прямые.

Поднять верхнюю часть туловища, прогнувшись в пояснице 
и сводя локти, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

6-8

11 Лежа на спине, руки вдоль туловища, ноги 
прямые.

Поднять прямые ноги на 45 градусов, сделать круг двумя 
ногами, соединенными вместе, в одну и другую сторону  
по 2 раза.
Вернуться в и. п. 
Дыхание произвольное. 

2+2x3-4

12 Лежа на спине, руки в стороны, ноги 
прямые.

Поднять верхнюю часть туловища на 45 градусов 
с одновременным махом рук вперед, вдох. 
Медленно вернуться в. и.п., выдох. 

6-8

13 Сидя, руки в упоре сзади. Согнуть ноги, затем выпрямить вверх (на счет 1-2). 
Вернуть в и. п. (на счет 3-4). 
Дыхание произвольное. 

6-8

14 Стойка ноги врозь, руки свободно висят. Медленные наклоны головы, вниз, вверх, повороты в разные 
стороны в произвольном порядке. 
Дыхание произвольное. 

20-30 сек

15 Ходьба в передвижении, руки на поясе, 
большие пальцы, в сторону поясницы.

Высоко поднимая колено, натягивая носок “от себя”, сводя 
лопатки в спокойном темпе. 
Дыхание произвольное. 

До 1 мин

Примечание: и. п. — исходное положение.
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Приложение 3
Примерный комплекс упражнений утренней гимнастики  

для лиц с низким уровнем тренированности на поддерживающем этапе
№ Исходное положение Содержание упражнения Дозировка
1 Ходьба в передвижении, руки на поясе, 

большие пальцы в сторону поясницы.
Смена положения рук на каждый шаг: руки скрестим перед 
собой на уровне груди; руки скрестим, согнутые в локтях, 
кисти к противоположным плечам, в стороны, в и. п.,  
в быстром темпе. Дыхание произвольное. 

До 1 мин

2 Ходьба в передвижении, руки в стороны. Вращение прямыми руками вперед и назад, в спокойном 
темпе. 
Дыхание произвольное.

4 в каждую  
сторону 
4+4x4

3 Стойка ноги врозь, кисти к плечам. Подняться на носки, выпрямляя руки вверх, посмотреть 
на кисти, вдох. 
Вернуться в и. п., опуская руки через стороны, выдох. 

8-10

4 Стойка ноги врозь, руки, сцепленные 
в “замок”, на затылке.

Пружинящие наклоны вперед, стараясь коснуться пальцами 
или ладонями пола (на счет 1-2-3). 
Вернуться в и. п. (на счет 4), слегка отвести локти назад. 
Дыхание произвольное.

8-10

5 Стойка ноги врозь, руки в стороны. Присесть, пальцами рук коснуться пола около носков, выдох. 
Выпрямиться с плавным махом рук в стороны назад, слегка 
прогнувшись, вдох. 

8-10

6 Стойка на четвереньках. Согнуть и выпрямить руки, стараясь подбородком коснуться 
пола. Сгибание — вдох, выпрямление — выдох. 

8-10

7 Стоя на четвереньках. Согнуть руки с одновременным подъемом ноги назад-вверх, 
прогнувшись в пояснице, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же другой ногой.

8-10

8 Лежа на животе, руки согнуты в локтях, лоб 
на тыльной стороне ладоней, положенных друг 
на друга, ноги чуть разведены. 

Поднять верхнюю часть туловища, переводя руки назад-вверх, 
поднимая подбородок, пригнувшись в пояснице, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

8-10

9 Лежа на животе, руки, сцепленные в “замке”, 
выпрямлены перед головой. 

Поднять верхнюю часть туловища, с одновременным 
подъемом прямых рук и ног вверх, прогнувшись в пояснице, 
вдох. Вернуться в и. п., выдох.

8-10

10 Лежа на боку, одна рука под голову, другая 
в упоре на уровне пояса, ноги выпрямлены. 

Поднять ногу вверх, стараясь не отводить носок стопы 
кнаружи, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же на другом боку. 

8-10

11 Лежа на боку, одна рука под голову, другая 
вдоль туловища, ноги выпрямлены. 

Отвести ногу назад, с одновременным переводом руки вперед 
(стопа, кисть на весу), вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же на другом боку.

8-10

12 Лежа на спине, ноги, согнутые в коленях 
вместе, в опоре на пол, руки вдоль туловища.

Поднять таз, максимально прогибаясь в пояснице, вдох. 
“Полумост” с опорой на плечи. 
Вернуться в и. п., выдох.

8-10

13 Лежа на спине, руки вдоль туловища,  
ноги прямые.

Поочередное сгибание слегка поднятых ног (“велосипед”). 
Дыхание произвольное. 

8-10

14 Сидя, руки в упоре сзади, прямые ноги  
максимально расставлены. 

Поднять прямые ноги вверх, натягивая носок “к себе”, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же натягивая носок “от себя”. 

5+5x3

15 Ходьба в передвижении, руки на поясе. Глубокие выпады в медленном темпе.  
Дыхание произвольное. 
Закончив ходьбу, встряхнуть ноги. 

До 1 мин
10-15 сек
10-15 сек

Примечание: и. п. — исходное положение.
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Приложение 4
Примерный комплекс упражнений утренней гимнастики  

для лиц с высоким уровнем тренированности на подготовительном этапе
№ Исходное положение Содержание упражнения Дозировка
1 Стойка ноги на ширине плеч,  

руки свободно висят.
Подняться на носках, руки вверх, через стороны, 
растопырив пальцы. 
Вернуться в и. п., расслабив руки внизу, встряхивая 
кистями, выдох.

4-6

2 Ходьба на месте, руки в стороны. Вращение вперед, назад в лучезапястных и локтевых 
суставах в спокойном темпе. Дыхание произвольное.

4 вперед 4 назад 
в лучезапястном суставе,  
то же в локтевом суставе 4+4x6

3 Ходьба на месте, руки на поясе, 
большие пальцы в сторону 
поясницы.

Высоко поднимая колено, натягивая носок “от себя”, 
сводя лопатки в спокойном темпе. 
Дыхание произвольное. 

До 1 мин

4 Ходьба на месте. В положении полусидя на носках, руки на коленях 
в спокойном темпе. 
Дыхание произвольное. 
При остановке расслабить мышцы рук и ног с помощью 
потряхивания.

6-8 шагов, остановиться x4

5 Ходьба на месте, кисти к плечам. Вращение согнутых рук вперед-назад в быстром темпе. 
Дыхание произвольное.

4 вперед 4 назад
4+4x3

6 Стойка ноги врозь, руки вперед. Пружинящий присед на носках с одновременным махом 
рук вниз-назад, вдох. 
Вернуться в и. п. с махом рук вперед, выдох. 

4-6

7 Стойка ноги врозь, руки в стороны. Пружинящие наклоны вперед, стараясь коснуться 
пальцами или ладонями пола (на счет 1-2-3).
 Вернуться в и. п. (на счет 4).

4-6

8 Стойка ноги врозь, руки на поясе, 
большие пальцы в сторону 
поясницы. 

Повернуть туловище с одновременным разведением рук 
в стороны, вдох. Вернуться в и. п., выдох. 
То же в другую сторону. 

4-6

9 Стойка ноги врозь, лицом к стене, 
руки в опоре на уровне груди, стопы 
на расстоянии шага от стены.

Согнуть руки в локтях, максимально приближаясь 
подбородком к стене, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

4-6

10 Стойка ноги врозь, лицом к стене, 
руки в опоре на уровне груди,  
стопы на расстоянии шага от стены.

Согнуть руки в локтях, максимально приближаясь лбом 
к стене с одновременным подъемом ноги назад-вверх, 
вдох. Спина прямая. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же другой ногой. 

4+4x2

11 Стойка ноги врозь, руки вперед. Наклонить туловище с опусканием рук вниз, 
голова в наклоне, мышцы шеи расслаблены, вдох, 
полуприседание, руки вперед, голова прямо, выдох. 
Наклонить туловище с опусканием рук вниз, голова 
в наклоне, мышцы шеи расслаблены, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 

4-6

12 Стойка ноги врозь, руки на поясе, 
большие пальцы в сторону 
поясницы.

Вращение таза в одну и другую сторону.  
Дыхание произвольное. 

4+4x3

13 Упор присев. Перейти в упор лежа, прогнувшись в пояснице, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 

4-6

14 Стойка ноги врозь, с полунаклоном 
туловища вперед, кисти к плечам.

Вращение туловища в одну и другую сторону 
с максимальной амплитудой. Дыхание произвольное.

4+4x3

15 Ходьба в передвижении,  
руки в произвольном положении.

Вращение головы влево, вправо, повороты и наклоны 
в произвольном порядке в спокойном темпе. 
Дыхание произвольное. 

До 1 мин

Примечание: и. п. — исходное положение.
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Приложение 5
Примерный комплекс упражнений утренней гимнастики 

для лиц с высоким уровнем тренированности на основном этапе
№ Исходное положение (и. п.) Содержание упражнения Дозировка
1 Ходьба в передвижении,  

руки свободно висят.
Поднять руки вверх на два шага, вдох. На следующие  
два шага опустить руки вниз, расслабив, встряхивая 
кистями. В спокойном темпе. 
Дыхание произвольное.

До 1 мин

2 Ходьба в передвижении, руки в стороны. Вращение рук в лучезапястных, локтевых и плечевых 
суставах вперед-назад в быстром темпе. Каждый вид 
вращения по 4 раза в обе стороны. 
Дыхание произвольное.

6-8 

3 Стойка ноги врозь, руки на поясе,  
большие пальцы в сторону поясницы.

Полунаклон туловища вперед со слегка поднятой головой 
(туловище параллельно полу), вдох. 
Выпрямиться в и. п., прогнувшись назад, не запрокидывая 
головы, выдох. 

6-8 

4 Стойка ноги врозь, руки вперед. Присесть, коснувшись руками пола, вдох.  
Вернуться в и. п., выдох.

6-8 

5 Стойка ноги расставлены шире плеч,  
руки в сторону. 

Полуприседание с одновременным полунаклоном 
туловища вперед на 45 градусов, слегка поднятой 
головой, заложив руки за спину (поза конькобежца), вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

6-8 

6 Стойка ноги широко расставлены, колени слегка 
согнуты, руки, сцепленные в “замок”, на уровне 
груди выпрямлены. 

Перенос массы тела с одного колена на другое, туловище 
не наклонять. 
Дыхание произвольное. 

6-8 

7 Стойка на четвереньках, голова наклоне. Отвести ногу, согнутую в колене в сторону-вверх, 
бедро параллельно полу, с одновременным отведением 
разноименной руки в сторону и подъемом головы, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же другую сторону.

6-8 

8 Стойка на четвереньках. Согнуть руки в локтях, стараясь подбородком коснуться 
пола с одновременным подъемом ноги назад-вверх, вдох.
Вернуться в и. п., выдох.
То же другой ногой.

6-8 

9 Лежа на животе, руки, согнуты в локтях, подбородок 
на тыльной стороне ладоней, положенных друг 
на друга, ноги согнуты в коленях.

Поднять ногу, согнутую в колене, максимально вверх, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.
То же другой ногой.

6-8 

10 Лежа на животе, руки, сцепленные в “замок”, 
на затылке.

Поднять верхнюю часть туловища с поворотом в сторону, 
локти не сводить, вдох. Вернуться в и. п. 
То же другую сторону.

6-8 

11 Лежа на спине, кисти у плеч, ноги, согнутые 
в коленях, в опоре на пол. 

Поднять туловище, стараясь локтями коснуться 
одноименных бедер, стопы от пола не отрывать, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 

6-8 

12 Сидя, руки в упоре сзади,  
ноги выпрямлены вместе. 

Поднять прямые ноги вверх, натянув носки “от себя”, 
вдох. Развести, выдох. Свести, вдох. 
Вернуться в и. п., задержаться на несколько секунд, 
встряхивая ноги. 

6-8

13 Сидя, руки в упоре сзади, ноги выпрямлены, 
широко разведены.

Поднять прямые ноги вверх, вдох. Согнуть в коленях, 
стопы на весу, выдох. Выпрямить вверх, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 

6-8

14 Стоя ноги вместе, руки на поясе, большие пальцы 
в сторону поясницы

Подскоки на двух ногах, слегка согнув колени.
Дыхание произвольное.

10-15

15 Ходьба в передвижении, руки свободно висят. Ссутулиться с наклоном головы, вперед на два шага, вдох, 
прогнуться, сведя лопатки с подъемом головы на два шага 
в медленном темпе. 
Дыхание произвольное. 

До 1 мин

Примечание: и. п. — исходное положение.
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Приложение 6
Примерный комплекс упражнений утренней гимнастики  

для лиц с высоким уровнем тренированности на поддерживающем этапе
№ Исходное положение (и. п.) Содержание упражнения Дозировка
1 Бег на месте или с продвижением. Бег обычный, руки, согнутые в локтях, в спокойном темпе.

Бег, высоко поднимая колени, руки на поясе, большие пальцы 
в сторону поясницы, в быстром темпе. 
Бег, забрасывая голень назад с полунаклоном туловища вперед, 
руки на поясе, большие пальцы в сторону поясницы, в быстром 
темпе. 
Бег обычный, руки, согнутые в локтях, в спокойном темпе.
Дыхание произвольное.

30 сек 
30 сек

30 сек

30 сек

2 Ходьба в передвижении, руки прямые 
на уровне груди.

Ходьба с поворотами туловища в сторону ноги, с которой 
начинается шаг и махом обеих рук в эту сторону в спокойном 
темпе. Дыхание произвольное.

До 1 мин 

3 Стойка ноги врозь, руки прямые  
на уровне груди.

Махи, пружинящие одной ногой назад с одновременным 
отведением рук вверх-назад (на счет 1-2-3). 
Вернуться на и. п. (на счет 4). Дыхание произвольное. 
То же другой ногой. 

8-10 

4 Стойка ноги врозь, руки на поясе,  
большие пальцы в сторону поясницы.

Пружинящие наклоны туловища вперед (туловище параллельно 
полу), сведя лопатки, не сгибая колен (на счет 1-2-3). Вернуться 
на и. п. (на счет 4). Пружинящие наклоны туловища назад, сведя 
лопатки, не сгибая колен (на счет 1-2-3).
Вернуться в и. п. 
Дыхание произвольное.

4+4×4 

5 Стойка ноги вместе, руки на поясе, 
большие пальцы в сторону поясницы.

Выпад одной ногой вперед с 2-3 покачиваниями в выпаде, колено 
дальше уровня носка. 
Вернуться в и. п. 
То же другой ногой. 
Дыхание произвольное.

8-10 

6 Стойка на одной ноге, другая сзади 
на носке, руки в стороны. 

Мах прямой ногой, отведенной назад — вверх повыше, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 
То же другой ногой. 

8-10 

7 Лежа на спине, руки вдоль туловища.  
Ноги прямые вместе. 

Сед с одновременным подниманием ног на 45 градусов, потянуться 
пальцами рук к носкам, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох. 

8-10

8 Лежа на спине, ноги, согнутые в коленях, 
максимально разведены, в опоре на полу, 
руки вдоль туловища.

Поднять таз, максимально прогибаясь в пояснице (“полумост”) 
с опорой на плечи, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

8-10 

9 Лежа на животе, кисти к плечам,  
ноги прямые. 

Поднять верхнюю часть туловища с одновременным подъемом 
прямых ног вверх, максимально отводя локти назад вдох. Вернуться 
в и. п., выдох.

8-10 

10 Лежа на животе, руки в стороны прямые, 
ноги разведены в стороны.

Поднять верхнюю часть туловища с одновременным подъемом рук 
и ног вверх, вдох. 
Вернуться в и. п., выдох.

6-8 

11 Сидя, руки в упоре сзади, ноги прямые 
вместе.

Вертикальные “ножницы”. 
Дыхание произвольное.

До 30 сек

12 Сидя, руки в упоре сзади, ноги прямые, 
широко расставлены.

Горизонтальные “ножницы”, ноги на весу. Дыхание произвольное. До 30 сек

13 Упор лежа, руки у плеч, ноги прямые, 
широко расставлены. 

Сгибать и выпрямлять руки (спина, таз, ноги — прямая линия). 
Дыхание произвольное.

8-10 

14 Упор лежа, руки перед грудью, ладони 
соединены, пальцы навстречу друг другу, 
ноги прямые вместе.

Сгибать и выпрямлять руки (спина, таз, ноги — прямая линия). 
Дыхание произвольное.

8-10 

15 Ходьба в передвижении,  
руки в произвольном положении. 

Махи руками в стороны, вверх, вперед в произвольном порядке 
в спокойном темпе. Дыхание произвольное. 

До 1 мин

Примечание: и. п. — исходное положение.
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Самоконтроль и лечение хронических неинфекционных 
заболеваний в условиях пандемии COVID-19. Консенсус 
экспертов Национального общества доказательной 
фармакотерапии и Российского общества профилактики 
неинфекционных заболеваний 
Марцевич С. Ю.1, Кутишенко Н. П.1, Лукина Ю. В.1, Толпыгина С. Н.1, Иванова Л. П.2, 
Дмитриева Н. А.1, Концевая А. В.1, Драпкина О. М.1
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Минздрава России. Москва; 2ФГБОУ ДПО “Российская медицинская академия непрерывного 

последипломного образования” Минздрава России. Москва, Россия

В условиях текущей эпидемии новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) лечение пациентов с  хроническими неинфекционными 
заболеваниями, в частности, с сердечно-сосудистой патологией, тре-
бует особо пристального внимания врачей. Главными задачами такти-
ки ведения таких пациентов являются соблюдение больными мер 
по самоизоляции, препятствующих заражению, мотивирование паци-
ентов на выполнение всех врачебных рекомендаций, в т. ч. по приему 
всех рекомендованных для лечения сердечно-сосудистых заболева-
ний препаратов, а в случае развития инфекционного заболевания — 
в обязательной оценке назначаемой терапии на предмет взаимодей-
ствия с  уже принимаемыми больным лекарственными препаратами. 
Тем не менее, тактика в отношении терапии COVID-19, в т. ч. у пациен-
тов с хроническими неинфекционными заболеваниями, со временем 
может меняться, т. к. на  сегодняшний день препаратов с  доказанной 
эффективностью для лечения новой коронавирусной инфекции нет.
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция COVID-19, хро-
нические неинфекционные заболевания, сердечно-сосудистые 

заболевания, фармакотерапия, межлекарственные взаимодей
ствия, приверженность, самоконтроль.
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Self-monitoring and treatment of chronic non-communicable diseases in the context of the COVID-19 
pandemic. Consensus of experts of the National society of evidence-based pharmacotherapy and the Russian 
society of the prevention of non-communicable diseases
Martsevich S. Yu.1, Kutishenko N. P.1, Lukina Yu. V.1, Tolpygina S. N.1, Ivanova L. P.2, Dmitrieva N. A.1, Kontsevaya A. V.1, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine of the Ministry of Health of the Russian Federation. Moscow; 2Russian 
Medical Academy of continuing Postgraduate Education of the Ministry of Health of the Russian Federation. Moscow, Russia

In the current epidemic of a new coronavirus infection, COVID-19 treat-
ment of patients with chronic non-communicable diseases (NCDS) and 
cardiovascular diseases (CVD), in particular, requires close attention of 
doctors. The main objectives of such patients’ management tactics are 
to ensure that patients comply with self-isolation measures that prevent 
infection, motivate patients to follow all medical recommendations. 
Special attention should be paid to comply with recommended treatment 
of CVD. In the case of an infectious disease, it is necessary to assess the 
prescribed therapy for interaction with medications already taken by the 
patient. However, the tactics for COVID-19 therapy, including in patients 
with NCDS, may change over time, since there are currently no drugs 

with proven effectiveness for the treatment of a new coronavirus infec-
tion.
Key words: new coronavirus infection, chronic non-communicable dis-
eases, cardiovascular diseases, pharmacotherapy, drug interactions, 
treatment adherence, self-control.
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АД — артериальное давление, АПФ — ангиотензинпревращающий фермент, ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХНИЗ — 
хронические неинфекционные заболевания, ЭКГ — электрокардиограмма, COVID-19 — COronaVIrus Disease 2019 (новая коронавирусная инфекция).

Введение
Пандемия коронавирусной инфекции (COVID-

19, COronaVIrus Disease 2019) охватила в  России 
~50 тыс. человек, при этом >400 человек скончалось 
(данные на 20 апреля 2020г) [1]. Нисколько не ума-
ляя медицинскую и социальную значимость заболе-
вания COVID-19, следует помнить, что за  это  же 
время в стране от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) умерло в  десятки раз больше людей и  что 
именно ССЗ остаются на сегодняшний день основ-
ной причиной смертности населения. По  данным 
Российского статистического ежегодника, в стране 
в  2018г ежедневно от  ССЗ умирали >2340 человек 
[2]. К сожалению, можно предположить, что панде-
мия COVID-19 еще больше увеличит показатели 
сердечно-сосудистой смертности. 

Причин тому может быть несколько.
Во-первых, есть четкие данные, что смертность 

у больных ССЗ при заболевании COVID-19 сущест-
венно выше, чем у больных без ССЗ. 

Во-вторых, даже у  лиц без ССЗ при заболева-
нии COVID-19 могут развиваться осложнения со 
стороны сердца, которые могут стать непосред
ственной причиной смерти.

В-третьих, многие лекарственные препараты, 
использующиеся для лечения и  профилактики 
COVID-19, обладают побочными действиями в отно-
шении сердечно-сосудистой системы, а  также спо-
собны взаимодействовать между собой и  с  некото-
рыми кардиологическими препаратами, что проявля-
ется целым рядом сердечно-сосудистых осложнений. 
Учитывая тот факт, что многие больные COVID-19, 
протекающей в  нетяжелой форме, в  т. ч.  имеющие 
сопутствующие ССЗ, лечатся в  амбулаторных усло-
виях, возникшие осложнения могут остаться незаме-
ченными или не  сразу распознанными практиче-
скими врачами. 

В-четвертых, больные ССЗ, не  заболевшие 
COVID-19, по целому ряду причин могут изменять 
обычно принимаемую ими терапию по поводу ССЗ 
или даже отменять. Так, появившиеся в  средствах 
массовой информации и в некоторых научных изда-
ниях непроверенные данные об опасности назначе-
ния таких препаратов, как ингибиторы ангиотен-

зинпревращающего фермента (АПФ) и блокаторов 
рецепторов ангиотензина, привели к  тому, что 
некоторые больные (а иногда и врачи) стали отме-
нять их, что могло послужить причиной обострения 
основного заболевания.

Самолечение и самоконтроль 
В период эпидемии многие пациенты с  ССЗ 

поставлены перед необходимостью проведения 
“ответственного самолечения”, по  смыслу прин
ципиально отличающегося от обычного “самолече-
ния”, воспринимающегося как врачами, так и насе-
лением, негативно [3]. Концепция ответственного 
самолечения, в  принципе, заключается в  форми
ровании у  населения установки на  ответственное 
отношение к  своему здоровью, здоровью детей 
и  родственников, состоящего в  соблюдении прин-
ципов здорового образа жизни и  рационального 
питания, самостоятельном лечении легких и  нео-
пасных заболеваний и  продолжении назначенной 
врачом терапии хронических заболеваний. 

Пациенты с хроническими заболеваниями долж
ны проводить постоянный самоконтроль своего 
состояния, показателей артериального давления 
(АД), частоты пульса, содержания глюкозы крови 
и  кетонов в  моче при сахарном диабете, пиковую 
скорость форсированного выдоха по пик-флуомет- 
ру у  пациентов с  бронхиальной астмой и  т. д. Эти 
мероприятия позволяют предотвратить декомпен-
сацию имеющихся хронических неинфекционных 
заболеваний (ХНИЗ), снизить необходимость гос- 
питализаций.

При самолечении легких заболеваний необхо-
димо учитывать, что при сохранении симптомов 
заболевания >3-7 сут. (в зависимости от  их тяже-
сти), при усилении симптомов, особенно при 
появлении и  нарастании одышки, кашля, выра-
женной лихорадки, слабости, а  также в  случаях, 
когда применение 1-2 препаратов оказалось неэф-
фективным; при развитии побочных эффектов 
лекарственной терапии; при возникновении сим-
птомов серьезных психических расстройств — тре-
воги, депрессии, заторможенности или повышен-
ной возбудимости, самолечение должно быть 
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немедленно прекращено, и  пациент обязан обра-
титься к врачу [3].

Сердечно-сосудистые заболевания
В результате воздействующих при инфекцион-

ном процессе многочисленных патогенных факто-
ров, обладающих провоспалительным, токсиче-
ским, прокоагулянтным и др. эффектами, возможна 
декомпенсация имеющихся ХНИЗ, в  т. ч.  наиболее 
распространенной в  популяции сердечно-сосудис
той патологии: артериальной гипертонии, ишеми-
ческой болезни сердца, хронической сердечной 
недостаточности и  др. В  таких ситуациях особо 
важен самостоятельный контроль пациентом своего 
состояния и ряда показателей (уровня АД, липидов, 
глюкозы крови, международного нормализован-
ного отношения, веса, диуреза, частоты пульса 
и  т. д.), чтобы своевременно выявить ухудшение 
контроля заболевания и  вовремя скорректировать 
терапию (самостоятельно, если пациент получил 
рекомендации по  этому поводу, или с  помощью 
лечащего врача). Тем самым можно повысить эф
фективность лечения и  избежать госпитализаций 
в связи с декомпенсацией ССЗ. 

В то  же время, следует помнить, что лечение 
больных хроническими ССЗ при диагностике 
COVID-19 вследствие высокого риска развития 
декомпенсации и  осложнений, как ХНИЗ, так 
и  COVID-19, рекомендуется проводить в  условиях 
стационара. 

В случае развития острого респираторного 
заболевания на этапе назначения его лечения паци-
ентам с  хроническими ССЗ врачам рекомендуется 
оценить сочетание уже принимаемых пациентом 
препаратов и  назначаемой терапии на  предмет 
нежелательных лекарственных комбинаций. 

Несмотря на имеющуюся информацию о связи 
нового коронавируса SARS-CoV-2 (возбудителя 
COVID-19) с  рецептором АПФ, количество кото-
рого возрастает при лечении ингибиторами ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, в  настоя-
щее время, по мнению мировых кардиологических 
сообществ, считается нерациональной отмена 
ингибиторов АПФ или блокаторов рецепторов 
к  ангиотензину 2 при профилактике и  лечении 
COVID-19 у пациентов с ССЗ. Это обусловлено зна-
чительно возрастающим риском сердечно-сосудис
тых осложнений при отмене этих препаратов [4]. 

По заключению экспертов, для лечения острой 
респираторной инфекции, вызванной COVID-19, 
в  настоящее время рекомендованы следующие 
лекарственные препараты: хлорохин, гидроксихло-
рохин, азитромицин и комбинированный препарат 
лопинавир/ритонавир (“Калетра”) [5]. Для послед-
него выявлено наибольшее количество нежелатель-
ных взаимодействий с  кардиологическими препа
ратами, применяемыми при хронических ССЗ. 

Препараты лопинавира/ритонавира не совместимы 
с  прямыми оральными антикоагулянтами апикса-
баном и  ривароксабаном; с  препаратами клопидо-
грела и тикагрелора, амиодарона, алискирена, эпле-
ренона, ивабрадина, лерканидипина, ранолазина 
и силденафила. Допускается (с осторожностью и при 
тщательном мониторинге) использование лопина-
вира/ритонавира с варфарином, дабигатраном, про-
пафеноном, дипиридамолом, всеми бета-адренобло-
каторами и  антагонистами кальциевых каналов. 
Не выявлено неблагоприятных взаимодействий пре-
паратов лопинавира/ритонавира с  аспирином, пра-
сугрелем, препаратами гепарина, в т. ч. низкомолеку-
лярных гепаринов. 

Препараты хлорохина и  гидроксихлорохина 
входят в  меньшее число запрещенных лекарствен-
ных комбинаций: из перечисленных выше кардио-
логических средств эти препараты несовместимы 
только с  амиодароном. С  осторожностью препа-
раты хлорохина и гидроксихлорохина следует ком-
бинировать с  дабигатраном, никардипином, лаци-
дипином, дигоксином [6].

Кроме того, следует помнить, что все рекомен-
дованные для лечения COVID-19 препараты (хлоро-
хин, гидроксихлорохин, азитромицин, лопинавир/
ритонавир) вызывают удлинение интервала QT 
с возможной (у лопинавира/ритонавира) и доказан-
ной (у всех остальных) способностью провоциро-
вать развитие жизнеугрожающих аритмий по  типу 
“пируэт” (Torsades de Pointes), что требует обяза-
тельного электрокардиографического (ЭКГ)-мони-
торирования длины QT при лечении этими препа-
ратами [7]. Комбинация препаратов лопинавир/ри
тонавир может вызвать не  только удлинение QT- 
интервала, но  и  нарушение атриовентрикулярной 
проводимости, особенно у  тех больных, у  которых 
имеются исходные отклонения от  нормы интерва-
лов PR и QT. Особенно высок риск развития арит-
мий по  типу “пируэт” при применении хлорохина 
и гидроксихлорохина, а также антибиотика азитро-
мицина, нередко назначающегося больным с подо-
зрением на  COVID-19. Для азитромицина в  реги-
стре Food&Drug Administration зарегистрирован 
251 случай остановки сердца [8]. Наиболее опасной 
представляется комбинация гидроксихлорохина 
и  азитромицина, апробированная в  открытом 
нерандомизированном исследовании и  используе-
мая в настоящее время некоторыми врачами в амбу-
латорных условиях при острой респираторной 
вирусной инфекции (ОРВИ) и  подозрении на 
COVID-19 [9]. Из современных антивирусных пре-
паратов лишь рибавирин не  обладает значимым 
влиянием на  продолжительность QT-интервала, 
хотя имеются данные и о его неблагоприятном вли-
янии на  частоту сердечных сокращений (бради- 
и  тахикардии), уровень АД (гипер- и  гипотония) 
и др. [10].
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В этой связи практическому врачу, принявшему 
решение о назначении указанных выше препаратов 
в  амбулаторных условиях, больным с  любыми ССЗ 
необходимо обязательно зарегистрировать электро-
кардиограмму (ЭКГ) до начала лечения. Далее реко-
мендуется повторять съемку ЭКГ через 5-7 сут., 
в случаях, если интервал QT превысит 500 мс, сле-
дует немедленно прекратить лечение. Рекомендуется 
также до  начала лечения определить уровень калия 
в крови и убедиться, что он >4 мг-экв/л. Необходимо 
помнить также, что некоторые сердечно-сосудистые 
препараты (в первую очередь антиаритмики класса 
III) способны удлинять QT-интервал, поэтому их 
сочетание с указанными выше антивирусными пре-
паратами представляется нежелательным [11]. 

Основные побочные действия антивирусных пре- 
паратов со  стороны сердечно-сосудистой системы, 
по  данным официально утвержденных инструкций, 
представлены в таблице 1.

Основные клинически значимые взаимодей
ствия антивирусных препаратов и  основных сер-
дечно-сосудистых препаратов отражены в  “Руко-
водстве по  диагностике и  лечению болезней сис-
темы кровообращения в  контексте пандемии 
COVID-19” [12]. 

Сахарный диабет
Сахарный диабет (СД) часто сочетается и спо-

собствует развитию и прогрессированию ССЗ и их 
осложнений. Поэтому обычна ситуация, когда такие 

Таблица 1 
Механизм действия, возможные побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы 

и межлекарственные взаимодействия препаратов, применяемых при профилактике и лечении ОРВИ, 
гриппа, COVID-19 (основано на материалах [5, 10])

Препарат Механизм действия Взаимодействие 
с сердечно-сосудистыми 
препаратами

Возможные нежелательные 
явления со стороны 
сердечно-сосудистой 
системы

Противопоказания 
и ограничения 
к применению со стороны 
сердечно-сосудистой 
системы

Рибавирин Подавление синтеза 
вирусной РНК/ДНК 
и вирус-специфических 
белков

Антикоагулянты Снижение или повышение 
АД, бради- или 
тахикардия, сердцебиение, 
остановка сердца

Хроническая сердечная 
недостаточность IIб-III 
стадии, инфаркт миокарда

Лопинавир/
Ритонавир

Лопинавир — ингибитор 
протеазы; Ритонавир — 
ингибитор метаболизма 
CYP3A, увеличивает 
эффект лопинавира

Антиагреганты, 
Антикоагулянты, 
Статины, 
Антиаритмические 
средства

Нарушение проводимости: 
удлинение QTc, высокая 
степень AV блокады, 
желудочковая тахикардия 
по типу Torsade de Pointes, 
артериальная гипертензия, 
нарушения липидного 
обмена, углеводного 
обмена, тромбозы

Одновременное 
применение лекарственных 
средств, клиренс которых 
значительно зависит 
от метаболизма посредством 
изофермента СYРЗА  
(в т. ч. симвастатин, 
аторвастатин)

Ремдесевир Ингибитор РНК-зависимой 
РНК-полимеразы

На стадии изучения На стадии изучения На стадии изучения

Гидроксихлорохин/
хлорохин/мефлохин

Уплотняет лизосомальные 
мембраны, изменяет 
эндосомный pH, 
необходимый для 
слияния вируса/клетки, 
подавляет стимуляцию 
неспецифического 
воспалительного ответа

Антиаритмические 
средства

Прямое токсическое 
действие на миокард, 
кардиомиопатия, 
нарушение проводимости: 
удлинение QTc, высокая 
степень AV блокады, 
желудочковая тахикардия 
по типу Torsade de Pointes

При заболеваниях 
сердечно-сосудистой 
системы требуется строгий 
контроль безопасности 

Рекомбинантный 
интерферон бета-1b

Иммуномодулирующий 
эффект

Препараты, клиренс 
которых зависит 
от системы цитохрома 
Р450

Прямое токсическое 
действие на миокард, 
артериальная гипертензия, 
сердцебиение, тахикардия, 
периферические отеки, 
вазодилатация

Требуется соблюдать 
строгую осторожность 
у больных с сердечной 
недостаточностью III-IV 
ФК (по NYHA) и у больных 
с кардиомиопатией

Рекомбинантный 
интерферон альфа

Местное 
иммуномодулирующее, 
противовоспалительное 
и противовирусное 
действие

Нарушает метаболизм 
пропранолола, варфарина 
(повышение концентрации 
варфарина и увеличение 
антикоагулянтного 
эффекта)

Тяжелые заболевания 
сердца (в т. ч. в анамнезе), 
острый инфаркт миокарда

Примечание: QTc — корригированный (относительно ЧСС) интервал QT на ЭКГ, NYHA — New-York Heart Association, AV — атриовентри-
кулярная, РНК — рибонуклеиновая кислота, ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, ФК — функциональный класс.
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пациенты тоже получают сердечно-сосудистые пре-
параты. Тем не  менее, при лечении больных СД 
имеется ряд особенностей, связанных с этим забо-
леванием.

Самоизоляция или карантин в  период эпиде-
мии требуют особого внимания к  самоконтролю 
СД. Обязательно соблюдение правил и  рекомен
даций по  питанию, сахароснижающей терапии 
и  контролю уровня глюкозы в  крови. В  условиях 
вынужденных ограничений физической нагрузки, 
обычная зарядка дважды в день и гимнастика поз
волят поддержать приемлемый уровень физической 
активности. Рацион питания должен быть разно
образным, низкокалорийным, содержать достаточ-
ное количество белка и овощей. Желательно не упо-
треблять простые углеводы, за  исключением слу-
чаев гипогликемии, пить больше жидкости. Следует 
строго соблюдать предшествующие рекомендации 
лечащего врача по  введению инсулина и  приему 
пероральных сахароснижающих препаратов. 

Особенно важно постоянно мониторировать 
уровень глюкозы в крови. Ее необходимо измерять 
как можно чаще: не менее 4 раз в день пациентам, 
получающим инсулин, и не менее 2 раз в день всем 
остальным. Также обязательно ежедневно записы-
вать показания глюкометра и  вести дневник само-
контроля. Это будет важно, если потребуется кон-
сультация врача.

Ухудшение общего состояния и лихорадка могут 
привести к значительному повышению уровня глю-
козы в крови. Пациентам с СД нужно позаботиться 
о  запасе инсулина и  сахароснижающих таблеток, 
тест-полосок для глюкометра и определения кетоно-
вых тел в моче (кому это необходимо). 

Пациентам с  СД в  условиях карантина может 
потребоваться коррекция сахароснижающей тера-
пии. Большинство больных с  СД 1 типа владеют 
методами самоконтроля заболевания, могут само-
стоятельно менять дозу инсулина и вводить его до
полнительно. При развитии респираторного вирус-
ного заболевания с повышением температуры тела 
возможно увеличение дозы инсулина на  10-20%. 
Если уровень глюкозы в крови вышел из-под конт
роля, следует неотложно связаться с  лечащим вра-
чом, обратиться в  поликлинику или воспользо-
ваться услугами скорой медицинской помощи. 

Особого внимания требуют пациенты с  СД 
старшего возраста. Они, как правило, имеют сопут-
ствующие заболевания, в т. ч. ССЗ и болезни почек, 
лечение которых не должно прерываться и требует 
дополнительного контроля. 

При первых симптомах простуды и  воспале-
ния, возможно, потребуется коррекция лечения 
сахароснижающими препаратами. В состоянии ги
поксии возрастает риск лактатацидоза у пациентов, 
получающих метформин, и  может потребоваться 
замена его другим антигипергликемическим сред

ством. С  учетом проявлений коронавирусной 
инфекции (тошнота, рвота, диарея, обезвожива-
ние), возможна замена препаратов из групп агони-
стов глюкагоноподобного пептида-1 и  ингибитора 
натрий-глюкозного котранспортера 2 типа. Вопрос 
об  изменении лечения может решить только врач-
специалист. 

Следует понимать, что развитие респираторной 
инфекции COVID-19 у пациента с СД сопровожда-
ется высокими рисками неблагоприятного течения 
и развития осложнений как вирусного, так и эндо-
кринного заболеваний. Поэтому всем пациентам 
с  СД в  такой ситуации показана госпитализация. 
У  тяжелых пациентов коррекцию метаболических 
нарушений проводят инсулином. Сахароснижаю-
щие таблетированные препараты применяются 
с  осторожностью. Имеющаяся практика лечения 
COVID-19 [5] предполагает использование лекар
ственных средств, которые могут особым образом 
взаимодействовать с сахароснижающими агентами. 
Сегодня уже имеются некоторые данные о  потен
циальном взаимодействии комбинированного про-
тивовирусного препарата лопинавир/ритонавир 
(“Калетра”), препаратов хлорохина и  гидрокси
хлорохина с  антидиабетическими лекарственными 
средствами. Считают, что может потребоваться 
дополнительное мониторирование эффектов при 
использовании канаглифлозина (с заменой препа-
рата при скорости клубочковой фильтрации <60 
мл/мин или клиренса креатинина <60 мл/мин), 
глибенкламида, гликлазида, глимепирида, репагли-
нида, саксаглиптина. Не  ожидается клинически 
значимого взаимодействия наиболее часто приме-
няемых сахароснижающих средств и  инсулина 
с препаратами хлорохина и гидроксихлорохина [6]. 
В  каждом случае решение о  терапии принимается 
с учетом общего состояния пациента. 

Приверженность к терапии
В период эпидемий (а также и вне их) чрезвы-

чайно важны мероприятия по  поддержанию на 
удовлетворительном уровне приверженности паци-
ентов к лечению, т. к. временный перерыв или пол-
ный отказ от терапии ССЗ сами по себе могут при-
водить к  развитию жизнеугрожающих состояний 
у таких больных. Доказано, что неудовлетворитель-
ная приверженность к  терапии ХНИЗ, в  т. ч. ССЗ, 
ведет к  снижению эффективности и  повышению 
стоимости лечения, прогрессированию болезней, 
развитию осложнений, увеличению количества 
и  пролонгированию госпитализаций, снижению ка- 
чества жизни и ухудшению прогноза жизни у таких 
пациентов [13, 14]. 

Учитывая возникающие в  период эпидемий, 
карантина и  мероприятий по  самоизоляции слож-
ности посещения медицинских учреждений, необ-
ходимо, по  возможности, обеспечить дистанцион-
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ную связь пациентов с лечащими врачами для реше-
ния вопросов о  терапии ССЗ и  ее необходимой 
коррекции. При контакте с пациентом врачу в ходе 
прямого опроса обязательно следует задать вопрос 
о  приеме рекомендованных пациенту препаратов 
для лечения ССЗ (необходимо помнить, что к лече-
нию разными препаратами у  больных может быть 
разная приверженность), регулярности этого при-
ема, непреднамеренных и  преднамеренных само-
стоятельных изменений, перерывов или отмены 
терапии. Лечащим врачам следует мотивировать 
пациентов на  продолжение приема рекомендован-
ной терапии, соблюдение всех врачебных рекомен-
даций в  отношении приема лекарственных препа-
ратов, пояснив опасность возникновения серьез-
ных осложнений ССЗ при самостоятельных из- 
менениях дозы, кратности приема препаратов, 
перерывах или отмене лечения. 

В то  же время, врачам следует строго конт
ролировать всю рекомендуемую пациенту лекар
ственную терапию, в  т. ч.  назначенную другими 
специалистами. Необходимо помнить, что немоти-
вированная замена лекарственных препаратов 
нередко ведет к снижению приверженности паци-
ентов к  лечению [15]. Поэтому при стабильном 
состоянии пациента, компенсированном течении 
заболевания следует избегать ненужных в  таких 
случаях корректировок фармакотерапии. Измене-
ние терапии в  соответствии с  непроверенной ин- 
формацией по  эффективности и  безопасности 
ряда лекарственных препаратов в  случае стабиль-
ного течения ССЗ у  пациентов может привести 
к непредсказуемым последствиям, что демонстри-
рует ситуация с  ингибиторами ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы, отмена которых 
у больных COVID-19 считается нецелесообразной, 
т. к. может привести к развитию сердечно-сосудис
тых осложнений [4]. 

При ухудшении состояния пациенту следует свя- 
заться с  лечащим врачом, либо обратиться за  ско-
рой медицинской помощью. При возникновении 
симптомов инфекционного заболевания (повыше-
ние температуры, кашель, катаральные симптомы 
и др.) во время эпидемии COVID-19 больному ССЗ 
необходимо вызвать бригаду скорой медицинской 
помощи. Учитывая, что все пациенты с ССЗ входят 

в  группу риска тяжелого течения COVID-19, им 
показано лечение в  условиях стационара с  отделе-
нием интенсивной терапии.

На случай развития острого респираторного 
заболевания и экстренной госпитализации пациен-
там рекомендуется иметь при себе список всех при-
нимаемых препаратов с  указанием наименования, 
дозы и  кратности приема каждого лекарственного 
средства, а также запас лекарственных препаратов, 
которые следует взять с собой в стационар. Наличие 
такого перечня всех принимаемых препаратов 
может быть полезным и при амбулаторном наблю-
дении пациента. Это поможет лечащему врачу 
(в т. ч. при дистанционном консультировании) скор-
ректировать профилактические или лечебные 
назначения больному ССЗ в  период эпидемии 
COVID-19, избежать или существенно снизить риск 
неблагоприятных лекарственных взаимодействий. 

Список основных возможных комбинаций ле
карственных препаратов при лечении COVID-19 
с  указанием рациональности и  потенциальных 
рисков нежелательных взаимодействий приведен 
на сайте www.covid19-druginteractions.org

Заключение
Лечение пациентов с ХНИЗ и сердечно-сосудис

той патологией, в частности, требует пристального 
внимания врачей, особенно в  период эпидемий 
инфекционных болезней. Главными задачами так-
тики ведения таких пациентов являются соблюде-
ние больными мер по самоизоляции, препятствую-
щих заражению, мотивирование пациентов на 
выполнение всех врачебных рекомендаций, в  т. ч. 
по приему всех рекомендованных для лечения ССЗ 
препаратов, а  в  случае развития инфекционного 
заболевания — в обязательной оценке назначаемой 
терапии на предмет взаимодействия с уже принима-
емыми больным лекарственными препаратами. 
Следует подчеркнуть, что в настоящее время препа-
ратов с  доказанной эффективностью для лечения 
COVID-19 нет, поэтому тактика в отношении тера-
пии этого заболевания со временем может меняться. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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В период эпидемий стандартные методики формирования стати-
стических показателей не позволяют определить готовность систе-
мы общественного здравоохранения к  принятию неотложных мер 
по  противодействию росту заболеваемости, распространению 
болезни и смертности населения. От точности статистических дан-
ных, возможности построения адекватных прогностических моде-
лей зависит качество принимаемых медицинских, социально-эко-
номических и  управленческих решений на  всех уровнях. Однако 
до сих пор в мире существуют проблемы с определением случаев 
COVID-19 и  диагностической точностью применяемых методов. 
Предстоит сложная аналитическая работа для того, чтобы понять 
влияние COVID-19 на  состояние здоровья и  уровень летальности/
смертности непосредственно от  COVID-19 и  проблемами, связан-
ными с  задержкой или невозможностью получения необходимой 
помощи при других заболеваниях, а  также другими причинами.
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COVID-19.
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During epidemics, the usual statistical approaches will not allow deter-
mining the readiness of the public health system to take urgent mea-
sures to counteract the increase in morbidity, spread and mortality of the 
population. The quality of the medical, socio-economic and managerial 
decisions at all levels will depend on the accuracy of statistical data and 
the possibility of creating adequate prognostic models. However, there 
are still problems with the identification of COVID-19 cases and the diag-
nostic accuracy of the methods used. Complex analytical efforts require 
in order to determine the COVID-19 impact on the health status and case 
fatality rate/mortality rate. 
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Эпидемиология

COVID-19 — COronaVIrus Disease 2019 (коронавирусная инфекция), ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, МКБ-10 — Международная классификация болезней 10 пересмотра, МСС — медицинское 
свидетельство о смерти, ППС — первоначальная причина смерти, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких. 

Согласно официальным данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), на  18  мая 
2020г число заболевших COVID-19 составило >4,8 
млн, умерших  — 316,5 тыс. чел. Максимальное 
число заболевших зарегистрировано в  США (>1,5 
млн) и в Российской Федерации (290678 на 18 мая 
2020г), а умерших — в США (91 тыс.), Италии (31,9 
тыс.), Испании (27,7 тыс.), Франции (28,1 тыс.), 
Великобритании (34,6 тыс.), Бразилии (16,1 тыс.) 
[1]. Заболевание COVID-19 описано в декабре 2019г, 
тогда  же стали регистрироваться первые смерти. 
Однако только в  конце марта 2020г ВОЗ предста-
вила рекомендации по определению случая болезни 
и  кодированию. В  то  же время ВОЗ уже сообщала 
о сотнях тысяч заболевших и десятках тысяч смер-
тей. Несмотря на  отсутствие критериев с  самого 
начала активно обсуждался вопрос причины значи-
тельных различий в  числе заболевших и  умерших 
в разных странах. Среди основных гипотез — под-
ходы к организации процессов тестирования среди 
населения, диагностическая точность используе-
мых тестов, различия в демографической структуре 
населения, скорость и  качество изоляционно-ка
рантинных мероприятий, приверженность населе-
ния к их выполнению, ресурсные возможности сис-
темы здравоохранения, возможность мутации ви
руса [2-6]. Так, в Италии тем, кому не проводилось 
тестирование на  COVID-19 при жизни, в  случае по- 
дозрения, что умерший мог быть заражен вирусом, 
тест выполнялся после смерти [4]. 

Цель настоящей статьи — описать мировой опыт 
и представить позицию по вопросам методики оценки 
заболеваемости, распространенности, летальности 
и смертности, обусловленной COVID-19. 

Заболеваемость и распространенность 
Для корректной оценки ситуации с заболевае-

мостью важно использовать стандартизованные 
подходы. Следует обратить внимание на 3 момента.

1.  Понятия “распространенность” и  “заболе-
ваемость” имеют разное толкование в России и дру-
гих странах. В России используются такие понятия, 
как:

—  общая заболеваемость (болезненность)  — 
совокупность всех случаев заболеваний: как впер-
вые выявленных в текущем году, так и диагностиро-
ванных в  предыдущие годы, по  поводу которых 

больные обращались за  медицинской помощью 
в этом году;

—  первичная заболеваемость (впервые выяв-
ленная или собственно заболеваемость) — совокуп-
ность новых случаев заболеваний, выявленных 
в текущем году. К ним относятся все случаи острых 
(независимо от кратности их возникновения в тече-
ние этого календарного года) и хронических заболе-
ваний, диагностированных впервые в жизни.

Эти термины не идентичны терминам “распро-
страненность” и  “заболеваемость”, используемым 
за  рубежом. Основная причина  — разные подходы 
к оценке. 

Распространенность (prevalence) определяется 
как доля пациентов, имеющих изучаемое заболева-
ние (осложнение, симптом) в данный момент вре-
мени (или период времени, например, в  течение 
1 года или в течение 3 мес.). Теоретически распро-
страненность рассчитывается при наличии инфор-
мации об  изучаемом явлении среди всего населе-
ния. Однако в  медицине такой информации, как 
правило, нет. 

Заболеваемость (incidence) определяется как 
частота новых случаев заболеваний, которые возни-
кают в  популяции в  течение заданного периода, 
и  отражает темп прироста выявленных случаев 
заболевания за  определенный период времени. 
Поэтому, когда речь идет о показателях заболевае-
мости, необходимо число новых случаев болезни 
(т. е. только тех случаев болезни, которых не  было 
на  момент начала исследования) за  определенный 
период разделить на  численность населения стра- 
ны/региона (или выбранной популяции). 

В период текущей пандемии вместо показателя 
“распространенность” стали применять суррогат-
ный показатель  — число выявленных случаев бо- 
лезни всего с момента учета до текущего дня учета, 
а вместо показателя “заболеваемость” — число вы- 
явленных случаев болезни за день. 

Критерии определения понятия “случай 
COVID-19” с  момента выявления в  Китае нового 
типа вируса менялись несколько раз [6-10]. В соот-
ветствии с рекомендациями ВОЗ от 24 марта 2020г 
[9], следует использовать следующий подход для 
определения случаев COVID-19: 

—  подтвержденный случай  — пациент с  лабо-
раторно подтвержденным COVID-19, независимо 
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от  наличия/отсутствия клинических признаков 
и симптомов;

—  подозреваемый случай:
а)  пациент с острым респираторным заболева-

нием (лихорадка или, по меньшей мере, один при-
знак респираторного заболевания, например, ка- 
шель или одышка) без какой-либо другой этио
логии, которая полностью объясняет клиническую 
картину, но при наличии анамнеза поездок или про- 
живания в стране, районе или территории с локаль-
ной передачей COVID-19 в течение 14 сут. до появ-
ления симптомов;

б)  пациент с любым острым респираторным за- 
болеванием, который был в контакте с подтвержден-
ным или вероятным случаем заболевания COVID-19 
в течение 14 сут. до появления симптомов;

в)  пациент с  тяжелой острой респираторной 
инфекцией (лихорадка или, по меньшей мере, один 

признак респираторного заболевания, например, 
кашель или одышка), при которой требуется госпи-
тализация, но в отсутствие другой этиологии, кото-
рая полностью объясняет клиническую картину.

—  вероятный случай  — это предполагаемый 
случай COVID-19, если лабораторные исследования 
не дали окончательных результатов.

2.  Кодирование случая болезни — с учетом те- 
кущей неопределенности, неполной возможности 
однозначного определения случая болезни реко-
мендациями ВОЗ от  25  марта 2020г [9] предусмо-
трено применение клинического кодирования 
COVID-19 по  Международной классификации бо- 
лезней-10 (МКБ-10) (таблица 1).

На сегодня существующее определение ВОЗ 
для COVID-19 не позволяет однозначно устанавли-
вать диагноз COVID-19. Учет случаев болезни в ста-
тистике на основании лабораторных тестов сомни-

Таблица 1
Клиническое кодирование COVID-19 по МКБ-10 (адаптировано по [9])

Подтвержденные случаи COVID-19
Нет симптомов Наличие симптомов Код МКБ-10
Только положительный результат 
теста в отсутствие симптомов

– U07.1

Положительный результат теста COVID-19 задокументирован
как причина смерти.

U07.1*

Положительный результат теста Используйте дополнительный код(ы) респираторного заболе-
вания (например, вирусная пневмония J12.8 при наличии сим-
птомов пневмонии, или при наличии одышки без пневмонии 
код R06.0, при наличии кашля без пневмонии R05).

U07.1 + дополнительные коды  
при наличии симптомов*

Подозрение на COVID-19/вероятные случаи
Пациент с острым респиратор-
ным заболеванием

Пациент, имевший контакт или находящийся на карантине. Код МКБ-10

Нет другой этиологии; в анамнезе 
путешествие (прибытие из воз-
можного очага)

+ U07.2 Z20.8 + коды для симптомов*

Контакт с подтвержденным  
или вероятным случаем

+ U07.2; Z20.8 + коды для симптомов*

Нет другой этиологии: требуется 
госпитализация

U07.2 + коды для симптомов*

COVID-19 документирован  
без дальнейшей информации 
(ретестирование)

U07.2 + коды для любых  
симптомов*

Исключение COVID-19
Клинический сценарий Код МКБ-10
Пациент с острым респираторным заболеванием; тестирование отрицательно  
(COVID-19 исключен)

Код соответствующей инфекции/
диагноза + Z03.8, наблюдение 
в случае подозрения на другие  
заболевание/состояние.

Самостоятельное обращение за медицинской помощью: после оценки состояния нет оснований 
для подозрения на заболевание, и дальнейшее исследование считается ненужным

Код Z71.1 Лицо с жалобами 
на состояние и опасениями,  
что ему не поставлен диагноз.

Примечание: * — используйте коды вмешательства/процедуры, если они применялись (искусственная вентиляция легких или экстракорпо-
ральная мембранная оксигенация и др.), для того, чтобы идентифицировать поступления в отделение интенсивной терапии; используйте 
дополнительные коды изоляции (Z29.0) или лабораторного исследования (Z01.7), если это требуется в конкретном случае. В случаях, когда 
на  основании клинического суждения врач назначает тестирование на  COVID-19 при отсутствии соответствия понятию случай COVID-
19 или при неполном соответствии понятию случай COVID-19, следует применять код Z11.5 “Специальное скрининговое обследование 
с целью выявления других вирусных болезней”. 
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телен, поскольку до сих пор ВОЗ не объявила, какой 
метод можно считать “золотым стандартом”, а в ли- 
тературе постоянно публикуются данные о ложно-
положительных и ложноотрицательных результатах 
тестов на  COVID-19. При значительном увеличении 
числа лиц, которым показано проведение тестиро-
вания, система здравоохранения неизбежно стал
кивается с проблемами ресурсного обеспечения. Не- 
специфичность и  гетерогенность симптомов при 
COVID-19 затрудняют диагностику и дифференци-
альную диагностику. Таким образом, на  сегодня 
в мире нет единых подходов к учету заболеваемости 
и распространенности COVID-19. 

Летальность и смертность
Существуют понятия “летальность” (case fatality 

rate, %) и “смертность” (mortality, в расчете на 100 тыс. 
населения). Это разные показатели и рассчитываются 
они по-разному. Нередко, в  т. ч.  в научных публика-
циях, встречается некорректное использование поня-
тия “смертность”. Особенно это важно на фоне теку-
щей пандемии. Так, Spychalski P, et al. [11] указывают 
на некорректность применения термина “смертность 
от  COVID-19” в  статье Baud D, et al. [2], призывая 
к  точности не  только в  расчетах, но  и  семантике. 

Смертность является общим популяционным 
показателем и представляет собой отношение числа 
умерших (обычно за  год) к  среднегодовой числен-
ности населения страны (региона, города), умно-
женное на  100 тыс. (число умерших на  100 тыс. 
населения). 

Летальность — это доля умерших от определен-
ного заболевания по  отношению к  общему числу 
заболевших этим заболеванием, зарегистрирован-
ных в  течение определенного периода времени, 
выражаемая в  процентах. Понятие “летальность” 
используется при вспышках острых инфекций, при 
проведении операций (в  этом случае летальность 
рассчитывается как доля умерших к числу опериро-
ванных, а  не  к  числу всех имеющих определенное 
заболевание), в  отчетах о  деятельности медицин-
ских учреждений (летальность как от заболеваний, 
так и операционная летальность).

Во время вспышки острых инфекций показа-
тель летальности считается окончательным только 
тогда, когда все пациенты либо выздоровели, либо 
умерли. Настоящая эпидемия COVID-19 в  разных 
странах находится на  разных стадиях развития, 
и  доступные показатели летальности оказываются 
несравнимыми. 

Показатель летальности в  значительной сте-
пени зависит от  используемого подхода при его 
расчете [10-14]. 

Основные проблемы при расчете показателя ле- 
тальности во время эпидемии: 

1)  определение знаменателя: какое число поме-
щать в знаменатель — число инфицированных или 

больных? При многих вирусных инфекциях, выз-
ванных в т. ч. безусловными патогенами, возможна 
персистенция возбудителя или легкое малосим-
птомное течение заболевания, что отмечается и в ус- 
ловиях текущей пандемии. Этот феномен нуждается 
в специальном изучении.

Таким образом, знаменатель (число инфициро-
ванных) во многом будет зависеть от того: 

—  как организованы выявление и  учет случая 
инфицирования/болезни. При отсутствии широ-
кого применения тестирования и контроля контак-
тов знаменатель будет ниже, а показатель летально-
сти, соответственно, выше. Например, во Франции 
на  определенном этапе врачи столкнусь с  пробле-
мой учета случаев болезни, связанной с  недостат-
ком систем тестирования, соответственно, общее 
число инфицированных оказалось значительно 
меньше [12]; 

—  какие критерии определения случая будут 
применяться. В части стран знаменатель не включал 
бессимптомные случаи COVID-19 (которые могли 
быть выявлены при условии скринингового тестиро-
вания), случаи с  легкими симптомами или случаи 
неправильной диагностики. Соответственно, посто-
янно “плавающей” была и  величина знаменателя 
(число инфицированных/больных COVID-19). Важ
но отметить, что во  всем мире очень велико число 
случаев, по  разным причинам не  подвергавшихся 
типированию на  COVID-19  — они идут под видом 
других респираторных инфекций и других внеболь-
ничных пневмоний. Так, в Италии учет заболевших 
проводился только по  тяжелым госпитальным слу-
чаям [6], т. е. частота летальных исходов оценивалась 
только среди пациентов с  тяжелыми формами 
болезни (знаменатель был резко уменьшен); 

2)  определение числителя (количество под-
твержденных случаев летальных исходов). Пробле
ма в  том, что за  рубежом в  большинстве случаев 
вскрытия не проводятся, кроме того, не всегда име-
ется возможность надежно верифицировать нали-
чие COVID-19 и определить его роль в танатогенезе. 
Причин несколько:

а)  отсутствие указаний на  COVID-19 в  меди-
цинской документации пациента (отсутствие при-
жизненной верификации);

б)  отсутствие нормативно установленного пра-
вила направлять на типирование секционный мате-
риал от  всех случаев летальных исходов при нео-
бычно тяжело протекавших респираторных вирус-
ных болезнях и  внебольничных пневмониях. Хотя 
в  России в  настоящее время такие рекомендации 
даются, но они далеко не всегда реализуются;

в)  отсутствие общепринятых морфологических 
критериев, позволяющих диагностировать корона-
вирусную инфекцию.

Таким образом, числитель в  этой формуле 
также представляет собой более или менее занижен-
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ную цифру. Именно эта проблема обсуждалась при 
сопоставлении числа умерших в  Германии и  Ита-
лии [5] (о роли патологоанатомических исследова-
ний см. ниже);

3)  выбор периода времени, за который рассчи-
тывается показатель летальности. 

В своих комментариях к статье Baud D, et al. [2] 
Lipsitch M [15] отметил, что после вспышки SARS 
и  MERS специалисты потратили очень много вре-
мени на поиск путей преодоления ошибок в расче-
тах и поиск идеального метода оперативной оценки 
летальности во время эпидемии. 

Таким образом, для того чтобы можно было 
корректно сопоставлять данные между странами 
и  регионами, подходы к  сбору и  оценке данных 
должны быть максимально стандартизированы. 

Факторы, влияющие на показатели летальности
Несмотря на  все погрешности сбора данных 

очевидно, что текущая ситуация с  летальностью 
в  значительной степени обусловлена “агрессив
ностью” самого вируса, вызывающего COVID-19, 
отсутствием приобретенного популяционного им
мунитета в результате перенесенной болезни, отсут-
ствием вакцины и методов лечения с доказанной эф- 
фективностью (следует отметить, что их для лече-
ния COVID-19 до сих пор нет, все методы лечения 
применяются на основе гипотетических предполо-
жений об их эффективности и находятся на стадии 
клинических испытаний). 

Кроме того, на величину показателей летально-
сти оказывает влияние ряд других факторов, роль 
которых можно будет оценить при условии исполь-
зования стандартизованных протоколов сбора 
информации.

Факторы, влияющие на  показатели летально-
сти: 

—  тяжесть течения болезни в целом и соотно-
шение тяжелых и легких случаев болезни в популя-
ции;

—  точность ранней диагностики COVID-19, 
в  т. ч.  дифференциальной диагностики с  другими 
респираторными заболеваниями; 

—  неотработанные алгоритмы разделения по
токов больных на ранних этапах эпидемии (в резуль-
тате повышается риск распространения инфекции 
и увеличения нагрузки на имеющиеся ресурсы сис-
темы здравоохранения);

—  сроки поступления больных в  стационар 
в  состоянии средней тяжести и  тяжелых, длитель-
ность пребывания больных в  таком состоянии. 
В том случае, если сроки и длительность пребыва-
ния пациента в  стационаре превышают возмож
ности текущих ресурсов здравоохранения, как во 
время экспоненциального роста заболеваемости 
в  Китае, Италии и  ряде других стран, летальность 
увеличивается; 

—  скорость и качество организации противоэ-
пидемических мероприятий; 

—  состояние системы здравоохранения в  пе
риод, предшествующий эпидемии (ресурсное обес-
печение системы в  целом, географические и  со
циальные различия показателей доступности и ка- 
чества медицинской помощи); 

—  качество организации (управления) служ-
бами системы здравоохранения в  условиях эпиде-
мии;

—  возможности государств быстро перестро-
иться под нужды населения при масштабных вызо-
вах, сравнимых с положением “военного времени”, 
в  условиях неопределенности прогнозов. Для всех 
стран оказалось достаточно проблематичным орга-
низовать: 

а)  оперативный мониторинг ситуации на ос
нове стандартизованных протоколов; 

б)  быстрое реагирование системы здравоохра-
нения для обеспечения средствами индивидуальной 
защиты разной степени медицинских работников 
и  населения в  целом, койками, аппаратами для 
искусственной вентиляции легких и другими ресур-
сами для оказания в первую очередь помощи паци-
ентам, находящимся в  критическом состоянии; 

в)  перестроить работу других служб, обеспечи-
вающих собственно медицинскую деятельность; 

—  социально-ответственное поведение каж-
дого человека в отдельности — система солидарной 
ответственности.

Факторы, влияющие на  риск смерти больного 
человека

На риск смерти отдельного конкретного паци-
ента от  любого острого заболевания, в  т. ч.  от 
COVID-19, влияют тяжесть самого заболевания, 
наличие и  тяжесть сопутствующей (коморбидной/
конкурирующей) патологии, доступность, своевре-
менность и  качество оказания медицинской по- 
мощи (квалификация и  опыт персонала, наличие 
ресурсов  — медицинского оборудования, медика-
ментов, расходных материалов и т. д.), организация 
ухода, социально-финансовые возможности паци-
ента для получения “оптимальной помощи”. 
Согласно результатам наблюдательных исследова-
ний, при заражении COVID-19 повышен риск тяже-
лого течения и  смерти пациентов старше 60 лет, 
с  ранее приобретенными заболеваниями (такими, 
как сахарный диабет, заболевания сердечно-сосудис
той и дыхательной системы, онкологическими забо-
леваниями), которые имеют отклонения в  ряде 
лабораторных показателей [16-18]. В  то  же время, 
согласно отдельным публикациям, в  Китае ~40%, 
а во Франции — 1/3 госпитализированных в отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии пациентов 
не имели факторов риска, а некоторые были моложе 
40 лет. Результаты исследования Dong Y, et al. [19] 
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показали, что у  детей до  1 года частота серьезных 
осложнений выше, чем у  детей старшего возраста 
(11% у детей до 1 года, 4% в возрасте от 11 до 15 лет). 
Высказываются гипотезы о  развитии воспалитель-
ного синдрома восстановления иммунитета [18] 
и  наличии неизвестного пока генетического фак-
тора риска тяжелого течения болезни. Кроме того, 
сегодня отсутствует достоверная информация 
о  роли бактериальной инфекции, которая может 
быть и  нозокомиальной природы, в  т. ч.  на  фоне 
интубации, а  также о  частоте и  патогенетической 
роли других вирусных возбудителей респираторных 
инфекций. 

Факторы, влияющие на  показатели смертности 
населения

Показатели смертности населения предстоит 
оценить по итогам года на основании данных о пер-
воначальной причине смерти (ППС), указанной 
в медицинском свидетельстве о смерти (МСС). Как 
следует из вышеизложенного, у значительной части 
умерших имелись другие хронические неинфекци-
онные заболевания. На фоне нескольких заболева-
ний всегда сложно определить ППС несмотря на то, 
что в томе 2 МКБ-10 описаны правила заполнения 
МСС и  кодирования ППС. Разная организация 
процессов кодирования причин смерти на  основа-
нии записей в  МСС приводит к  несопоставимым 
показателям смертности от отдельных причин в раз-
ных странах [20]. 

Вспышка COVID-19 объявлена ВОЗ 11  марта 
2020г чрезвычайной ситуацией, имеющей междуна-
родное значение. Консультативный комитет по 
классификации и  статистике Сети семейства меж-
дународных классификаций ВОЗ (CSFIC) на  экс-
тренном совещании 31 января 2020г установил но
вый код для заболевания “2019-nCoV acute respiratory 
disease”, отметив, что название “2019-nCoV” явля-
ется временным и, вероятно, изменится; 11 февраля 
2020г ВОЗ объявила официальное название болез- 
ни: COVID-19, а вируса — SARS-CoV-2 [21].

ВОЗ 25 марта 2020г опубликовала расширение 
кодов для регистрации случаев смертей, связанных 
с COVID-19, а 16 апреля 2020г появились рекомен-
дации по заполнению МСС, выбору ППС и кодиро-
ванию [22]. 

Согласно правилам ВОЗ: 
—  экстренный код U07.1 присваивается в слу-

чае заболевания COVID-19, подтвержденного лабо-
раторными исследованиями;

—  экстренный код U07.2 присваивается в слу-
чае установления диагноза COVID-19 по  клиниче-
ским или эпидемиологическим данным, если лабо-
раторное подтверждение не  является окончатель-
ным или отсутствует.

В рекомендациях ВОЗ (только в апреле!) уведо-
мила страны, что для обозначения COVID-19 

не следует использовать коды В97.2 “Коронавирус-
ное заболевание, классифицированное в  других 
главах” и  B34.2 “Коронавирусная инфекция, неу-
точненная”. 

В рекомендациях (март 2020г) ВОЗ отмечает, 
что COVID-19 указывается в свидетельстве о смерти 
как любая другая причина смерти и  правила для 
выбора ППС такие же как, например, при гриппе. 
Респираторная инфекция может перейти в пневмо-
нию, на фоне которой могут развиться дыхательная 
недостаточность и  другие последствия. Никаких 
специальных инструкций не  требуется. Потенци-
ально способствующая смерти патология (про-
блемы с иммунной системой, хронические заболе-
вания и  др.) регистрируются в  части II МСС в  со
ответствии с  правилами заполнения. Уточнение до- 
стоверности данных рекомендуется, если COVID-19 
указан в МСС, но не выбран в качестве ППС. Далее 
ВОЗ отмечает, что смерть в  результате COVID-19 
определяется для эпидемиологических целей как 
смерть в результате клинически совместимых забо-
леваний (состояний), в  вероятном или подтвер-
жденном случае COVID-19, если нет явной альтер-
нативной причины смерти, которая не может быть 
связана с  COVID (например, травмы). COVID-19, 
как ПСС (код U07.1 или U07.2) указывается 
на  последней строке части I МСС. Смерть от 
COVID-19 должна учитываться независимо от ранее 
существовавших состояний, которые могут вызы-
вать тяжелое течение COVID-19. COVID-19 должен 
быть записан в МСС у ВСЕХ умерших, если заболе-
вание вызвало (или предположительно вызвало) 
летальный исход или способствовало смерти, и тер-
мин “коронавирус” не должен использоваться вме-
сто термина COVID-19. Все причинные последова-
тельности, описанные в  части I, должны быть ло- 
гичными с  точки зрения времени и  патологии. 
Например, нельзя написать, что “COVID-19” раз-
вился в результате или является осложнением хро-
нической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), 
иными словами, нельзя указать в  части I МСС 
ХОБЛ  — ППС, а  COVID-19  — осложнение. ХОБЛ 
не  может вызвать COVID-19, но  может увеличить 
риск инфицирования SARS-COV-2 или риск смерти 
в случае заболевания COVID-19. В случае заболева-
ния пациента с ХОБЛ COVID-19 будет указываться 
в  части I МСС как ППС, а  ХОБЛ в  части II МСС 
(как заболевание, способствующее смерти). В то же 
время, если причиной смерти является инфаркт 
миокарда или дорожно-транспортное происше
ствие, то эти состояния следует указывать как ППС, 
а  COVID-19  — как причину, способствующую 
смерти, в части II свидетельства о смерти. В тех слу-
чаях, когда определенный диагноз COVID-19 не мо- 
жет быть поставлен (подозревается или вероятен), 
допустимо указывать его в  МСС как “вероятный 
или предполагаемый COVID-19” [22]. 
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В разных странах в  первые месяцы эпидемии 
применялись разные подходы к  заполнению МСС 
и  определению ППС, поэтому вряд  ли показатели 
можно будет считать сопоставимыми. Так, например, 
в постановлении Правительства Российской Федера-
ции от 31 января 2020г № 66 “О внесении изменения 
в  перечень заболеваний, представляющих опасность 
для окружающих” указано, что Перечень заболеваний 
дополнен пунктом 16 “B34.2 Коронавирусная инфек-
ция, неуточненная”. В США на первых этапах приме-
нялся несколько другой подход, а использовать крите-
рии ВОЗ в информационных системах для учета пла-
нируется только с  октября 2020г. Согласованные 
рекомендации нескольких государственных структур 
(U. S. Department of Health and Human Services, Centers 
for Disease Control and Prevention, National Center for 
Health Statistics, National Vital Statistics System) 
по  заполнению МСС и  выбору ППС представлены 
только в апреле 2020г [23]. Следует обратить внимание 
на  то, что в  настоящее время нет информации 
об  используемых разными странами подходах при 
более сложных медицинских ситуациях. 

В России методические рекомендации Мин-
здрава России от 28 мая 2020г полностью отражают 
позиции ВОЗ по статистическому учету и кодирова-
нию случаев заболеваний и  смерти [24]. В  основу 
рекомендаций положены новые принципы, уста-
новленные МКБ ВОЗ с  учетом Международных 
методических рекомендаций по  удостоверению 
и  кодированию COVID-19 в  качестве причины 
смерти. На  сегодняшний день это  — объективная 
система оценки, принятая международным врачеб-
ным сообществом. Высокий процент патологоана-
томических исследований (в России 98% всех смер-
тельных случаев) обеспечивает возможность деталь-
ного анализа картины заболевания и  последо- 
вательности состояний, приведших к гибели паци-
ента, что, в  конечном итоге, позволяет повысить 
эффективность лечения пациентов с  COVID-19 
и  сохранить жизни многих пациентов. Благодаря 
высокому проценту вскрытий имеется возможность 
четко определить  — является  ли COVID-19 и  его 
осложнения (пневмония и  т. д.) непосредственной 
причиной смерти или он катализатор другого забо-
левания (инфаркт, болезнь коронарных артерий, 
ХОБЛ, диабет). Или  же пациент был носителем 
вируса, но  причина его смерти никак не  связана 
с COVID-19 (несчастный случай и т. д.).  

В настоящее время, безусловно, важно понять, 
какое дополнительное к  среднестатистическому 
показателю количество смертей обусловлено сло-
жившейся ситуацией. Приведем простые расчеты. 
Во  всех странах есть статистика смертей от  всех 
причин по  дням и  неделям. Если разделить общее 
число (среднее за 2-3 предыдущих года) на 365 дней, 
получим среднее число смертей за  1 день (можно 
сделать с расчетом на 10 дней, 2 или 3 нед.). Затем 
в оперативном режиме сопоставлять число смертей 
за  день (неделю) по  каждой стране, получая при-
мерный масштаб проблемы [25]. Очевидно, что 
в  будущем еще предстоит сложная аналитическая 
работа для того, чтобы понять какое число (%) 
смертей обусловлено COVID-19, мультиморбидной 
патологией (или множественными причинами 
смерти), а  какое число (%) смертей обусловлено 
задержкой или невозможностью получения необхо-
димой помощи при других заболеваниях, а  также 
другими причинами. 

Заключение
Пандемия COVID-19 показала, что привычный 

подход к формированию стратегий в сфере общест-
венного здоровья на национальном и международ-
ном уровнях, в основу которого положены демогра-
фические, социально-экономические, иные пока-
затели развития общества, недостаточен. Необхо- 
димо научиться строить прогнозные модели с целью 
предупреждения дестабилизирующего влияния лю- 
бых факторов на текущее состояние системы здра-
воохранения, ее ресурсообеспечение. Создание про- 
гностических моделей возможно только при меж- 
дисциплинарной кооперации (врачи, математики, 
аналитики, экономисты, специалисты в  области 
информационных технологий). Важная информа-
ция может быть получена при выборочном углу-
бленном клинико-патологоанатомическом анализе 
закончившихся летально наблюдений. Крайне важ- 
но оценить качество организации и оказания меди-
цинской помощи лицам с  COVID-19 и  получать 
актуальные и  достоверные данные о  летальности 
и  смертности на  основе применения единых стан-
дартизованных подходов. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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стаза у больных COVID-19 и анализируется их практическое значе-
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Коронавирусная инфекция (COVID-19) — ост- 
рое инфекционное заболевание, вызываемое виру-
сом SARS-CoV-2,  — характеризуется активацией 
системы гемостаза, что в наиболее тяжелых случаях 
может приводить к  развитию коагулопатии потре-
бления. В  настоящее время остаётся не  ясным, 
является ли COVID-19 непосредственной причиной 
этих нарушений или они возникают по  мере про-
грессирования инфекционного процесса [1]. При 
COVID-19 остается невыясненной и  частота бес-
симптомных и клинически выраженных тромботи-
ческих/тромбоэмболических осложнений (ТЭО), 
что во  многом связано с  трудностями их диагно-
стики (проблемы инструментального обследования 

больных, лежащих на  животе, стремление ограни-
чить вовлечение дополнительного оборудования 
и персонала). Вместе с тем, по некоторым данным 
частота венозных и  артериальных тромбозов у  тя
желых больных COVID-19 достаточно высока. Так, 
у 184 больных пневмонией при COVID-19, находив-
шихся в  блоках интенсивной терапии 3 стациона-
ров в Дании, 13% из которых умерли, симптомный 
тромбоз глубоких вен (ТГВ), тромбоэмболия легоч-
ных артерий (ТЭЛА), ишемический инсульт, ин
фаркт миокарда или артериальная тромбоэмболия 
отмечены в  31% случаев [2]. При этом превалиро-
вали объективно подтвержденные венозные ТЭО 
(27%, у  большинства  — ТЭЛА), в  то  время как 

АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови, ДИ — доверительный интервал, НМГ — низкомолекулярный гепарин, НФГ — 
нефракционированный гепарин, ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочных артерий, ТЭО — тромботические/тромбоэмболические осложнения, COVID-19 — COronaVIrus Disease 2019 
(коронавирусная инфекция), RR — относительный риск.
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частота артериальных тромбозов составляла только 
3,7%. По  данным одноцентрового ретроспектив-
ного исследования в  Китае у  больных с  тяжелой 
пневмонией при COVID-19, находившихся в блоке 
интенсивной терапии (n=81), частота тромбоза вен 
нижних конечностей составляла 25% [3]. При ана-
лизе 107 больных пневмонией при CODID-19, 
последовательно поступивших в блок интенсивной 
терапии г. Лилль (Франция), частота выявления 
ТЭЛА составила 20,6% и оказалась намного выше, 
чем у  больных похожей тяжести за  аналогичный 
период 2019г (6,1%) [4]. При аутопсиях описаны 
также микротромбы в  мелких сосудах легких при 
отсутствии ТЭО [5, 6]. Роль и причины возникнове-
ния этих нарушений (специфическое воздействие 
вирусной инфекции, воспаление, прогрессирую-
щая коагулопатия) активно обсуждаются. 

Состояние системы гемостаза у больных COVID-19
Среди изменений показателей, характеризую-

щих состояние системы гемостаза и  связанных 
с  тяжестью заболевания и  его прогнозом, при 
COVID-19 указывают на повышения в крови уровня 
D-димера, увеличение протромбинового времени, 
а  также тромбинового и  активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ). Перво-
начально может отмечаться повышение концентра-
ции фибриногена; затем, по  мере прогрессирова-
ния нарушений, уровни фибриногена и  анти- 
тромбина в  крови снижаются. Тромбоцитопения 
также связана с тяжестью и прогнозом заболевания, 
но довольно редко бывает выраженной [7, 8]. 

Один из факторов, способствующих активации 
системы свертывания крови, — рост концентрации 
провоспалительных цитокинов, что укладывается 
в  концепцию взаимосвязи между воспалением 
и  тромбозом (так называемый “иммунотромбоз”). 
Опубликованы данные о  3 больных COVID-19 
в критическом состоянии c множественными цере-
бральными инфарктами, у которых отмечались вы
сокие уровни в крови антифосфолипидных антител 
(антикардиолипин IgА в  сочетании с  анти-β2-гли
копротеин 1 иммуноглобулинами A и  G), что, как 
полагают, скорее всего, является следствием выра-
женного воспаления, и может отмечаться при любой 
тяжелой инфекции [9]. Есть гипотеза о  ведущей 
роли иммунотромбоза с поражением микрососудов 
легких в  прогрессировании дыхательной недоста-
точности при COVID-19 [10].

Изменение показателей, характеризующих со
стояние системы гемостаза, и  их прогностическое 
значение было оценено в  ретроспективном иссле-
довании на 183 больных с подтвержденным COVID-
19, последовательно поступивших в  университет-
ский госпиталь Tongji г. Ухань (Китай). Из  них 
умерли 11,5% [11]. При госпитализации у  впослед
ствии умерших отмечались более высокие значения 

D-димера, чем у  выживших (медиана 2,12 vs 0,61 
мкг/мл; р<0,001), продуктов деградации фибрина 
(медиана 7,6 vs 4,0 мкг/мл; р<0,001) и протромбино-
вого времени (медиана 15,5 vs 13,6 сек; р<0,001). 
При этом у  больных с  неблагоприятным исходом 
эти показатели в  дальнейшем продолжали увели
чиваться, в то время как у выживших они мало ме- 
нялись, редко и ненамного превышая верхнюю гра-
ницу нормы (0,5 мкг/мл для D-димера и 14,5 сек для 
протромбинового времени). 

При ретроспективном изучении электронных 
историй болезни 499 больных с тяжелыми проявле-
ниями COVID-19, последовательно поступивших 
в тот же университетский госпиталь Tongji г. Ухань, 
повышенный уровень D-димера наряду с  возрас
том, увеличением протромбинового времени и бо
лее низкой концентрацией тромбоцитов в  крови 
был независимым предиктором смерти в  ближай-
шие 28 сут. [12].

Аналогичный результат получен в  ретроспек-
тивном исследовании больных COVID-19, госпита-
лизированных в респираторный госпиталь г. Ухань 
(n=191), 54 из  которых умерли в  стационаре [13]. 
Уровень D-димера при поступлении в  стационар, 
превышавший 1 мкг/мл, был независимым предик-
тором смерти (относительный риск (RR) 18,42 при 
95% границах доверительного интервала (ДИ): 2,64-
128,55) наряду с возрастом и суммой баллов по шка- 
ле SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). При 
этом у  умерших больных он постепенно нарастал, 
иногда до  очень высокого уровня, в  то  время как 
у выживших менялся мало и редко превышал верх-
нюю границу нормы. 

По данным ретроспективного анализа элек-
тронных карт из 260 офисов амбулаторной службы 
и 4 больниц неотложной помощи в Нью-Йорке не
зависимым фактором риска утяжеления заболева-
ния до  критического (необходимость пребывания 
в блоке интенсивной терапии, механическая венти-
ляция легких, смерть или перевод в хоспис) у 4103 
пациентов с  подтвержденным COVID-19 наряду 
с  насыщением крови кислородом <88%, уровнем 
ферритина >2500 нг/мл и С-реактивного белка >200 
мг/л являлся уровень D-димера >2500 нг/мл (RR 6,9 
при 95% границах ДИ: 3,2-15,2) [14].

В целом полагают, что из изученных показате-
лей, характеризующих состояние системы гемо-
стаза, в качестве маркера тяжести и неблагоприят-
ного прогноза при COVID-19 наиболее привлекате-
лен D-димер  — его определение широко доступно 
и  стандартизировано, а  различия между группами 
живых и умерших хорошо выражены [7]. Протром-
биновое время тоже имеет прогностическое значе-
ние, однако при госпитализации его изменения 
у  больных с  неблагоприятным прогнозом не  столь 
выражены, как у  D-димера, и  в  целом ненамного 
превышают верхнюю границу нормы. Эксперты 
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сов тромбообразования и  фибринолиза, но  далеко 
не всегда указывает на наличие тромба. Так, в одно-
центровом ретроспективном исследовании в Китае 
у 81 больного с тяжелой пневмонией при COVID-19, 
находившихся в  блоке интенсивной терапии, уро-
вень D-димера >1500 нг/мл обладал чувствитель
ностью 85,0%, специфичностью 88,5% и предсказу-
ющей ценностью отрицательного результата 94,7% 
в  отношении выявления тромбоза вен нижних 
конечностей (для уровня D-димера >3000 нг/мл эти 
показатели составили 76,9%, 94,2% и  92,5%, соот-
ветственно) [3]. С  учетом нежелательности допол-
нительных инструментальных обследований у боль-
ных COVID-19 без строгих показаний большинство 
специалистов в настоящее время полагает, что про-
водить рутинный скрининг на  наличие венозных 
ТЭО у  бессимптомных больных с  очень высоким 
уровнем D-димера не следует (за это проголосовали 
68% из  46 членов международной рабочей группы 
экспертов [1]). 

Для оценки характера нарушений системы 
гемостаза у больных COVID-19 предложено исполь-
зовать две шкалы, широко применяемые при сеп-
сисе (таблица 1) [16]. Очевидно, что первая из них — 
шкала коагулопатии, вызванной сепсисом,  — харак-
теризует активацию процессов свертывания крови 
и  указывает на  ту стадию процесса, когда еще нет 
выраженной коагулопатии потребления. Есть сви-
детельство возможности использования этой шкалы 
для отбора больных с COVID-19, получающих наи-
большую пользу от  применения антикоагулянтов. 
Так, при ретроспективном изучении электронных 
историй болезни 499 больных с тяжелыми проявле-
ниями COVID-19, последовательно поступивших 
в университетский госпиталь Tongji г. Ухань (Китай), 
оказалось, что у  больных, получавших в  основном 
профилактические дозы гепарина (преимущест-

Международного общества тромбоза и гемостаза ре- 
комендуют при госпитализации определить в  кро- 
ви уровень D-димера, протромбиновое время, кон-
центрацию фибриногена и выполнить развернутый 
общий анализ крови, включающий уровень тром-
боцитов, с  последующим регулярным контролем 
этих показателей (ежедневно или чаще при выра-
женном повышении D-димера, повышенном про-
тромбиновом времени, уровне тромбоцитов в крови 
<100×109/л, уровне фибриногена <2,0 г/л), чтобы 
не  пропустить утяжеление заболевания и  развитие 
выраженной коагулопатии потребления, когда 
могут потребоваться интенсификация лечения 
COVID-19 и/или введение компонентов крови [7]. 
При этом выраженным предлагается считать уро-
вень D-димера в  крови, превышающий верхнюю 
границу нормы в 3-4 раза, и относить таких больных 
к кандидатам на  госпитализацию даже при отсут
ствии других тяжелых проявлений COVID-19. Кро- 
ме того, подчеркивается, что протромбиновое вре
мя и  протромбиновое отношение нельзя заменить 
международным нормализованным отношением, 
которое не  улавливает сравнительно небольшие 
изменения, возникающие при COVID-19, а  также 
то, что при клинической трактовке этих показате-
лей надо учитывать все другие возможные причины 
их изменений (например, прогрессирование забо-
левания печени, использование антикоагулянтов). 
Вместе с  тем, не  все медицинские организации 
настаивают на  столь частом контроле показателей 
системы гемостаза  — например, в  алгоритмах 
Massachusetts General Hospital ежедневное определе-
ние этих показателей рекомендуется только в блоке 
интенсивной терапии или при уровне D-димера 
в крови >1000 нг/мл [15].

Известно, что увеличение концентрации D-ди
мера в крови свидетельствует об активации процес-

Таблица 1
Шкалы коагулопатии, вызванной сепсисом,  

и явного диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови [16]
Показатель Балл Явное ДВС (критерии Международного общества 

тромбоза и гемостаза)
Коагулопатия, вызванная 
сепсисом

Число тромбоцитов (на 109/л) 2 <50 <100
1 ≥50, <100 ≥100, <15

Продукты деградации фибрина  
или D-димер

3 Сильно повышены
2 Умеренно повышены

Протромбиновое время 2 ≥6 сек
1 ≥3 сек, <6 сек

Протромбиновое отношение 2 >1,4
1 >1,2, ≤1,4

Фибриноген (г/мл) 1 <100
Сумма баллов по шкале SOFA 2 ≥2

1 1
Сумма баллов ≥5 ≥4
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монию, а  также при сочетании выраженного огра-
ничения подвижности с крупными факторами рис-
ка венозного тромбоза  — ТГВ нижних конечно-
стей/ТЭЛА в  анамнезе, активное злокачественное 
новообразование, сепсис, острое неврологическое 
заболевание с  нарушенной подвижностью нижних 
конечностей, воспаление кишечника [17-20].

В дальнейшем при принятии решения о  целе-
сообразности профилактики было рекомендовано 
использовать шкалы стратификации риска, в част-
ности валидированную шкалу Padua (таблица 2) [21, 
22]. Очевидно, что больные COVID-19, госпитали-
зированные с  пневмонией, имеют как минимум 
2 балла по этой шкале, и при дополнительном огра-
ничении двигательного режима попадают в катего-
рию нуждающихся в профилактике венозных ТЭО.

Существуют и другие шкалы оценки риска ве-
нозных ТЭО у больных, госпитализированных с не-
хирургическими заболеваниями, среди которых хо-
рошо валидированная шкала, созданная на основе 
анализа базы данных крупного регистра IMPROVE 
(International Medical Prevention Registry on Venous 
Thromboembolism) [23]. В  последующем крупном 
рандомизированном контролируемом исследова-
нии APEX (Acute Medically III VTE Prevention With 
Extended Duration Betrixaban Study) было показано, 
что повышенный уровень D-димера может исполь-
зоваться для отбора больных, нуждающихся в про-
филактике венозных ТЭО: как оказалось, паци-
енты, госпитализированные с острым нехирургиче-
ским заболеванием (сердечная недостаточность, 
дыхательная недостаточность, инфекция, ревмати-
ческое заболевание или ишемический инсульт) 
и  имевшие повышенный уровень D-димера (как 
минимум в 2 раза от верхней границы нормы) полу-
чают пользу от продленного использования антико-
агулянтов для профилактики венозных ТЭО [24]. 

венно эноксапарин 40-60 мг/сут., реже нефракцио-
нированный гепарин (НФГ) 10000-1500 ЕД/сут. как 
минимум 7 дней), 28-дневная летальность ниже 
в случаях, когда сумма баллов по шкале коагулопа-
тии, вызванной сепсисом, составляла ≥4 или отме-
чалось выраженное повышение уровня D-димера 
в  крови (>6 раз от  верхней границы нормы) [12]. 

Наличие явного диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания крови (ДВС) указывает 
на развитие коагулопатии потребления, когда может 
потребоваться восполнение недостающих компо-
нентов свертывающей системы крови. Возникнове-
ние ДВС связано с плохим прогнозом. Так, в цити-
руемом выше исследовании 183 больных с подтвер-
жденным COVID-19 за время госпитализации ДВС 
отмечено у 71,4% умерших и всего у 0,6% выписав-
шихся из стационара [11]. 

Профилактика и лечение ТЭО у больных COVID-19
Очевидно, что поскольку COVID-19  — острая 

инфекция, на  это заболевание можно распростра-
нить подходы к профилактике венозных ТЭО, раз-
работанные для больных, госпитализированных с ост- 
рыми нехирургическими заболеваниями. 

После публикации результатов рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых исследований 
ARTEMIS (Affordability and Real-World Antiplatelet 
Treatment Effectiveness After Myocardial Infarction 
Study), MEDENOX (Prevention of Venous Thrombo-
embolism in Medical Patients With Enoxaparin) и PRE-
VENT (Prevention of Recurrent Venous Thromboem-
bolism) к 2008г стало очевидно, что в нехирургиче-
ском стационаре в  профилактике венозных ТЭО 
нуждаются больные, госпитализированные с тяже-
лой сердечной недостаточностью, болезнью легких 
с тяжелой дыхательной недостаточностью, включая 
хроническую обструктивную болезнь легких и пнев

Таблица 2
Шкала оценки риска венозных тромбоэмболических осложнений  

у госпитализированных нехирургических больных Padua [22]
Фактор риска Балл
Активное злокачественное новообразование (метастазы и/или химиотерапия или радиотерапия <6 мес. назад) 3
ТГВ/ТЭЛА в анамнезе (за исключением тромбоза поверхностных вен) 3
Ограниченная подвижность (постельный режим с выходом в туалет) ≥3 сут. 3
Известная тромбофилия (дефекты антитромбина, протеина С или S, фактор V Лейден, G20210A мутация протромбина, 
антифосфолипидный синдром)

3

Травма и/или операция ≤1 мес. назад 2
Возраст ≥70 лет 1
Сердечная и/или дыхательная недостаточность 1
Инфаркт миокарда или ишемический инсульт 1
Острая инфекция и/или ревматологическое заболевание 1
Ожирение (ИМТ >30 кг/м2) 1
Продолжение использования гормональной заместительной терапии или пероральных контрацептивов 1

Примечание: при сумме баллов ≥4 риск венозных ТЭО считается высоким и показана их профилактика антикоагулянтами. ИМТ — индекс 
массы тела.
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На основании базы данных этого исследования была 
предложена модифицированная шкала IMPROVE — 
IMPROVEDD  — в  которую был добавлен уровень 
D-димера в стационаре (как фактор риска возникно-
вения венозного тромбоза) (таблица 3) [25]. Харак-
терно, что по этой шкале, больные, госпитализиро-
ванные с  COVID-19 и  имеющие повышенный уро-
вень D-димера в  крови, сразу попадают в  группу 
повышенного риска венозных ТЭО. 

Таким образом, по совокупности накопленных 
фактов большинство больных, госпитализирован-
ных с COVID-19, соответствует критериям высокого 
риска венозных ТЭО, и нуждается в их профилак-
тике. Группа экспертов Международного общества 
по тромбозу и гемостазу полагает, что использовать 
антикоагулянты для профилактики венозных ТЭО 
следует у  всех больных, госпитализированных 
с  COVID-19 [7]. Кроме того, в  наиболее тяжелых 

Таблица 3
Шкала оценки риска венозных ТЭО 

у госпитализированных нехирургических больных IMPROVEDD [25]
Фактор риска Балл
ТГВ/ТЭЛА в анамнезе 3
Уровень D-димера ≥ 2 раза превышает верхнюю границу нормы 2
Известная тромбофилия (дефицит протеина С или S, фактор V Лейден, волчаночный антикоагулянт) 2
Парез или паралич нижних конечностей 2
Злокачественное новообразование (кроме меланомы кожи) в любое время последние 5 лет 2
Пребывание в отделении (блоке) интенсивной терапии 1
Полная иммобилизация ≥7 сут. (нахождение в кровати или на стуле с выходом в туалет или без него) 1
Возраст >60 лет 1

Примечание: при сумме баллов ≥2 риск венозных ТЭО считается повышенным. 

Таблица 4
Дозы парентеральных антикоагулянтов

Препарат Профилактическая доза
НФГ Профилактическая доза: подкожно 5000 ЕД 2-3 раза/сут.

Промежуточная доза: подкожно 2 раза/сут. для поддержания значений анти-Ха активности 0,1-0,3 ЕД/мл  
по данным амидолитического метода (например, 7500 ЕД 3 раза/сут.).
Лечебная доза: внутривенная инфузия под контролем анти-Ха активности, которая должна составлять  
0,6-1,0 ЕД/мин по данным амидолитического метода (АЧТВ повышается при COVID-19 и поэтому ненадеж-
но); начальная доза при остром коронарном синдроме — внутривенно болюсом 60 ЕД/кг (максимально 5000 
ЕД) и начало инфузии  
12 МЕ/кг/мин, начальная доза при венозных тромбоэмболических осложнениях — внутривенно болюсом  
80 ЕД/кг (максимально 5000 ЕД) и начало инфузии 18 МЕ/кг/мин.
Лечебная доза при ТГВ/ТЭЛА (как альтернатива внутривенной инфузии)**: внутривенно болюсом  
80 ЕД/кг (альтернативно 5000 ЕД) и подкожно 17500 ЕД (альтернативно 250 ЕД/кг) 2 раза/сут. с последующей 
коррекцией дозы по анти-Ха активности (альтернативно — подкожно 333 ЕД/кг, затем по 250 ЕД/кг  
2 раза/сут.).

Далтепарин* Профилактическая доза: подкожно 5000 МЕ 1 раз/сут.
Промежуточная доза: подкожно 5000 МЕ 2 раза/сут.
Лечебная доза: подкожно 100 МЕ/кг 2 раза/сут.

Надропарин кальция* Профилактическая доза: подкожно 3800 МЕ (0,4 мл) 1 раз/сут. при массе тела ≤70 кг или 5700 МЕ (0,6 мл) 
1 раз/сут. при массе тела >70 кг.
Промежуточная доза: подкожно 5700 МЕ (0,6 мл) 2 раза/сут.
Лечебная доза: подкожно 86 МЕ/кг 2 раза/сут.

Эноксапарин натрия* Профилактическая доза: подкожно 4000 МЕ (40 мг) 1 раз/сут. (при клиренсе креатинина 15-30 мл/мин можно 
рассмотреть снижение дозы да 3000 МЕ (30 мг) 1 раз/сут.; при выраженном ожирении можно рассмотреть  
увеличение дозы до 4000 МЕ (40 мг) 2 раза/сут.).
Промежуточная доза: подкожно 4000 МЕ (40 мг) 2 раза/сут.; возможно увеличение до 50 МЕ (0,5 мг)/кг  
2 раза/сут.
Лечебная доза: подкожно 100 МЕ (1 мг)/кг 2 раза/сут., при клиренсе креатинина 15-30 мл/мин 100 МЕ (1 мг)/кг 
1 раз/сут.

Фондапаринукс натрия* Профилактическая доза: подкожно 2,5 мг 1 раз/сут.
Доза для лечения венозных ТЭО: 5 мг 1 раз/сут. при массе тела до 50 кг; 7,5 мг 1 раз/сут. при массе тела 50-100 кг; 
10 мг 1 раз/сут. при массе тела >100 кг.

Примечание: даны с учетом [13]; * — при выраженной почечной недостаточности противопоказаны (см. инструкцию к препаратам), ** — 
предпочтительно использовать НМГ.
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случаях (сумма баллов по шкале коагулопатии, вы- 
званной сепсисом, ≥4 или уровень D-димера в кро- 
ви >6 раз превышающий верхнюю границу нормы) 
при применении препаратов гепарина можно на- 
деяться на снижение летальности [12]. Вместе с тем, 
другая международная группа экспертов предлагает 
более консервативный подход, когда у  больных, 
госпитализированных с COVID-19, следует сначала 
определить риск венозных ТЭО (например, по шка-
ле Padua или IMPROVE) и только после этого при-
нимать решение о целесообразности профилактики 
[1]. Однако и они рекомендуют сразу начинать про-
филактическое введение гепарина у больных с дыха-
тельной недостаточностью или сопутствующими 
заболеваниями (например, злокачественное ново
образование, сердечная недостаточность), а  также 
тех, кто прикован к постели или нуждается в интен-
сивной терапии. Очевидно, такая позиция ближе 
к  рекомендациям Американской коллегии тора-
кальных врачей [20, 21]. 

В целом рекомендуют отдать предпочтение 
низкомолекулярным гепаринам (НМГ), прежде все- 
го, чтобы уменьшить число подкожных инъекций 
у больного COVID-19 [1, 7, 15]. 

Единой точки зрения о дозах гепарина у боль-
ных, госпитализированных с COVID-19, нет [1, 26]. 
Большинство склоняется к  применению стандарт-
ных профилактических доз, однако ряд специали-
стов отдает предпочтение более высоким (промежу-
точным или лечебным) дозам; по данным голосова-
ния 46 членов международной рабочей группы 
экспертов, за  применение промежуточных доз 
у больных, не имеющих ДВС, проголосовало 31,6%, 
за  лечебные  — 5,2% [1]. Характерно, что в  упоми-
навшемся выше исследовании 184 больных пневмо-
нией при COVID-19 в блоке интенсивной терапии, 
у  которых преимущественно были диагностиро-
ваны ТГВ и/или ТЭЛА с симптомами, все получали 
как минимум профилактическую дозу НМГ [2]. 
Однако при более детальном рассмотрении стано-
вится очевидно, что она, по-видимому, часто была 
ниже той, которая рекомендуется для профилак-
тики венозных тромбозов у нехирургических боль-
ных высокого риска. Так, первоначально в 2 из 3 ста-
ционаров она составляла 2850 МЕ (0,3 мл) 1 раз/сут. 
для больных с массой тела <100 кг и только в одном 
из них у этой категории больных применялись более 
высокие дозы (5700 ЕД — 0,6 мл — 1 раз/сут.). Таким 
образом, результаты этого исследования не  свиде-
тельствуют в  пользу необходимости применения 
увеличенных доз НМГ. 

Полагают, что противопоказаний для начала 
использования профилактических доз гепарина не- 
много — это продолжающееся кровотечение и уро-
вень тромбоцитов в крови <25×109/л, а при исполь-
зовании НМГ или фондапаринукса натрия — так- 
же выраженная почечная недостаточность [1, 7, 15]. 

При этом эксперты Международного общества 
тромбоза и гемостаза подчеркивают, что повышен-
ное протромбиновое время и АЧТВ к противопока-
заниям не относятся [7]. Если антикоагулянты про-
тивопоказаны, для профилактики ТГВ предлагают 
использовать перемежающуюся пневматическую 
компрессию нижних конечностей [1].

Рекомендуемая длительность профилактики 
венозных ТЭО антикоагулянтами у госпитализиро-
ванных нехирургических больных — от 6 до 21 сут., 
вплоть до восстановления двигательной активности 
или выписки [21]. Продление ее вплоть до  45 сут. 
после выписки предлагают рассмотреть у  больных 
с сохраняющимися факторами риска, не имеющих 
высокого риска кровотечений [1]. Доказательства 
эффективности такого подхода у  нехирургических 
больных (не с COVID-19) имеют место для профи-
лактических доз эноксапарина, а также прямых пе
роральных антикоагулянтов бетриксабана и  рива-
роксабана, однако ни один из них не зарегистриро-
ван в РФ для продленной профилактики ТГВ/ТЭЛА 
[24, 27, 28]. Нет данных и о целесообразности про-
филактики ТГВ нижних конечностей у  больных 
с  легкими проявлениями COVID-19 при лечении 
дома. Международная группа экспертов не  исклю-
чает такую возможность для больных с  наиболее 
высокой опасностью венозных ТЭО (в  частности, 
сильно ограниченная подвижность, ТГВ/ТЭЛА в ана- 
мнезе, активное злокачественное новообразование) 
[1].

Очевидно, что при выявленных ТЭО (ТГВ, 
ТЭЛА, острый коронарный синдром с внутрикоро-
нарным тромбозом и др.) следует перейти на лечеб-
ные дозы гепарина. Если нет противопоказаний, 
предлагают отдать предпочтение НМГ, поскольку 
это позволит избежать внутривенной инфузии 
и частых заборов крови для подбора дозы НФГ [1, 
15]. Кроме того, при нарастании тяжести COVID-19 
повышается АЧТВ. Соответственно, этот показа-
тель сложно использовать для подбора дозы НФГ 
и  единственным выходом является регулярная 
оценка анти-Ха активности.

У больных с иммунной тромбоцитопенией, вы
званной гепарином, в  анамнезе может, по-види-
мому, рассматриваться подкожное введение фонда-
паринукса натрия или внутривенная инфузия бива-
лирудина. При этом известно, что в отличие от пре-
паратов гепарина фондапаринукс натрия не спо- 
собствует снижению уровня тромбоцитов в  крови. 
В  то  же время, он, скорее всего, лишен потенци-
ально благоприятных плейотропных, прежде всего 
противовоспалительных, эффектов, свойственных 
гепарину [26]. 

НМГ и  фондапаринукс натрия противопока-
заны при выраженной почечной недостаточности — 
пороговые значения клиренса креатинина/скорости 
клубочковой фильтрации для разных препаратов 
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отличаются. Кроме того, они действуют длительно 
и быстро устранить их эффект невозможно (антидот 
НМГ — протамина сульфат — только частично устра-
няет его воздействие, у  фондапаринукса натрия 
антидота нет). Поэтому эти лекарственные средства 
не советуют использовать у больных с быстро меня-
ющейся функцией почек [15]. При выраженной 
почечной недостаточности возможно применение 
НФГ. Кроме того, более управляемая внутривенная 
инфузия НФГ, действующего не  так долго и  имею-
щего полноценный антидот, представляется пред-
почтительной в случаях, когда необходимы инвазив-
ные вмешательства. 

Предлагаемые дозы препаратов гепарина пред-
ставлены в  таблице 4. В  настоящее время не  ясно, 
следует  ли уменьшать профилактические дозы па
рентеральных антикоагулянтов у больных с почеч-
ной недостаточностью, низкой массой тела и увели-
чивать их при выраженном ожирении [26]. Из-за 
отсутствия клинических исследований рутинное 
увеличение профилактических доз антикоагулянтов 
при ожирении не рекомендуется. Вместе с тем отме-
чено, что 20 из 22 больных пневмонией при COVID-
19 и  ТЭЛА в  блоке интенсивной терапии г. Лилль 
(Франция) получали стандартные профилактиче-
ские дозы гепарина, и авторы указывают на широ-
кое распространение ожирения среди поступаю-
щих на лечение в стационар [4]. Не исключено, что 
в  сложных случаях при выборе профилактической 
дозы гепарина при ожирении стоит учитывать нали-
чие других факторов риска венозных ТЭО (включая 
повышенный уровень D-димера), а также монито-
рировать анти-Ха активность в крови.

Среди других сохраняющихся неясностей  — 
стоит ли рассматривать применение более высокой, 
чем профилактическая, дозы гепарина при очень 
высоком уровне D-димера в  крови (например, 
в 6-8 раз превышающем верхнюю границу нормы), 
а также у больных, нуждающихся в более интенсив-
ной дыхательной поддержке/при развитии острого 
респираторного дистресс-синдрома [26]. 

При возникновении ДВС без явного кровоте-
чения обычно рекомендуют использовать профи-
лактическую дозу НФГ или НМГ и  подчеркивают, 
что данных в  пользу рутинного применения более 
высоких доз недостаточно. У  больных, ко  времени 
развития ДВС получавших лечебные дозы антикоа-
гулянта, предлагают уменьшить интенсивность 
антикоагуляции, если только опасность тромбоза 
не  представляется слишком большой. В  целом 
решение об  изменении дозы гепарина или его 
отмене в  данной клинической ситуации должно 
быть строго индивидуальным с  учетом показаний 
для использования антикоагулянтов с  одной сто-
роны и риска кровотечений с другой. Однако еди-
ная точка зрения отсутствует. Так, из  46 членов 
международной рабочей группы экспертов за  при-

менение промежуточных доз гепарина у госпитали-
зированных больных с  умеренными и  тяжелыми 
проявлениями COVID-19 в сочетании с предполагае-
мым или подтвержденном ДВС, не  имеющих яв
ного кровотечения, проголосовали 29,7%, за лечеб-
ные дозы  — 16,2%, а  за  снижение лечебной дозы 
антикоагулянтов у  больных, не  имевших к  ней 
острых показаний, проголосовали 62% [1]. 

Если больной с легкими проявлениями COVID-
19 уже использует пероральные антикоагулянты 
по  другим показаниям (фибрилляция предсердий, 
ранее перенесенные венозные ТЭО, механические 
протезы клапанов сердца и др.), их прием разумно 
продолжить. Однако если состояние утяжеляется 
и/или не исключена возможность применения пре-
паратов для лечения COVID-19, нежелательным 
образом взаимодействующих с пероральными анти-
коагулянтами, целесообразно перейти на лечебные 
дозы гепарина (предпочтительно НМГ). Сущест-
вует также рекомендация переходить на  лечебные 
дозы препаратов гепарина у всех больных, госпита-
лизированных с COVID-19 [15]. 

При необходимости использования антиагре-
гантов разумно предпочесть препараты без непри-
емлемых взаимодействий с  лекарственными сред
ствами для лечения COVID-19 у конкретного боль-
ного [1]. Очевидно, что решение о  возможности 
применения антиагрегантов и составе антитромбо-
цитарной терапии надо принимать индивидуально, 
с учетом риска коронарного тромбоза и кровотече-
ний у конкретного больного. В частности, отказы-
ваться от  двойной антитромбоцитарной терапии 
не  рекомендуют у  больных с  недавним острым 
коронарным синдромом, а  также в  первые 3 мес. 
после коронарного стентирования [1]. По  мнению 
международной группы экспертов при возникнове-
нии ДВС все длительно действующие антиагре-
ганты надо отменить, а  если это неприемлемо, 
то  при отсутствии явных кровотечений двойную 
антитромбоцитарную терапию разумно продолжить 
при уровне тромбоцитов в  крови ≥50×109/л, перейти 
на монотерапию при уровне от 25×109/л до <50×109/л 
и  отменить антиагреганты при уровне <25×109/л 
(в  зависимости от  обстоятельств пороговые значе-
ния могут быть как выше, так и  ниже указанных) 
[1]. С  точки зрения риска кровотечений в  составе 
двойной антитромбоцитарной терапии привлека
телен клопидогрел, однако при приеме лопина-
вира/ритонавира его применение становится не
желательным; полагают, что сочетание лопинави
ра/ритонавира с  клопидогрелом или тикагрелором 
не исключено при применении современных мето-
дов оценки функциональной активности тромбо-
цитов для блокаторов P2Y12 рецептора, однако дей-
ственность такого подхода, а также целевые значе-
ния остаточной функциональной реактивности 
тромбоцитов, не ясны [1].
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на оксигенацию оказывали дозы НМГ ≥5000 МЕ/сут., 
что несколько выше обычных профилактических.

Учет лекарственных взаимодействий  — важ-
нейший компонент антитромботической терапии 
при COVID-19. Данные о  клиническом значении 
взаимодействий антитромботических препаратов 
и  лекарственных средств для лечения COVID-19 
представлены в  таблицах, публикуемых Группой 
по  лекарственным взаимодействиям университета 
Ливерпуля [32], и обсуждаются в документах, подго-
товленных международными группами экспертов 
[1, 33]. 

Заключение
Активация тромбообразования и,  реже, тром-

ботические/тромбоэмболические осложнения  — 
важный элемент патогенеза COVID-19. Их выра-
женность сопряжена с  тяжестью проявлений 
COVID-19 и  его прогнозом. Многое в  профилак-
тике и лечении ТЭО при COVID-19 остается невы-
ясненным. Выбор способов лечения конкретного 
больного остается приоритетом лечащих врачей, 
в настоящее время действующих с учетом известных 
ранее фактов, соображений экспертного сообще-
ства, быстро накапливающихся данных о результа-
тах применения разных вмешательств при COVID-
19 и собственного опыта.

Следует также учитывать, что на момент напи-
сания этого обзора ряд цитируемых документов 
были размещены в  Интернет до  их официального 
рецензирования и принятия решения о публикации 
в соответствующем научном журнале. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

При коагулопатии потребления и  отсутствии 
кровотечений рекомендуют поддерживать уровень 
тромбоцитов >20×109/л, фибриногена >1,5-2,0 г/л, 
а  при кровотечении  — уровень тромбоцитов 
>50×109/л, фибриногена >1,5-2,0 г/л, протромби-
новое отношение <1,5 за  счет введения недостаю-
щих компонентов крови [1, 7]. 

Есть гипотеза, что для борьбы с нарушениями 
микроциркуляции из-за образования в сосудах лег-
ких микротромбов, богатых фибрином, у  больных 
с  тяжелым респираторным дистресс-синдромом 
может быть полезно внутривенное введение невы-
соких доз фибринолитика [29]. Опыт длительного 
внутривенного введения невысоких доз тканевого 
активатора плазминогена (25 мг за  2 ч, затем еще 
25 мг в течение 22 ч с прекращением на это время 
инфузии НФГ) у  3 подобных больных указывает 
на возможность временного уменьшения дыхатель-
ных расстройств во время инфузии при отсутствии 
кровотечений [30]. Однако очевидно, что пока нет 
достаточных оснований предлагать эти научные 
эксперименты для широкого использования. Кроме 
того, не исключено, что у больных с респираторным 
дистресс-синдромом может оказаться полезным 
применение гепарина. По данным метаанализа 9 ис- 
следований, включавших в совокупности 465 боль-
ных с  острым повреждением легких/респиратор-
ным дистресс синдромом (до начала пандемии 
COVID-19), добавление НМГ к стандартному лече-
нию снижало 7-дневную летальность (RR 0,52 при 
95% ДИ: 0,31-0,87), 28-дневную летальность (RR 
0,63 при 95% ДИ: 0,41-0,96), снижало АЧТВ (меди-
ана различий -1,1 сек при 95% ДИ: от -1,97 до -0,23) 
и увеличивало отношение PaO2/FiO2 (медиана раз-
личий 74,48 при 95% ДИ: 52,18-96,78) [31]. При этом 
наиболее выраженное положительное влияние 
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Спорные вопросы применения ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента и антагонистов 
рецепторов ангиотензина у пациентов с COVID-19
Драпкина О. М., Васильева Л. Э.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Пандемия COVID-19 является серьезной угрозой здоровью и жизни 
людей во всем мире. Механизм заражения заключается в связыва-
нии SARS-CoV-2 с  ангиотензинпревращающим ферментом 2 
(АПФ2) и интернализации комплекса клеткой-хозяином. Известно, 
что ингибиторы АПФ (иАПФ)/антагонисты рецепторов ангиотензи-
на (АРА) повышают экспрессию АПФ2 в организме и рекомендова-
ны для лечения многих сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
Так, было высказано предположение, что лечение блокаторами 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) повышает 
вирусную нагрузку и риск развития тяжелого острого респиратор-
ного дистресс-синдрома. Однако АПФ2 также превращает ангио-
тензин II в вещества с доказанными кардиопротективными эффек-
тами. Кроме того, предположения о  вреде приема ингибиторов 
РААС на тяжесть COVID-19 не доказаны, в то время как вред отмены 
иАПФ/АРА при ССЗ научно обоснован, и данных, подтверждающих 
мнение о  том, что введение иАПФ/АРА облегчает проникновение 
коронавируса путем увеличения экспрессии АПФ2, нет. Согласно 
рекомендациям Российского кардиологического общества и  кон-
сенсусному мнению международных кардиологических обществ, 
необходимо продолжить прием ингибиторов РААС у  пациентов 

с высоким сердечно-сосудистым риском при COVID-19. В настоя-
щем обзоре представлен анализ зарубежных статей, раскрываю-
щих патофизиологические механизмы и  рекомендации по  приме-
нению иАПФ/АРА в лечении ССЗ у пациентов с COVID-19.
Ключевые слова: COVID-19, SARS-CoV-2, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонисты рецепторов ангиотен-
зина, ангиотензинпревращающий фермент 2, сердечно-сосудис
тые заболевания.
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Debatable points of using angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin receptor antagonists 
in patients with COVID-19
Drapkina O. M., Vasilyeva L. E.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

The COVID-19 pandemic is a serious threat to global health. The infection 
mechanism is the binding of SARS-CoV-2 to angiotensin-converting 
enzyme 2 (ACE2) and internalization of the complex by the host cell. ACE 
inhibitors/angiotensin receptor antagonists (ARA) are known to increase 
ACE2 expression and are recommended for the treatment of many 
cardiovascular diseases (CVD). Thus, it has been suggested that treatment 
with renin-angiotensin-aldosterone system blockers (RAAS) increases the 
viral load and the risk of severe acute respiratory distress syndrome. 
However, ACE2 also converts angiotensin II into substances with 
cardioprotective effects. In addition, there is no evidence that RAAS 
inhibitors increase the severity of COVID-19 infection, while the risks of 
withdrawal of ACE inhibitors/ARA in patients with CVD are proven. There is 
also no evidence to support the idea that the administration of ACE 
inhibitors/ARA promotes the coronavirus’s penetration by increasing the 
ACE2 expression. According to the guidelines of the Russian Society of 
Cardiology and the consensus statements of international cardiology 
societies, it is necessary to continue taking RAAS inhibitors in high-risk 
patients with COVID-19. This review provides an analysis of foreign articles 
revealing the pathophysiological pathways and recommendations for 
using ACE inhibitors/ARA in patients with CVD and COVID-19 infection.

Key words: COVID-19, SARS-CoV-2, angiotensin converting enzyme 
inhibitors, angiotensin receptor antagonists, angiotensin converting 
enzyme 2, cardiovascular diseases.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АРА — антагонисты рецепторов ангиотензина II 1-го типа, АПФ2 — ангиотензинпревращающий фермент 2, ДИ — доверительный интервал, 
иАПФ — ингибитор АПФ, ИМ — инфаркт миокарда, мРНК — матричная рибонуклеиновая кислота, ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, AT1R — рецептор ангиотензина I, COVID-19 — коронавирусная инфекция, SARS-CoV-2 — severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, коронавирус 2, вызывающий 
тяжелый ОРДС.

Введение
Вспышка коронавирусной инфекции (COVID-19), 

обусловленной коронавирусом 2  — SARS-CoV-2 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2), вы
зывающим тяжелый острый респираторный син-
дром, на  сегодняшний день является глобальной 
проблемой. Несмотря на  проведение профилакти-
ческих мер по контролю за распространением забо-
левания и  изоляции населения, инфекция прио-
брела характер мировой пандемии [1].

Согласно актуальным данным Университета 
Джонса Хопкинса (США), по  состоянию на  8  мая 
2020г в  мире выявлено >3,8 млн подтвержденных 
случаев COVID-19 и 270279 случаев летального ис
хода [2]. По данным Всемирной организации здра-
воохранения, в  европейском регионе в  настоящий 
момент выявлено >1,6 млн подтвержденных случаев 
и 152220 случаев смерти [3]. В России к 8 мая 2020г 
выявлено 187859 случаев заболевания и  1723 под-
твержденных случаев летального исхода [4]. 

Благодаря высокой контагиозности и устойчи-
вости вируса в  окружающей среде, число заболев-
ших COVID-19 продолжает неуклонно увеличи-
ваться с каждым днем. Данные статистических ис- 
следований показывают, что более подвержены раз-
витию тяжелого исхода COVID-19 пожилые люди 
с сопутствующими заболеваниями, в частности са
харным диабетом 2 типа, а  также с  сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями (ССЗ), такими как ишеми-
ческая болезнь сердца и артериальная гипертензия 
(АГ) [5, 6]. 

В Китае был проведен анализ течения заболе-
вания у 45 тыс. пациентов с подтвержденными слу-
чаями COVID-19 [7]. Уровень летальности составил 
0,9% среди пациентов без сопутствующих патоло-
гий, в  то  время как у  пациентов с  ССЗ (10,5%), 
сахарным диабетом 2 типа (7,3%), гипертонической 
болезнью (6,3%) данный показатель был в  разы 
выше [7]. В Италии был проведен ретроспективный 
анализ 1591 клинического случая пациентов с лабо-
раторно подтвержденным COVID-19 за  период 
с 20 февраля по 18 марта 2020г; были изучены демо-
графические и клинические данные, включая исход 
заболевания и  смертность [8]. Средний возраст 
включенных в исследование пациентов составил 63 
(56-70) года, а  по  половому признаку значительно 
преобладали мужчины — 1304 (82%). Из 1043 паци-
ентов у 709 (68%) регистрировалась, как минимум, 
одна сопутствующая патология. Наиболее распро-
страненной была АГ — 509 (49%). Среди пациентов 
пожилого возраста (n=786; возраст ≥64 лет) наблю-
далась более высокая смертность, чем среди моло-

дых (n=795; возраст ≤63 лет) — 36 vs 15%; 95% дове-
рительный интервал (ДИ): 17-26% (p <0,001). 
В марте (2020) был опубликован метаанализ 10 ста-
тей, в которых сообщались клинические характери-
стики и  эпидемиологическая информация о  76993 
госпитализированных пациентах с  COVID-19 [9]. 
Согласно исследованию, у  лиц, инфицированных 
SARS-CoV-2, общая распространенность АГ соста-
вила 16,37% (95% ДИ: 10,15-23,65%), ССЗ — 12,11% 
(95% ДИ: 4,4-22,75%), курения  — 7,63% (95% ДИ: 
3,83-12,43%) и  СД 2 типа  — 7,87% (95% ДИ: 6,57-
9,28%) соответственно; причем данные состояния 
являлись самыми распространенными среди паци-
ентов с  COVID-19. Эти результаты демонстрируют 
угрозу потенциального увеличения показателей 
смертности при COVID-19 во всем мире, учитывая 
высокую распространенность вышеуказанных 
заболеваний в популяции. 

Согласно имеющимся клиническим данным, 
15-30% пациентов с COVID-19 страдают гипертони-
ческой болезнью, а  2,5-15%  — ишемической бо
лезнью сердца [1, 10]. Согласно европейским и оте-
чественным клиническим рекомендациям, при ле
чении большинства ССЗ широко используются 
препараты группы ингибиторов ангиотензинпре
вращающего фермента (иАПФ) и антагонистов ре
цепторов ангиотензина II 1-го типа (АРА). Некото-
рые исследования показали, что иАПФ и АРА, по- 
мимо своей основной функции, обладают способ-
ностью косвенно увеличивать экспрессию мРНК 
сердечного ангиотензинпревращающего фермента 
2 (АПФ2) [11]. При этом важно отметить, что для 
проникновения в  клетки-мишени человека SARS-
CoV-2 использует именно АПФ2 [12]. 

На основании того, что экспрессия АПФ2 мо
жет коррелировать с  восприимчивостью к  SARS-
CoV-2, была выдвинута гипотеза о  том, что прием 
препаратов иАПФ и АРА может повысить вирулент-
ность коронавируса, а также увеличить риск разви-
тия тяжелого или летального исхода COVID-19 [13]. 
В связи с этим некоторые врачи и пациенты прини-
мают решение об  отмене данных препаратов. Од
нако данная тактика является неверной, т. к. соглас
но последним научным исследованиям, вред прие- 
ма ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) при COVID-19 не доказан, 
в  то  время как негативные последствия отмены 
данной группы препаратов при ССЗ научно обосно-
ваны [14-17].

Таким образом, международные кардиологиче-
ские общества (Европейское общество кардиологов 
и  Американская ассоциация кардиологов/Обще-
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ство сердечной недостаточности Америки/Амери-
канская коллегия кардиологов) опубликовали кон-
сенсусное мнение (позиции и руководства) о необ-
ходимости продолжения приема ингибиторов РААС 
при COVID-19 [18-20]. Российским кардиологиче-
ским обществом было опубликовано Руководство 
по диагностике и лечению болезней системы крово-
обращения в контексте пандемии COVID-19, в ко
тором также говорится о необоснованности отмены 
данной группы препаратов [21].

В данном обзоре представлена информация о вли- 
янии иАПФ и  АРА на  тяжесть инфекции, вызван-
ной SARS-CoV-2, описаны патофизиологические 
механизмы COVID-19, связанные с АПФ2 и актив-
ностью РААС, с целью определения роли блокато-
ров РААС у  пациентов с  COVID-19 и  нецелесо
образности отмены у них данной группы препара-
тов. 

Роль АПФ2 в организме
Мембранный фермент АПФ2 был впервые 

обнаружен как гомолог АПФ1 в  2000г, он превра-
щает ангиотензин II в ангиотензин 1-7 и ангиотен-
зин I в  ангиотензин 1-9 [22]. АПФ2 представляет 
собой трансмембранный белок I типа, который 
закреплен на апикальной поверхности клеток [23]. 
Рекомбинантный АПФ2 человека также превра-
щает ангиотензин II в ангиотензин 1-7 и предотвра-
щает вызываемую ангиотензином II гипертрофию 
миокарда, диастолическую дисфункцию и  фиброз 
миокарда [24]. 

Несмотря на  сходство между АПФ1 и  АПФ2, 
функции этих двух ферментов разные. В  отличие 
от АПФ2, АПФ1 превращает ангиотензин I в анги-
отензин II, который является вазоактивным пеп-
тидом, ответственным за  системную вазокон-
стрикцию и стимуляцию высвобождения альдосте-

рона [25]. АПФ2 тем временем, используя два 
механизма, обеспечивает ингибирующий контроль 
над ангиотензином II. Во-первых, АПФ2 катали-
зирует деградацию ангиотензина I и ангиотензина 
II, снижая их уровни [26]. Во-вторых, продукты 
деградации ангиотензина I и ангиотензина II сами 
по себе являются биологически активными пепти-
дами, участвующими в ингибировании активности 
ангиотензина II [26].

Таким образом, комплекс “АПФ2/ангиотен-
зин-1-7” представляет собой дополнительную ветвь 
реакций РААС с противоположным эффектом ком-
плексу “АПФ1/ангиотензин-II” [24]. В то время как 
ангиотензин II, связываясь с рецептором ангиотен-
зина 1 (AT1R), вызывает значительную вазокон-
стрикцию и обладает провоспалительным и профи-
бротическим свойствами, ангиотензин 1-7, воздей-
ствуя на  MAS-рецепторы, играет защитную роль 
при ССЗ, таких как АГ, сердечная недостаточность, 
тромбоз, сосудистые нарушения при метаболиче-
ском синдроме, аритмии, атеросклероз, гипертро-
фия и  фиброз миокарда. Защитная роль заключа-
ется в том, что АПФ2 обусловливает вазодилатиру-
ющий, антипролиферативный эффекты, усиливает 
диурез, снижает окислительный стресс и  фиброз 
тканей. Из  этого следует, что баланс между ком-
плексами “АПФ1/ангиотензин-II/AT1R” и “АПФ2/
ангиотензин-1-7/MAS” обеспечивает гомеостаз и ре- 
гулирует АД (рисунок 1).

Первоначально считалось, что АПФ2 экспрес-
сируется только в  сердце, почках и  яичках, однако 
позднее было обнаружено, что он представлен прак
тически во всех тканях. АПФ2 преобладает в тканях 
подвздошной кишки и почек, за которыми следуют 
ткани легких, сердца, мозга и др. [27]. В сердце АПФ2 
широко распространен в  кардиомиоцитах, фибро-
бластах сердца и  эндотелии коронарных сосудов. 

АПФ2

АПФ2 АРА

АПФ

1

1

3
5

иАПФ SARS-CoV-2

MasAT2RAT1RАнгиотензин 1-9

Ангиотензин 1-7Ангиотензин IАнгиотензиноген
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–
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Рис. 1     �SARS-CoV-2, АПФ2 и блокаторы РААС.
Примечание: 1 — АПФ2 превращает ангиотензин I в ангиотензин 1-9 и ангиотензин II в ангиотензин 1-7; 2 — АПФ превращает ангиотен-
зин I в ангиотензин II; 3 — иАПФ подавляют образование ангиотензина II, ингибируя АПФ; 4 — АРА ингибируют рецепторы ангиотензи-
на II; 5 — связывание АПФ2 с SARS-CoV-2 может привести к снижению экспрессии АПФ2 на поверхности клеток и увеличению ангиотен-
зина II вследствие уменьшения процессов превращения ангиотензина II в ангиотензин 1-7. 
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Клетки с большим количеством АПФ2 присутствуют 
в  слюнных железах и  дыхательных путях, эпителии 
альвеол легких, тонкой кишки и  почек, эндотелии 
артерий и  вен, гладкомышечном слое артерий [20]. 
В клетках мезангия и эндотелия клубочков, клетках 
Купфера и  гепатоцитах, клетках селезенки, тимуса, 
лимфатических узлов, костного мозга, В и Т-лимфо-
цитах экспрессии АПФ2, напротив, не обнаружива-
ется [22]. Стоит отметить, что в исследованиях (пре-
имущественно на животных) выявлено, что экспрес-
сия АПФ2, в отличие от АПФ1, не подавляется иАПФ 
и АРА, а, напротив, усиливается [28].

Таким образом, АПФ2 является неотъемлемой 
частью РААС и  обладает обширными функциями 
по  защите органов и  сосудов при ССЗ (антиатеро-
склеротическое и  антигипертензивное действие, 
уменьшение гипертрофии и обратное ремоделиро-
вание миокарда) и  остром повреждении легких 
(легочная вазоконстрикция и  ремоделирование).

Роль АПФ2 и РААС в патогенезе COVID-19
Вирус SARS-CoV-2 представляет собой одноце-

почечный РНК-вирус с  положительной цепью 
из семейства Coronaviridae рода Betacoronavirus [29]. 
Филогенетический анализ показал, что SARS-CoV-2 
обладает сходством с  другими коронавирусами че
ловека, которые вызывают целый ряд инфекций 
верхних и  нижних дыхательных путей, включая 
SARS-CoV, вызвавший вспышку эпидемии атипич-
ной пневмонии 2003г, и  коронавирус Ближнево-
сточного респираторного синдрома (MERS-CoV) 
[30]. Вирусы семейства Coronaviridae характеризу-
ются наличием поверхностных шиповидных бел-
ков, носящих название Spike-белки (S-белки), через 
которые и осуществляется связывание вируса с кле-
точными рецепторами [31]. S-белок состоит из двух 
функциональных субъединиц, ответственных за 
связывание с  клеткой хозяина (S1) и  проникнове-
ние вируса через клеточную мембрану (S2) [12]. 

Современные исследования подтвердили, что 
АПФ2 является функциональным рецептором про-
никновения SARS-CoV-2 (а также SARS-CoV) в клет- 
ки организма [32]. Было выявлено, что избыточная 
экспрессия АПФ2 облегчает проникновение и  ре- 
пликацию вируса в  клетках, которые  бы в  ином 
случае были более устойчивы к  вирусу [33]. Это 
говорит о  том, что SARS-CoV-2 нацелен на  тот  же 
спектр клеток-мишеней, что и SARS-CoV, который 
в  основном был локализован в  пневмоцитах 
и  макрофагах в  легких [34]. Также было показано, 
что SARS-CoV-2 из-за наличия более высокого 
сходства шиповидного белка S1 с  АПФ2 связыва-
ется с  ним с  более высокой аффинностью, чем 
SARS-CoV [35]. И  хотя уровень экспрессии АПФ2 
коррелирует с  восприимчивостью к  инфекции 
SARS-CoV in vitro, его связь с  инфекцией SARS-
CoV-2 остается до конца не изученной [36].

Согласно базе данных энциклопедии “Cancer 
Cell Line”, экспрессия АПФ2 относительно выше 
в клетках, подвергающихся высокому уровню про-
никновения псевдотипов SARS-CoV-2 [34], что объ-
ясняет легочные, сердечно-сосудистые и  желу-
дочно-кишечные симптомы COVID-19. Также 
сообщалось, что более высокая начальная вирусная 
нагрузка связана с  худшим прогнозом атипичной 
пневмонии [37]. Тем не  менее, прямых доказа-
тельств, указывающих на  связь экспрессии АПФ2 
с восприимчивостью и тяжестью инфекции SARS-
CoV-2, пока нет. 

Тяжесть клинического течения COVID-19 
варьируется от  бессимптомной инфекции верх- 
них дыхательных путей до  тяжелой пневмонии, 
связанной с острым респираторным дистресс-син-
дромом (ОРДС) [5, 10]. Поскольку прогноз тяже-
сти COVID-19 связан с  возрастом и  полом, были 
проведены исследования по изучению АПФ2 в за- 
висимости от  групповой принадлежности насе
ления. Стало известно, что экспрессия АПФ2 сни-
жается с возрастом и ее уровень у молодых людей 
выше, чем у  пожилых, а  у  женщин выше, чем 
у мужчин [38]. Эти данные не соответствуют харак-
теристике тяжелобольных пациентов с COVID-19, 
основную массу которых составляют мужчины 
пожилого возраста [8]. В  другом исследовании, 
процент клеток, экспрессирующих АПФ2, был 
выше у  мужчин, чем у  женщин, однако выборка 
включала всего восемь случаев [29]. Возможно, 
высокий или низкий уровень экспрессии АПФ2 
не  является ключевым фактором, влияющим на 
прогноз пациентов с COVID-19. 

В то  же время в  исследовании на  мышах было 
обнаружено, что после введения S-белка SARS-CoV 
экспрессия АПФ2 в  ткани легких была значительно 
снижена, и болезнь сопровождалась повышенной про-
ницаемостью легочных сосудов и  отеком легких [39]. 
В этом случае симптомы острого повреждения легких 
облегчались применением препаратов иАПФ/АРА.

Учитывая тот факт, что конфигурация S-белка 
в  SARS-CoV и  SARS-CoV-2 практически одина-
кова, интернализация АПФ2 с  помощью SARS-
CoV-2 может привести к  снижению экспрессии 
АПФ2 на поверхности клеток и уменьшению про-
цессов превращения ангиотензина II в  ангиотен-
зин 1-7. Действительно, увеличение общего соот-
ношения “ангиотензин-II/ангиотензин-1-7” после 
интернализации АПФ2 может усугубить поврежде-
ние легочной ткани, первоначально вызванное 
SARS-CoV-2 (рисунок 1). В  свою очередь, сниже-
ние экспрессии АПФ2 может способствовать хро-
ническому нарушению легочной функции и усиле-
нию фиброза тканей, вплоть до  развития ОРДС 
вследствие COVID-19. 

Нарушение регуляции АПФ2 теоретически 
может ослаблять и  его защитное действие на  мио-



323

Лечение пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями

кард при COVID-19 [40]. Ученые выяснили, что 
маркеры повреждения миокарда при COVID-19 
повышаются и  отражают дальнейшее развитие 
отрицательной динамики вплоть до  летального 
исхода [41]. При патологоанатомическом исследо-
вании образцов сердца умерших от  атипичной 
пневмонии в  35% случаев было выявлено наличие 
вирусной РНК, что, в  свою очередь, было связано 
со  снижением экспрессии АПФ2 [42]. Введение 
рекомбинантного АПФ2 нормализует уровни ангио
тензина II, экспрессируемого в  сердце пациентов, 
страдающих дилатационной кардиомиопатией [43]. 
Эти исследования поднимают вопросы о  возмож
ности использования рекомбинантного АПФ2 в вос- 
становлении баланса РААС и потенциального пре-
дотвращения повреждения органов. 

В совокупности все данные позволяют выде-
лить ключевую роль АПФ2 в  патогенезе COVID-
19  — SARS-CoV-2 проникает в  клетки организма 
человека посредством взаимодействия с  АПФ2 
и  подавляет его экспрессию, вследствие чего фер-
мент не  способен оказывать защитное действие 
на органы (рисунок 2).

Роль иАПФ/АРА в COVID-19
Как неоднократно отмечалось, тяжелое течение 

COVID-19 наблюдается у пожилых пациентов муж-
ского пола с ССЗ, осложненными инфарктом мио-
карда (ИМ) и  кардиомиопатиями [44]. Блокаторы 
РААС доказали свою нефро- и  кардиопротектив-
ную способность, а  их отмена может привести 
к клинической декомпенсации у пациентов с высо-
ким сердечно-сосудистым риском. В исследовании 
“Quinapril Heart Failure” отмена квинаприла при-
вела к  прогрессирующему ухудшению состояния 
пациентов с хронической сердечной недостаточно-
стью [45]. В исследовании TRED-HF (Withdrawal of 
pharmacological treatment for heart failure in patients 

with recovered dilated cardiomyopathy) поэтапное 
прекращение медикаментозной терапии (включая 
ингибиторы РААС) привело к  развитию дилатаци-
онной кардиомиопатии у пациентов с бессимптом-
ным течением сердечной недостаточности и сохран-
ной фракцией выброса левого желудочка [46]. 
Кроме того, ингибиторы РААС являются краеуголь-
ным камнем в терапии пациентов, перенесших ИМ. 
Было показано, что терапия иАПФ снижает ран-
нюю смертность у  пациентов с  острым ИМ [45]. 

Ингибиторы АПФ подавляют образование 
ангиотензина II, а АРА — взаимодействие ангиотен-
зина II с его рецепторами [25] (рисунок 1). Исследо-
вания показали, что иАПФ и АРА обладают способ-
ностью усиливать экспрессию АПФ2 в дополнение 
к  их основному действию. Обнаружено, что при 
лечении АРА уровни ангиотензина I и ангиотензина 
II значительно повышаются, что индуцирует увели-
чение экспрессии АПФ2 и его активности в образо-
вании ангиотензина 1-7, внося тем самым значи-
тельный вклад в  защиту сердечно-сосудистой сис-
темы, мозга и почек [11]. 

Исследования на животных
В исследованиях на  крысах обнаружено, что 

уровень АПФ2 после применения лизиноприла 
и  лозартана возрастал в  4,7 и  2,8 раза, соответ
ственно [11]. Другое исследование показало, что 
у  крыс при сердечной недостаточности эналаприл 
может восполнять уровни экспрессии АПФ2 в левом 
желудочке [37]. После ИМ лозартан и  олмесартан 
могут увеличивать экспрессию матричной РНК 
(мРНК) АПФ2 [37]. Примечательно, что у здоровых 
крыс лизиноприл повышает уровень мРНК АПФ2, 
тогда как активность АПФ2 остается на  прежнем 
уровне. В то же время, при приеме лозартана одно
временно увеличивается и  экспрессия мРНК, 
и  белковая активность АПФ2 [11]. В  исследовании 
Thomas MC, et al. (2010) было обнаружено, что бло-

Ангиотензин II � Ангиотензин II �
ИАПФ/АРА

Защита органов Повреждение органов
Повреждение легких

Повреждение СС системы
Повреждение СС системы

Повреждение легких

Антиатеросклеротическое, антиоксидантное действие
Снижение АД
Уменьшение гипертрофии миокарда
Обратное ремоделирование желудочков

Атеросклероз, окислительный стресс
Повышение АД, гипертрофия миокарда
Миграция гладкомышечных клеток сосудов
Ремоделирование миокарда: сердечная недостаточность

Повышение проницаемости легочных сосудов
Отек легких
ОРДС

Легочная вазоконстрикция и ремоделирование
Предотвращение артериовенозных шунтов в легких

ИАПФ/АРА
АПФ2 � АПФ2 �

Рис. 2    Роль АПФ2 в защите органов.
Примечание: СС — сердечно-сосудистая.
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кирование РААС предотвращает атеросклероз 
у мышей с двойным нокаутом по ApoE/АПФ2 [47]. 
Это исследование послужило основой для лечения 
атеросклеротических поражений ингибиторами 
АПФ в сочетании с АПФ2. Противоречивые резуль-
таты были получены и  в  отношении эффектов 
отдельных препаратов группы АРА на  экспрессию 
АПФ2 на  уровне мРНК и  белковых структур раз-
личных тканей (миокард, сосуды почек) [11]. 

Исследования на людях
В отличие от моделей на животных, исследова-

ний на  людях относительно влияния ингибирова-
ния РААС на экспрессию АПФ2 немного [45]. Так, 
в  исследовании пациентов с  АГ, уровни ангиотен-
зина 1-7 после начала лечения каптоприлом не 
изменялись; однако при монотерапии каптоприлом 
в течение 6 мес. уровни ангиотензина 1-7 увеличи-
лись [45]. В Японии в длительном когортном иссле-
довании с  участием пациентов с  АГ уровни АПФ2 
в  моче были выше у  тех пациентов, которые полу-
чали длительное лечение АРА олмесартаном, чем 
среди контрольных пациентов без лечения, но  эта 
связь не  наблюдалась при лечении иАПФ энала
прилом или другими АРА (лозартаном, кандесарта-
ном, валсартаном и  телмисартаном) [48]. В  одном 
исследовании лечение иАПФ ассоциировалось с по- 
вышенными уровнями кишечной мРНК АПФ2, но 
данная связь не наблюдалась при лечении АРА [49]. 
При этом даже небольшие и  кратковременные 
периоды нестабильного АД после изменения тера-
пии ингибиторами РААС ассоциировались с  боль-
шим сердечно-сосудистым риском [45]. 

Исследования при COVID-19
В недавнем исследовании в Китае, включавшем 

1128 взрослых пациентов с АГ и COVID-19, в т. ч. 188 
чел., принимавших иАПФ/АРА (средний возраст 64 
года; 53,2% мужчин), и 940 не принимавших иАПФ/
АРА (средний возраст 64 года; 53,5% мужчин), про-
демонстрировали более низкий риск смерти от 
COVID-19 пациентов, которые получали иАПФ/
АРА, по сравнению с теми, кто не принимал эти пре-
параты [14]. 1 мая 2020г в журнале NEJM было опу-
бликовано 3 статьи с  данными исследований влия-
ния ингибиторов РААС на течение COVID-19. Пер-
вая статья — это обзор результатов трех исследований, 
ни в одном из которых не было представлено доказа-
тельств вреда при продолжении использования 
иАПФ и  БРА у  пациентов с  COVID-19 [15]. Вторая 
статья  — это работа из  Нью-Йоркского универси-
тета, где было проведено исследование 12594 пациен-
тов с АГ, среди которых 5894 (46,8%) имели положи-
тельный тест на COVID-19, из них тяжелое течение 
COVID-19 было у  1002 чел. (17,0%). В  результате 
оценки связи между лечением иАПФ/АРА и другими 
гипотензивными препаратами, и тяжестью COVID-19, 
оказалось, что ни один из исследованных препаратов 
не  был связан со  значительным увеличением риска 

развития тяжелого течения COVID-19 [16]. В третьей 
статье на  базе данных 169 больниц в  Азии, Европе 
и Северной Америке была оценена связь между лече-
нием иАПФ/АРА и смертностью в стационаре среди 
8910 госпитализированных пациентов с  COVID-19. 
В результате анализа не было обнаружено высокого 
риска внутрибольничной смерти, связанного с при-
менением иАПФ (2,1 vs 6,1%; отношение шансов 
0,33; 95% ДИ 0,20-0,54) или применением АРА (6,8 vs 
5,7%; отношение шансов 1,23; 95% ДИ 0,87-1,74). 
Таким образом, данное исследование не  подтвер-
дило опасений относительно потенциально отрица-
тельного влияния применения иАПФ/АРА на  вну-
трибольничную смертность при ССЗ [17]. 

Важно учитывать и потенциально положитель-
ный эффект АРА на дыхательную систему. Обнару-
жено, что при остром повреждении легких происхо-
дит подавление альвеолярного АПФ2 [12]. Предпо-
лагается, что низкий уровень АПФ2 в  альвеолах 
повышает локальный уровень ангиотензина II, что 
в свою очередь увеличивает альвеолярную проница-
емость и способствует повреждению легких. Учиты-
вая это, можно полагать, что увеличение экспрес-
сии АПФ2 на  фоне приема АРА играет защитную 
роль при инфекции, вызванной SARS-CoV-2 [50].

Подводя итог, следует отметить, что накоплен-
ные к настоящему времени данные показывают, что 
иАПФ/АРА повышают экспрессию и  активность 
АПФ2 в организме, выполняя защитную роль в сер- 
дечно-сосудистой и  легочной системах. Если 
иАПФ/АРА обладают способностью усиливать экс-
прессию и  активность АПФ2 в  легких, они могут 
играть двойную роль при COVID-19. С  одной сто-
роны, высокий уровень АПФ2 может увеличить 
восприимчивость клеток к SARS-CoV-2, с другой — 
активация АПФ2 может снизить степень острого 
повреждения легких, вызванное SARS-CoV-2. Стоит 
упомянуть, что по  результатам некоторых исследо-
ваний лечение с  иАПФ/АРА может подавлять экс-
прессию АПФ2, но  не оказывать существенного 
влияния на его активность. 

Обсуждение 
Таким образом, дисбаланс между АПФ1/ангио-

тензин-II/AT1R и  АПФ2/ангиотензин-1-7/AT2R/
рецепторы-MAS способствует патогенезу ОРДС 
и  острой легочной недостаточности у  пациентов 
с COVID-19. Поэтому разумно заключить, что вос-
становление баланса системы за  счет ослабления 
действия АПФ1 и  усиления действия АПФ2 путем 
приема иАПФ и  АРА является ценной стратегией 
для минимизации вредного воздействия SARS-
CoV-2 на легкие. 

На вопрос о том, прекращать ли лечение иАПФ/
АРА пациентам с  COVID-19, международные меди-
цинские общества, такие как Европейское общество 
кардиологов, Американская коллегия кардиологов, 
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Лечение пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями

Американская ассоциация кардиологов, Общество 
сердечной недостаточности Америки 17 марта 2020г 
опубликовали совместное заявление, в  котором 
рекомендуют врачам и пациентам продолжить прием 
иАПФ или АРА, поскольку защитная роль АПФ2 для 
дыхательной, сердечно-сосудистой и  других систем 
подтверждается многочисленными исследованиями, 
в  то  время как повышенная опасность заражения 
остается гипотезой и не доказана [18-20]. Кроме того, 
у пациентов с COVID-19 возможно повреждение сер-
дечно-сосудистой системы, опосредованное актива-
цией РААС, в  то  время как иАПФ/АРА блокируют 
РААС и защищают от инвалидизирующих осложне-
ний. Из  позиции Российского кардиологического 
общества по  лечению иАПФ/БРА во  время панде-
мии COVID-19: “Необоснованная отмена препара-
тов может привести к очень серьезным последствиям 
в национальном масштабе, существенно превышаю-
щим потенциальные риски, связанные с  коронави-
русной инфекцией” [21].

На основании имеющихся данных лечение ин
гибиторами РААС должно быть продолжено у неин-
фицированных пациентов в стабильном состоянии, 
подверженных риску или с подозрением на наличие 
COVID-19. Кроме того, любое нарушение контроля 
АД при АГ, которое может произойти при смене 

препаратов, может оказаться рискованным в плане 
развития сердечно-сосудистых осложнений, ИМ, 
инсульта, которые явно не  являются гипотетиче-
скими. Если у  пациента с  ССЗ диагностируется 
COVID-19, решение о  продолжении терапии при-
нимается индивидуально, исходя из статуса гемоди-
намики и клинических проявлений [21].

Заключение
В условиях пандемии COVID-19 необходимо 

продолжить лечение иАПФ и АРА у пациентов, уже 
получающих их по  показаниям, поскольку данные 
препараты снижают уровень повреждения легочной 
ткани, а  также риск сердечно-сосудистых и  почеч-
ных осложнений. Результаты современных клини-
ческих исследований и рекомендации международ-
ных медицинских обществ дают основание считать, 
что, лечение иАПФ или АРА продолжает обеспечи-
вать защиту сердечно-сосудистой системы и  почек 
у пациентов с диагнозом COVID-19, в то время как 
негативные последствия приема ингибиторов РААС 
на тяжесть COVID-19 не доказаны. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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COVID-19 и питание: новые акценты, прежние 
приоритеты (обзор рекомендаций)
Карамнова Н. С., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

В настоящее время актуальность вопросов, связанных с питанием, 
обусловлена двумя весомыми причинами: повышением риска 
инфекционного заболевания COVID-19/Coronavirus и  длительным 
пребыванием людей дома в условиях изоляции. В рамках первого 
блока рекомендации по здоровому питанию дополнены правилами 
личной гигиены, санитарно-гигиенической обработки пищевых 
продуктов, технологическими условиями приготовления пищи, 
оптимальности температурного режима хранения пищи и  др., 
а  по  второму  — поддержанием в  целом ассортимента рациона здо
рового питания: от  планирования закупки продуктов с  более дли-
тельным сроком хранения до непосредственного соблюдения реко-
мендуемого состава, количества потребляемой пищи и  режима 
питания. Последние направлены на контроль за развитием макро- 
и  микронутриентных дефицитных состояний и  профилактику али-
ментарно-зависимых факторов риска хронических неинфекцион-
ных заболеваний, учитывая сопутствующие изоляции ограничения 
физической активности. В  статье представлен обзор текущих 

дополнений экспертов к  рекомендациям по  здоровому питанию, 
сформированных с учетом возникшей ситуации.
Ключевые слова: здоровое питание, COVID-19, рацион здорового 
питания, питание в  условиях изоляции, питание при длительном 
пребывании в домашних условиях.
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Currently, the relevance of nutritional issues is due to two significant 
reasons: an increased risk of COVID-19 infection and prolonged stay at 
home (self-isolation). As part of the first block, guidelines on healthy 
eating are supplemented by the rules of personal hygiene, sanitary-and-
hygienic food processing, food technology, the proper storage 
temperature, etc, and of the second — by maintaining the healthy diet 
assortment: planning purchase products with long shelf life, complaining 
with the recommended composition, amount of food consumed and 
diet. The latter are aimed at monitoring the development of macro- and 
micronutrient deficiency and the prevention of nutrition-dependent risk 
factors for chronic noncommunicable diseases, given the low physical 
activity during self-isolation period. The article provides an overview of 
expert additions to the guidelines on healthy eating during the COVID-19 
pandemic.
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ные вопросами безопасности пищевых продуктов. 
Так, эксперты более подробно информируют насе-
ление о  необходимости санитарной обработки 
сырых продуктов, гигиены кухонного простран-
ства, соблюдения полного цикла технологии приго-
товления пищи, доведения блюда до состояния пол-
ной готовности и  соблюдения температурного 
режима при хранении продуктов в течение длитель-
ного времени (рекомендуется заморозка не  только 
продуктов, но  и  приготовленной пищи) [2-7]. 
В  период повышенной эпидемиологической опас-
ности рекомендуется питание, приготовленное 
в  домашних условиях. Использование пищи из 
ресторанов, кафе и других предприятий обществен-
ного питания тоже возможно, но  при соблюдении 
условий “бесконтактной” доставки с обеспечением 
безопасной температуры хранения продуктов 
и блюд в течение всего периода доставки (ниже 5○ C 
или выше 60○ C) [2].

Наибольшее внимание эксперты уделяют во- 
просам, связанным с соблюдением рациона здоро-
вого питания в  условиях длительного пребывания 
дома, когда контакты с  внешним миром и  выходы 
из дома становятся вынужденно редкими, и возни-
кает необходимость закупки продуктов на длитель-
ный срок. Это подразумевает планирование поку-
пок и выбор продуктов длительного хранения, обла-
дающих при этом высокой пищевой плотностью 
и  являющихся оптимальными источниками пита-
тельных веществ для организма. В  условиях дли-
тельного пребывания дома возрастают риски, свя-
занные с нездоровым питанием и, в первую очередь, 
с  недостаточным потреблением овощей и  фруктов 
в сыром виде, а также с высоким потреблением про-
дуктов глубокой технологической обработки. Поэ-
тому эксперты ориентируют потребителя на  про-
дукты длительного хранения, которые отвечают 
требованиям рациона здорового питания и, что еще 
немаловажно, являются экономически доступ-
ными. Это, прежде всего, корнеплоды, все виды 
капусты, бобовые, коренья  — корень сельдерея, 
имбирь. Из  фруктов  — это яблоки, бананы, все 
цитрусовые. Замороженные овощи и  фрукты  — 
хорошая альтернатива свежим продуктам. При 
необходимости использования консервированных 
продуктов эксперты акцентируют внимание на 
видах продукции с  минимальным содержанием 
соли и сахара. И, конечно же, актуальным является 
более внимательное отношение к срокам хранения 
закупаемой продукции, а  также приготовленной 
пищи, которую эксперты советуют замораживать 
и использовать позже [2-7]. 

Следующий акцент эксперты делают на профи-
лактику алиментарно-зависимых факторов риска 
хронических неинфекционных заболеваний. Усло-
вия длительной изоляции часто сопровождаются 
не только нарушением характера питания, но и ре

Питание является одним из  основных факто-
ров, влияющим на здоровье человека. Рацион здо-
рового питания оказывает мультикомпонетное про-
тективное влияние на  состояние здоровья и  про- 
гноз жизни человека в целом, что обосновывает при- 
верженность к данному рациону в любых условиях 
существования. Именно рацион здорового питания 
создает условия для жизнедеятельности человека, 
обеспечивая оптимальное функционирование всех 
процессов в организме. Безусловно, здоровое пита-
ние не  может быть защитой от  проникновения 
инфекции в организм, однако именно сбалансиро-
ванный и  полноценный характер питания создает 
условия для формирования своевременного и адек-
ватного иммунного ответа [1-4].

В связи с  распространением в  мире инфекци-
онного заболевания COVID-19 (COronaVIrus Disease 
2019), вызванного новым коронавирусом SARS-
CoV-2, введением во  многих странах карантинных 
мер и возникшими у людей условиями длительной 
изоляции, стали более очевидными проблемы, 
которые отмечались и ранее, но затрагивали только 
отдельные группы пациентов и  потому широко не 
освещались. Однако в  настоящее время они стали 
практически жизнесохраняющими. В  текущий мо- 
мент актуальность вопросов, связанных с  пита-
нием, обусловлена двумя весомыми причинами: 

–  повышением риска развития инфекцион-
ного заболевания,

–  длительным пребыванием людей дома. 
В рамках первого блока рекомендации по здо-

ровому питанию дополнены правилами личной 
гигиены, санитарно-гигиенической обработки пи
щевых продуктов, технологическими условиями 
приготовления пищи, оптимального температурно
го режима хранения пищи и  др., а  по  второму  — 
поддержанием в  целом ассортимента рациона здо-
рового питания: от планирования закупки продук-
тов с  более длительным сроком хранения до не- 
посредственного соблюдения рекомендуемого со- 
става, количества потребляемой пищи и  режима 
питания. Последние направлены на  контроль за 
развитием макро- и  микронутриентных дефицит-
ных состояний и профилактику алиментарно-зави-
симых факторов риска хронических неинфекцион-
ных заболеваний, учитывая сопутствующие изоля-
ции ограничения двигательной активности. 

Поэтому в связи с растущим распространением 
новой коронавирусной инфекции эксперты Все-
мирной организации здравоохранения и  диетоло-
гических сообществ стали дополнять рекомендации 
по  здоровому питанию актуальными для текущего 
момента правилами, расставляя необходимые ак- 
центы.

Прежде всего, это основы личной гигиены, 
гигиены жилища, санитарно-гигиенические пра-
вила поведения в общественных местах, дополнен-
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жима, когда уменьшаются интервалы между основ-
ными приемами пищи, дополняемые “перекусами”, 
“чаем со сладостями”, увеличением порции потре-
бляемой пищи и, как следствие, увеличением энер-
гетической нагрузки рациона, что при сниженной 
физической активности способствует развитию 
алиментарно-зависимых факторов риска. Поэтому 
акцент рекомендаций направлен на  усиление 
контроля за  пищевым поведением: потреблением 
адекватного количества пищи, отсутствием избы-
точного потребления соли, добавленного сахара, 
насыщенных жиров и транс-изомеров жирных кис-
лот, алкоголя, соблюдением режима питания, а так- 
же адекватного питьевого режима [2-7]. 

Еще одним акцентом, на  который обращают 
внимание эксперты, является риск формирования 
дефицитных состояний, вызванных и  однообраз-
ным типом питания, и редкими выходами из дома. 
Эксперты отмечают необходимость ежедневного 
контроля за  потреблением некоторых нутриентов. 
В  первую очередь, это касается белка животного 
и  растительного, присутствие которого в  рационе 
обязательно и крайне необходимо для функциони-
рования иммунной системы. Потребность в  белке 
меняется в  зависимости от  физиологического состо
яния, в среднем рекомендуется не менее 0,83г белка 
на  1  кг массы тела, что составляет 58г в  день для 
взрослого весом в 70 кг [5]. Второй важный пункт — 
обеспеченность витамином D. Лучшим источником 
витамина D является солнце, однако во  время 
карантина или самоизоляции получить достаточное 
количество солнечного света для удовлетворения 
потребностей сложно. Поэтому людям, которые 
не могут выходить на улицу, рекомендуется отдавать 
предпочтение пище, богатой витамином D (лосось, 
сардины, яйца, печень, обогащенные витаминами 
молочные продукты, грибы, обработанные ультра-
фиолетом) и рассмотреть возможность ежедневного 
приема витамина D. Рекомендуемое потребление 
витамина D составляет: 15 мкг/сут. для взрослых 
(старше 18 лет), детей (1-17 лет) и  беременных; 10 
мкг/сут. для детей (до 11 мес.). При наличии доступа 
к открытому окну, саду или балкону, рекомендуются 
короткие периоды (15-30 мин) ежедневного пребы-
вания на солнце [5]. Британская ассоциация дието-
логов рекомендует прием витамина D для взрослых 
в дозе 10 мкг/сут. [3]. 

Возможная проблема недоедания в  условиях 
изоляции среди некоторых групп пациентов рас-
смотрена в  рекомендациях британских коллег [3]. 
Эксперты, предоставляют советы по  характеру 
питания и питьевому режиму для пациентов с сахар-
ным диабетом, целиакией, язвенным колитом, 
пищевой аллергией, для беременных женщин 
и детей [3]. 

Эксперты British Dietetic Association информи-
руют население о некорректной информации о био-

логически активных добавках (БАД), активно 
рекламируемых во  время распространения инфек-
ции COVID-19, обращая внимание на то, что прием 
этих препаратов может быть опасен для здоровья, 
и  настоятельно советуют не  принимать новые 
БАДы без назначения врача [3]. Эксперты подчер-
кивают, что “никакие функциональные продукты 
питания или добавки не  помешают инфициро-
ваться COVID-19/Coronavirus” и  “никакие БАДы 
не способны “повышать” иммунную систему сверх 
нормального уровня”, и  приводят доводы доказа-
тельной медицины о том, что “правильное сбалан-
сированное питание способствует нормальному 
функционированию иммунной системы” [2-4, 8]. 

“Какой рацион питания повышает иммуни-
тет?” — самый частый вопрос, который сейчас адре-
суют диетологам во всем мире. Разнообразие пита-
тельных веществ основа протективного рациона 
питания. Диета с  высоким потреблением пищевых 
волокон, витаминов, минералов, пробиотиков 
и  пребиотиков, по-прежнему, является приоритет-
ной в  сохранении здоровья. Это рацион, богатый 
овощами, фруктами, ягодами, орехами, семенами, 
листовой салатной зеленью, крупами (предпочти-
тельно цельнозерновыми), растительными маслами 
и  молочными продуктами с  низким содержанием 
жира и адекватный по уровню белка. Следует обяза-
тельно ограничивать потребление соли, добавлен-
ного сахара и  транс-изомеров жирных кислот, 
содержание которых очень характерно для продук-
тов глубокой технологической переработки, таких 
как колбасные изделия, мясные деликатесы, слад-
кие напитки, пикантные закуски, продукты быст-
рого приготовления [1, 3, 7, 9-11]. 

Желудочно-кишечный тракт является одной 
из  наиболее микробиологически активных экосис-
тем организма и играет ключевую роль в иммуноло-
гическом статусе. Как пробиотики (естественным 
образом содержащиеся в кисломолочных продуктах), 
так и  пребиотики (олигосахариды, содержащиеся 
в овощах, фруктах, крупах и являющиеся естествен-
ной питательной средой для микрофлоры) оказы-
вают положительное воздействие на систему “желу-
дочно-кишечный тракт-иммунитет” [2, 4, 7, 8]. По
требление алкоголя оказывает неблагоприятный 
эффект на иммунную систему, ослабляя ее и снижая 
способность организма противостоять инфекции, 
независимо от употребляемого количества [2]. 

COVID-19 и  грудное вскармливание  — еще 
одна из самых часто возникающих тем, требующих 
ответов экспертов. “Да”  — отвечают специалисты. 
Грудное вскармливание допускается по  желанию 
женщины с  COVID-19 при обязательном соблюде-
нии правил личной гигиены (использовать респи-
раторную маску, мыть руки до  и  после кормления 
ребенка, обрабатывать поверхности бытового про-
странства) [2, 3]. 
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Отдельно обсуждаются вопросы, не  связанные 
напрямую с рационом здорового питания, но плотно 
с ним ассоциированные. Это вопросы достаточности 
питания, а вернее — продовольственной безопасно-
сти. Как пандемия влияет на  продовольственные 
системы, продовольственную безопасность и  усло-
вия существования сельского хозяйства? Эксперты 
FAO (Food and Agriculture Organization) констатируют 
стабильность ситуации. Возникающие в отдаленных 
регионах задержки поставки продуктов связаны 
с  узкими местами в  логистике. На  данный момент 
трудностей с продовольствием нет. По мнению экс-
пертов FAO, проблемы могут возникнуть в нехватке 
удобрений, ветеринарных препаратов. Есть времен-
ные затруднения среди рыбных и тепличных хозяйств 
по  причине снижения спроса на  свежие продукты, 
приостановки работы ресторанов и  комбинатов 
школьного питания [12]. 

Практически все рекомендации по  питанию 
в условиях эпидемии COVID-19 заканчиваются тем, 
что период изоляции — это отличный повод отрабо-
тать навыки рациона здорового питания всеми чле-
нами семьи, совместно планировать меню и покупки 
продуктов, вдохновиться и опробовать новые полез-
ные рецепты блюд или приготовить то, что ранее 
было невозможно ввиду нехватки времени — к при-
меру, приготовить бездрожжевую закваску для 

хлеба, а  затем наполнить дом ароматом свежей 
выпечки [2-7]. 

В заключение несколько слов о  том, поте-
ряют ли свою актуальность дополнения к рекомен-
дациям по  здоровому питанию после окончания 
эпидемии COVID-19 и  периода самоизоляции? 
Конечно  — нет! Они останутся актуальными для 
лиц, которые вынуждены длительно находиться 
дома по разным причинам. Это и пациенты, находя-
щиеся на длительном лечении, и пациенты в период 
реабилитации с  ограничением выхода из  дома, 
и пожилые люди. Ситуация с инфекцией привлекла 
внимание экспертов к этой проблеме, которая ранее 
касалась только изолированных групп населения, 
и  способствовала формированию и  обновлению 
рекомендаций по  здоровому питанию с  учетом 
соблюдения пациентами изоляционного режима. 
В итоге, медицинские работники многих специаль-
ностей, специалисты медицинской профилактики 
и  социальные работники получили актуализиро-
ванные рекомендации по  здоровому питанию для 
лиц, длительно пребывающих в условиях самоизо-
ляции. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Обзоры

Курение табака и COVID-19: старый враг в новом 
обличии. Обзор текущей научной литературы
Гамбарян М. Г., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

В работе обобщены имеющиеся на  настоящий момент научные 
факты, посвященные взаимосвязям курения табака, потребления 
электронных сигарет и новой коронавирусной инфекции COVID-19 
(COronaVIrus Disease-19). Проанализированы социально-демогра-
фические особенности пациентов с  COVID-19 и  сопутствующие 
заболевания, которые указывают на возможную связь между куре-
нием и  развитием заболевания. Показаны результаты последних 
крупных метаанализов, свидетельствующих о  повышенном риске 
прогрессирования, развития тяжелых осложнений и неблагоприят-
ных исходов COVID-19 у курильщиков, а также у пациентов с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких, для которой курение явля-
ется ведущим фактором риска. Предполагается, что курение табака 
и  потребление электронных сигарет вызывает дозозависимую 
активацию рецептора ангиотензинпревращающего фермента-2  — 
рецептора проникновения в  клетку вируса, что может объяснить 
более высокий риск развития тяжелого COVID-19 у  курильщиков 
и  вейперов. Отмечается некоторая противоречивость в  интерпре-
тации данных, основанная на  наблюдениях относительно низкой 
распространенности курения среди пациентов с COVID-19 по срав-
нению с  таковой в  популяции, которая, в  частности, была связана 

с некачественным сбором информации о курении, но, тем не менее, 
послужила основанием для гипотезы о протективном воздействии 
никотина в  отношении COVID-19. Необходимо дальнейшее изуче-
ние вопроса, с большим числом независимых исследований, одна-
ко пока очевидно, что курение связано с  прогрессированием 
и неблагоприятным исходом COVID-19.
Ключевые слова: курение, COVID-19, коронавирусная инфекция, 
курение табака, потребление электронных сигарет, вейпы.
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Tobacco smoking and COVID-19: an old enemy in a new guise. Review of current publications
Gambaryan M. G., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

The review summarizes the current data on the relationship of tobacco 
smoking, e-cigarette use and the novel coronavirus infection COVID-19. 
The socio-demographic characteristics of patients with COVID-19 and 
associated diseases, which indicate a possible relationship between 
smoking and the disease, are analyzed. Recent large meta-analyzes 
demonstrating the increased risk of progression, the development of 
severe complications and adverse outcomes of COVID-19 in smokers, 
as well as in patients with chronic obstructive pulmonary disease, for 
which smoking is a leading risk factor, are shown. It is believed that 
tobacco smoking and e-cigarette use causes dose-dependent activa-
tion of the angiotensin-converting enzyme-2 receptor, by which virus 
penetrates to host cell. This may explain the higher risk of complicated 
COVID-19 in smokers and vapers. There is conflicting data because 
some studies showed some relatively low smoking prevalence among 
patients with COVID-19 compared with general population. This, in par-
ticular, was associated with poor-quality data collection about smoking, 
but, nevertheless, was the basis for hypotheses about the protective 
effect of nicotine against COVID-19. This issue needs further large inde-
pendent studies, but it is clear so far that smoking is associated with the 
progression and adverse outcomes of COVID-19.

Key words: smoking, COVID-19, coronavirus infection, tobacco smok-
ing, e-cigarette use, vapes.
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АПФ-2 — ангиотензинпревращающий фермент-2, ДИ — доверительный интервал, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, ОР — относительный риск (отношение рисков), ОШ — отношение шансов, CД — 
сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, α7nAChR — α7-nicotinic acetylcholine receptor (α7 никотиновые ацетилхолиновые рецепторы), 
CDC — Centre for Disease Control (Центр по контролю и профилактике заболеваний США), COVID-19 — COronaVIrus Disease-19 (коронавирусная болезнь 2019 года), EVALI — E-cigarette or vaping product use-
associated lung injury (поражение легких, вызванное потреблением вейпов и электронных сигарет), FDA — Food and Drug Administration (Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США), hrsACE2 — human recombinant soluble Angiotensin converting enzyme 2 (человеческий рекомбинантный растворимый АПФ-2), MERS-CoV — Middle East respiratory syndrome CoronaVirus 
(коронавирус ближневосточного респираторного синдрома), NL638  — Neuroligin (nl638 нейролигин), SARS  — Severe Acute Respiratory Syndrome (тяжелый острый респираторный синдром), SARS-Cov-2  — 
Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus-2 (коронавирус-2 тяжелого острого респираторного синдрома).

Введение
Пандемия COVID-19 (COronaVIrus Disease-19, 

коронавирусная болезнь 2019) привела мировое 
здравоохранение к всеобщей мобилизации, и выд-
винула новые проблемы для ученых и медицинских 
работников во всем мире [1]. 

COVID-19  — тяжелый острый респираторный 
синдром, вызванный новым штаммом коронавиру- 
са  — SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Synd- 
rome CoronaVirus-2), имеющим некоторое сходство 
с коронавирусом тяжелого острого респираторного 
синдрома — SARS-CoV, 2003, и коронавирусом ближ-
невосточного респираторного синдрома MERS-CoV 
(Middle East respiratory syndrome CoronaVirus), 2012 [2].

Ежедневно публикуется новая информация 
о заболевании, появляются факты о новых его про-
явлениях, о которых ранее не подозревали, предла-
гаются новые схемы лечения, пишутся и переписы-
ваются рекомендации. Ученые всего мира пытаются 
выяснить, как справиться с этим вирусом, и естест-
венно, что все аспекты, связанные с болезнью, все-
сторонне изучаются.

COVID-19 поражает дыхательную систему 
и  легкие. Поэтому вполне естественно, что изуче-
ние связи между курением табака и  потреблением 
электронных сигарет, с одной стороны, и развитием 
COVID-19, с  другой, представляется крайне акту-
альной задачей, хотя в  этом аспекте имеется до
вольно много противоречивой информации. 

Цель настоящей работы — обобщить имеющи-
еся на  настоящий момент научные факты относи-
тельно курения табака и  потребления электронных 
сигарет, как потенциальных факторов риска, связан-
ных с развитием новой коронавирусной инфекции.

В работе проанализированы статьи, система
тические обзоры, метаанализы, а  также преприн- 
ты статей и результаты наблюдательных исследова-
ний, в  которых изучали взаимосвязи между куре-
нием табака, потреблением электронных сигарет 
и  COVID-19, опубликованные в  базе данных 
MEDLINE с января по конец мая 2020г.

Социально-демографические особенности паци-
ентов COVID-19

Исследования показывают, что мужчины и жен- 
щины примерно в равных долях заражаются SARS-
Cov-2, но у мужчин, значительно чаще, чем у жен-
щин, наблюдается тяжелое течение и  неблагопри
ятные исходы заболевания. Уровень смертности 
у мужчин также значительно выше, чем у женщин. 
Такая  же тенденция отмечалась и  при инфекциях, 

вызванных другими коронавирусами (SARS-CoV, 
MERS-CoV) [2-7].

В качестве возможного объяснения этой раз-
ницы выдвигается гипотеза полового диморфизма, 
более высокой распространенности курения среди 
мужчин по  сравнению с  женщинами и  лучшее со- 
блюдение правил личной гигиены женщинами. 
Половой диморфизм врожденного и  приобретен-
ного иммунитета объясняется иммуностимулирую-
щим действием эстрогенов и иммунодепрессивным 
действием тестостерона, а также содержанием в Х- 
хромосоме большего количества генов, кодирую-
щих белки иммунного ответа, по  сравнению с  Y- 
хромосомой [8]. Еще одно предположение заключа-
ется в том, что мужчины курят чаще, чем женщины: 
так, в  Китае курят 52,9% мужчин и  только 2,4% 
женщин [3, 7].

По результатам вышеуказанных исследований 
складывается впечатление, что COVID-19 в основ-
ном поражает людей среднего и пожилого возраста 
[2-5]. В Китае и в Италии средний возраст госпита-
лизированных пациентов с COVID-19 был >50 лет. 
Данные Центра по контролю и профилактике забо-
леваний США — CDC (Centre for Disease Control), 
показали, что COVID-19 поражает молодых людей 
чаще, чем предполагалось ранее — пациенты в воз-
расте до 45 лет в США составляли более трети всех 
заболевших, и  каждый пятый из  них нуждался 
в  госпитализации. Эксперты связывают подобное 
развитие событий с  популярностью электронных 
сигарет и вейпинга среди молодых людей, как фак-
торов, способных ухудшить состояние инфициро-
ванных.

В исследованиях, проведенных в Китае и Ита-
лии (по данным на 13 апреля 2020г), показано, что 
уровень летальности у пациентов с COVID-19 уве-
личивается с возрастом, составляя 8,0% среди паци-
ентов 70-79 лет и 14,8% у пациентов ≥80 лет в Китае, 
и 9,7% среди пациентов 70-79 лет и 21,4% у лиц ≥80 
лет в Италии [2, 8].

В британском исследовании, включавшем дан-
ные 17 млн взрослых пациентов Национальной 
службы здравоохранения Великобритании, были 
изучены факторы, связанные с  госпитальной ле
тальностью от COVID-19; было показано, что веро-
ятность летального исхода от COVID-19 была выше 
у  мужчин  — отношение рисков (ОР)=1,99; 95% 
доверительный интервал (ДИ): 1,88-2,10, а  также 
среди пожилых и  социально-уязвимых слоев насе-
ления (оба с сильным градиентом). Риск летально-
сти был выше у темнокожих по сравнению с пред-
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ставителями белой расы: с  поправкой на  возраст 
и  пол ОР=2,17; 95% ДИ: 1,84-2,57; с  поправкой 
на все факторы ОР=1,71; 95% ДИ: 1,44-2,02; и у лиц 
азиатского происхождения: с поправкой на возраст 
ОР=1,95; 95% ДИ: 1,73-2,18; с  поправкой на  все 
факторы ОР=1,62; 95% ДИ: 1,43-1,82 [9]. 

Факторы риска и сопутствующие заболевания
По данным метаанализов [10] наиболее распро-

страненными заболеваниями у  госпитализирован-
ных пациентов с  COVID-19 были артериальная 
гипертония (16,4%), другие сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) (12,1%), сахарный диабет (СД) 
(7,9%) и  курение (7,6%), а  также хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). Наличие 
сопутствующих заболеваний значительно повы-
шало риск неблагоприятного прогноза COVID-19 
[2-5].

Согласно данным уже упомянутого британ-
ского исследования [9], наличие сопутствующих 
заболеваний было связано с более высоким риском 
летальности от  COVID-19: для СД (в  т. ч.  некон-
тролируемого)  — ОР=2,36; 95% ДИ: 2,18-2,56, для 
тяжелой бронхиальной астмы — ОР=1,25; ДИ: 1,08-
1,44. Аналогичные данные были получены для 
респираторных заболеваний, ССЗ, заболеваний 
печени, инсульта/деменции, других неврологиче-
ских заболеваний, снижения функции почек, ауто-
иммунных заболеваний (ревматоидный артрит, 
волчанка или псориаз) и других иммуносупрессив-
ных состояний. Наличие злокачественных заболе-
ваний крови, выявленных <5 лет назад, троекратно 
повышало риск летальности от COVID-19, если же 
заболевание диагностировано >5 лет назад, то риск 
возрастал двукратно. Другие злокачественные ново-
образования (в основном те, что были диагностиро-
ваны за  последние годы), также повышали риск 
летального исхода от COVID-19 [9].

Курение и повышенный индекс массы тела рас-
сматривались как факторы, ассоциированные со 
смертностью от  COVID-19, однако анализ был 
затруднен из-за большого количества пропущенных 
данных, которые автоматически квалифицирова-
лись как отсутствие фактора риска. Тем не  менее, 
была показана связь высокого уровня летального 
исхода от COVID-19 с более высокой степенью ожи-
рения (индекс массы тела >40): с поправкой на все 
факторы (ОР=2,27; 95% ДИ: 1,99-2,58). Курение, 
как в настоящее время, так и в прошлом было свя-
зано с  более высоким риском летальности в  моде-
лях, скорректированных по возрасту и полу, однако 
при включении в модель хронических респиратор-
ных заболеваний и степени социальной деградации 
эта связь нивелировалась [9].

Стоит отметить, что многие сопутствующие за
болевания, в т. ч. ХОБЛ, рак легких и ССЗ являются 
болезнями, связанными с потреблением табака.

Курение табака и COVID-19
В ранних наблюдениях китайских исследовате-

лей показано, что COVID-19 наносит удар по дыха-
тельной и  сердечно-сосудистой системам, а  куре-
ние, которое повышает риск респираторных инфек-
ций, ХОБЛ, ССЗ и  СД, ослабляет иммунную си- 
стему, делает пациентов более уязвимыми в  отно-
шении COVID-19, усугубляет тяжесть течения бо
лезни и ухудшают прогноз [3, 11].

Эти исследования показали, что среди пациен-
тов с  тяжелыми симптомами COVID-19 доля ку
рильщиков составляла 16,9%, доля бывших ку
рильщиков — 5,2%, a среди пациентов с более лег-
кими симптомами доля курящих в настоящее время 
составляла 11,8%, а  бывших курильщиков  — 1,3%. 
Кроме того, среди пациентов с  тяжелым течением 
COVID-19, либо среди тех, кто нуждался в  искус
ственной вентиляции легких (ИВЛ), в интенсивной 
терапии, либо среди тех, кто умер, 25,5% курили 
в  настоящее время, а  7,6% курили в  прошлом. 
В  то  же время, среди курящих 12,4% пациентов 
нуждались в  ИВЛ, в  интенсивной терапии, либо 
умерли, а среди никогда не куривших таковых было 
всего 4,7% [3]. 

По данным Liu W, et al., в группе пациентов, у ко- 
торых COVID-19 прогрессировала, доля пациентов 
с курением в анамнезе была достоверно выше, чем 
в  группе выздоровевших: 27,3% vs 3,0% (χ=9,291, 
p = 0,018). Наличие фактора курения в анамнезе в 14 
раз увеличивало вероятность прогрессирования за
болевания у инфицированных SARS-Cov-2 с отно-
шением шансов (ОШ)=14,28; 95% ДИ: 1,58-25,00 
(р=0,018) [12]. 

В опубликованном в  журнале TID  — Tobacco 
Induced diseases (Заболевания, вызванные табаком) 
за  март 2020г систематическом обзоре “COVID-19 
и  курение” проанализированы 5 исследований, 
представляющих данные о статусе курения пациен-
тов, инфицированных COVID-19. Анализ показал, 
что у курильщиков в 1,4 раза чаще имелись серьез-
ные симптомы COVID-19 — ОР=1,4; 95% ДИ: 0,98-
2,00; более того, курильщики примерно в  2,4 раза 
чаще поступали в отделение интенсивной терапии, 
нуждались в  ИВЛ или умирали по  сравнению 
с некурящими: ОР=2,4; 95% ДИ: 1,43-4,04 [13]. 

В противовес этой работе, в  предварительном 
метаанализе Lippi G, et al. было показано, что 
активное курение не является значимым предикто-
ром тяжести COVID-19, несмотря на заметную тен-
денцию к  повышению риска заболевания. Работа, 
как и предыдущая, включала 5 исследований, часть 
из которых совпадала с публикациями из предыду-
щего анализа [14]. Однако приведенные данные 
были скудны и  результаты в  представленном ана-
лизе не были скорректированы с учетом других по
тенциально важных факторов, включая пол, воз- 
раст и сопутствующие заболевания.
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Опубликованный недавно метаанализ, осно-
ванный на 15 исследованиях, показал, что у пациен-
тов с  ХОБЛ риск тяжелого течения COVID-19 
составлял 63%, и  был выше, чем у  пациентов без 
ХОБЛ (33,4%): ОР=1,88; 95% ДИ: 1,4-2,4. Кроме 
того, наличие ХОБЛ в  анамнезе ассоциировалось 
с более высоким уровнем летальности от COVID-19, 
который достигал 60%. Исследование также пока-
зало, что у  22% курильщиков и  у  46% бывших ку
рильщиков имелись тяжелые осложнения COVID-19. 
У курящих в настоящее время вероятность возник-
новения серьезных осложнений COVID-19 была 
в  1,45 раза выше, чем у  бывших курильщиков 
и никогда не куривших; у курильщиков был и более 
высокий уровень летальности (38,5%) [15].

В другом систематическом обзоре с метаанали-
зом 12 исследований, включавших в общей сложно-
сти 11590 пациентов с COVID-19 и изучавших связь 
курения и прогрессирования COVID-19, было пока-
зано, что у  29,8% пациентов с  анамнезом курения 
наблюдались осложнения по  сравнению с  17,6% 
некурящих. Метаанализ выявил, что курение ассо-
циировано с  осложнениями COVID-19 (OШ=1,91; 
95% ДИ: 1,42-2,59, p=0,001) — у курильщиков более 
высокий риск тяжелого течения и  неблагоприят-
ного исхода COVID-19 [16].

В метаанализе, включавшем 8910 пациентов 
с COVID-19 на трех континентах, Mehra MR, et al., 
продемонстрировали, что курение в  настоящее 
время является независимым фактором риска 
летальности у  госпитализированных пациентов 
(ОШ=1,79; 95% ДИ; 1,29-2,47) [17]. На  сегодняш-
ний день это самые крупные исследования, посвя-
щенные связи курения и COVID-19. 

Однако у  врачей и  исследователей вызывал 
сомнение тот факт, что доля курящих среди госпи-
тализированных пациентов была относительно низ-
кой по сравнению с распространенностью курения 
в  популяции. Например, в  10 исследованиях, про
веденных в  Китае, частота курения среди госпи
тализированных пациентов варьировала от 3,8% до 
14,6%, тогда как среди китайского населения она 
составляет 27,7% (52,1% среди мужчин и 2,7% среди 
женщин). Низкая распространенность курения 
среди госпитализированных пациентов наблюда-
лась также в Корее и в США [16]. Анализ совокуп-
ных данных 11 исследований выявил относительно 
низкую частоту курения в настоящее время по срав-
нению с  ожидаемой, скорректированной по  полу 
и возрасту [18]. 

Причины этому могут быть самые разные 
и пока глубоко не изучались. Например, среди забо-
левших  — большинство представители старшего 
возраста, а среди них распространенность курения 
в  разы ниже, чем среди более молодых. Самые 
банальные причины  — некачественно собранные 
данные о  статусе курения, что было показано 

в  обзоре, включающем 67 наблюдательных исследо
ваний из разных стран. В 11 исследованиях не были 
указаны источники информации о статусе курения, 
а  52 исследования содержали большое количество 
пропущенных данных по статусу курения, которые 
автоматически причислялись к  категории некуря-
щих [19].

Следует учитывать, что все наблюдения соби-
рались в  условиях нарастающей эпидемии, когда 
регистрация различных факторов риска не  явля-
ется приоритетом. Кроме того, пациенты с  тяже-
лыми симптомами COVID-19 могли отказаться 
от курения практически накануне госпитализации 
и, таким, образом, быть зарегистрированными как 
“бывшие курильщики” несмотря на  то, что, по 
определению Всемирной организации здравоохра-
нения, бывшими считаются курильщики, бросив-
шие курить минимум 6 мес. назад. В  результате 
достоверной разницы между курильщиками/быв-
шими курильщиками и  никогда не  курившими 
в  отношении положительных результатов тестиро-
вания SARS-Cov-2 не наблюдалось, также не было 
обнаружено различий в необходимости госпитали-
зации по поводу заболевания. Только в 3 исследо-
ваниях “удовлетворительного” качества риск раз-
вития тяжелой формы COVID-19 у  нынешних 
курильщиков был выше по  сравнению с  никогда 
не курившими: ОР=1,37; 95% ДИ: 1,07-1,75 (р=0,01). 
Результаты по  смертности от  COVID-19 среди 
нынешних и  бывших курильщиков по  сравнению 
с  никогда не  курившими, согласно данным этих 3 
исследований, оказались противоречивыми [19]. 
Эти противоречия не  остались незамеченными 
и  сразу  же послужили поводом для самых разно
образных спекуляций, в т. ч. и в средствах массовой 
информации, несмотря на подробный анализ экс-
пертами и  доказательства несостоятельности этих 
доводов [20]. Так, тут же стала обсуждаться теория 
о протективной роли никотина в отношении разви-
тия COVID-19. 

Роль АПФ-2 в происхождении COVID-19
Вопрос о  том, увеличивает или уменьшает 

курение сигарет риск инфицирования SARS-CoV-2 
и тяжесть развивающегося острого респираторного 
синдрома, важен для понимания биологических 
механизмов, оценки риска, лечения этого заболева-
ния и разработки рекомендаций для общественного 
здоровья. Потребителями табака во всем мире явля-
ются >1,1 млрд чел. [21], а COVID-19, вызываемый 
коронавирусом SARS-CoV-2, — это глобальная пан-
демия, затрагивающая большинство стран и терри-
торий мира, поэтому важность изучения взаимо
связи между SARS-CoV-2 и  курением не  вызывает 
сомнений. В  отсутствие весомых эпидемиологиче-
ских исследований к  диспуту подключаются моле-
кулярные биологи и нейрофизиологи. 
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Взаимосвязь между курением и инвазивностью 
SARS-CoV-2 в  действительности сложная и  проти-
воречивая. Ранее считалось, что курение снижает 
активность рецептора ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (АПФ-2) [22], через который, как теперь 
известно, SARS-CoV-2 проникает в клетки хозяина. 
Однако позднее было показано, что курение сигарет 
повышает активность этого рецептора, обеспечива-
ющего связывание и  коронавируса SARS-CoV, вы- 
зывающего SARS, и  респираторного коронавируса 
человека NL638 и, тем самым, повышает риск раз-
вития коронавирусной инфекции [23, 24].

В работе Smith JC, et al. указывается на  высо-
кий уровень рецепторов АПФ-2 в дыхательных пу- 
тях и эпителиальных клетках полости рта у куриль-
щиков в отличие от никогда не куривших или быв-
ших курильщиков. Авторы также обнаружили, что 
курение табака (выраженное в  пачках/лет) вызы-
вает зависимую от  дозы активацию рецепторов 
АПФ-2, что продолжительное курение увеличивает 
экспрессию гена, кодирующего рецептор АПФ-2, 
и что отказ от курения приводит к снижению актив-
ности рецепторов АПФ-2 в легких. Методом много-
факторной линейной регрессии было подтвер-
ждено, что курение в анамнезе является значимым 
предиктором уровня экспрессии гена рецептора 
АПФ-2 даже при коррекции на возраст, пол, расо
вую принадлежность и  индекс массы тела паци- 
ента. По  мнению авторов, эти результаты могут 
частично объяснить, почему курильщики особенно 
предрасположены к  тяжелой форме инфекции 
SARS-CoV-2 и почему отказ от курения может сни-
зить восприимчивость к коронавирусу. Кроме того, 
как утверждают авторы, активация рецепторов 
АПФ-2 при прекращении курения может быть 
обратимой [25].

В исследовании Leung JM, et al. впервые проде-
монстрировано повышение экспрессии гена рецеп-
тора АПФ-2 в  дыхательных путях у  курильщиков 
и пациентов ХОБЛ, что согласуется с результатами 
других исследований. Уровень экспрессии гена 
рецептора АПФ-2 достоверно коррелирует с пока-
зателями функции дыхания и обратно пропорцио-
нален уровню объема форсированного выдоха 
в 1-ю секунду. Статус курения также был в значи-
тельной степени связан с экспрессией гена рецеп-
тора АПФ-2: у курящих в настоящее время наблю-
далась значительно более высокая экспрессия гена, 
чем у  никогда не  куривших, а  у  бывших куриль
щиков уровень экспрессии был между таковым 
у нынешних курильщиков и у лиц, никогда не ку
ривших. Данные получены из 3 разных когортных 
исследований, что указывает на  их надежность 
и  возможность экстраполяции на  популяцию [26]. 
Таким образом, активация АПФ-2 рецепторов 
может предрасполагать людей к  повышенному 
риску коронавирусной инфекции, когда этот 

рецептор используется для проникновения вируса 
в эпителиальные клетки. Это может частично объ-
яснить повышенный риск вирусной инфекции 
дыхательных путей у активных курильщиков и ви- 
рус-ассоциированных обострений ХОБЛ. Выявлен
ные доза-эффект зависимости в  указанных выше 
исследованиях имеют важное значение для оценки 
причинно-следственных связей.

Терапевтические перспективы
Считается, что рецептор АПФ-2, являясь моле-

кулой адгезии для SARS-CoV-2, вызывающего 
COVID-19, может быть потенциальной терапевти-
ческой мишенью для предотвращения развития 
фатальных инфекций. Выяснять, так  ли это и  что 
с этим делать — первостепенная задача исследовате-
лей. Если виновником худших исходов у курильщи-
ков в этой пандемии является повышенная регуля-
ция рецептора АПФ-2 в  эпителии дыхательных 
путей, растворимый АПФ-2 может быть терапевти-
ческим решением, считают ученые. Monteil V, et al. 
показали, что человеческий рекомбинантный рас-
творимый АПФ-2 (hrsACE2) снижает вирусную 
нагрузку SARS-CoV-2 в  инфицированных клетках 
Vero-E6 в 1000-5000 раз [27], а в модельных системах 
блокирует вызываемые SARS-CoV-2 инфекции 
органоидов клеток почек и  сосудов. В  настоящее 
время hrsACE2 находится на второй стадии испыта-
ния в Европе в качестве терапевтического средства 
для лечения COVID-19 (ClinicalTrials.gov NCT04335136). 
Будет  ли такая терапия полезна для курильщиков 
и пациентов с ХОБЛ, у которых активность рецеп-
тора АПФ-2 в дыхательных путях повышена, а тече-
ние COVID-19 тяжелое с неблагоприятным прогно-
зом, еще предстоит определить. Однако данные 
о статусе курения должны собираться во всех выяв-
ленных случаях COVID-19, считают ученые.

“Никотиновая” гипотеза 
В защиту теории о  протективной роли нико-

тина в отношении развития COVID-19 была выдви-
нута так называемая “никотиновая” гипотеза про-
исхождения COVID-19. Эта гипотеза происхожде-
ния COVID-19 строится исключительно на  ос- 
новании наблюдений, указывающих на  относи-
тельно низкую распространенность курения среди 
больных COVID-19 по  сравнению с  популяцией 
[28]. Авторы этой гипотезы выступают против 
общепринятой теории о значении усиленной регу-
ляции АПФ-2 при повышенной восприимчивости 
к коронавирусу или тяжести COVID-19, утверждая, 
что активация АПФ-2, возможно, защищает от 
повреждения тканей, вызванного SARS-CoV-2. Воз-
можные нейробиологические механизмы развития 
воспаления и  большинство клинических характе-
ристик тяжелого COVID-19 авторы пытаются объ-
яснить нарушением регуляции холинергической 
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противовоспалительной системы. Они выдвигают 
гипотезу о том, что вирус может проникать в орга-
низм через нейроны обонятельной системы и  что 
частицы вируса, в  силу их возможного генетиче-
ского сродства с  геномом нейротоксина змеиного 
яда, взаимодействуют с α7-ацетилхолиновыми ре
цепторами (α7nAChR), блокируя действие холи
нергического противовоспалительного пути, нару-
шая его способность контролировать и  регулиро-
вать иммунный ответ. Это, в свою очередь, приводит 
к развитию цитокинового шторма, острой воспали-
тельной реакции с  поражением легких, острому 
респираторному дистресс-синдрому, нарушениям 
коагуляции и  полиорганной недостаточности. 
Согласно данной гипотезе, COVID-19 вообще 
может оказаться заболеванием никотиновой холи-
нергической системы, а никотин — потенциальным 
средством избавления от него. Согласно этим пред-
положениям, никотин может поддерживать или 
восстанавливать функцию холинергической проти-
вовоспалительной системы и, таким образом, 
контролировать иммунный ответ и  предотвращать 
вышеупомянутые реакции. Никотиновая гипотеза 
выдвигалась и в исследовании французских авторов 
[29]. Однако это только гипотеза, не  подтвержден-
ная какими-либо экспериментами и, тем более, 
клиническими доказательствами. Эксперты уже 
признали доводы, на  которых эта гипотеза осно-
вана, несостоятельными [20]. 

Примечательно, что ведущие авторы обеих 
вышеуказанных публикаций имеют историю 
сотрудничества с  табачной индустрией (https://
tobaccotactics.org/search-results/?q=Konstantinos%20
Farsalinos, https://exposetobacco.org/news/f lawed-
covid19-studies/#_ftn1 https://exposetobacco.org/
news/flawed-covid19-studies/#_ftn1). 

Потребление электронных сигарет
Все вышесказанное относится и  к  электрон-

ным системам доставки никотина  — электронным 
сигаретам и  продуктам нагревания табака, таким, 
как Iqos. Потребление электронных сигарет, вей-
пов, продуктов нагревания табака и  других элек-
тронных продуктов доставки никотина, а  также 
кальянов столь же опасно с точки зрения инфици-
рования SARS-Cov-2 и  развития тяжелых послед
ствий COVID-19, как и курение [30]. Электронные 
сигареты содержат такие химические вещества, как 
пропиленгликоль, глицерин и ароматизаторы, и эти 
химические вещества способны проникать глубоко 
в  легочную ткань, повреждая ее, что опасно при 
инфекции COVID-19, также поражающей парен-
химу легких [30].

Использование электронных сигарет подавляет 
активность генов иммунного и  воспалительного 
ответа в  клетках слизистых верхних дыхательных 
путей, причем, даже в большей степени, чем куре-

ние табачных изделий [31]. Поэтому независимо 
от того, производят ли курительные устройства пар 
или дым, они опасны с  точки зрения развития 
инфекционного воспалительного поражения легоч-
ной ткани, как и  обычные сигареты, и  поэтому их 
нельзя рассматривать как “менее опасные” альтер-
нативы курению [32].

Эксперты Центра по  контролю и  профилак-
тике заболеваний США (CDC) связывают “помоло-
девшую” статистику случаев COVID-19 в  США 
с  популярностью электронных сигарет и  вейпинга 
среди молодых людей, как фактора, способного 
ухудшить состояние инфицированных. Приблизи-
тельно каждый 4-й подросток в  США потребляет 
электронные сигареты, и  FDA уже объявило под-
ростковое использование этих продуктов общена-
циональной эпидемией, а  CDC предупреждает 
об угрожающем жизни заболевании вейпингом под 
названием EVALI — “поражение легких, вызванное 
потреблением вейпов и  электронных сигарет”. 
Поскольку доказано, что не  только курение, 
но  и  вейпинг опасны для легких и  дыхательных 
путей, эксперты считают, что потребление элек-
тронных сигарет, также может усугублять симптомы 
COVID-19 [33].

Возможность того, что вейпинг вызывает вос-
паление легких при инфекции SARS-CoV-2, все еще 
остается гипотетической, учитывая, что до настоя-
щего времени ни  в  одном из  эпидемиологических 
исследований нет указаний о  распространенности 
вейпинга среди пациентов с  COVID-19. Одна из 
причин  — невысокая распространенность потре-
бления электронных сигарет среди населения 
и, в частности, среди наиболее пожилой его части. 
В  Китае из  10233 чел. в  5 городах в  2018г только 
0,9% потребляли электронные сигареты в  течение 
последних 30 сут., а  среди лиц ≥65 лет  — только 
из  0,2% vs 1,5% в  возрастной группе 15-24 лет [4]. 
В  США в  2016г из  32931 взрослого, включенного 
в национальное обследование состояния здоровья, 
1,0% людей >65 лет были постоянными потребите-
лями электронных сигарет по  сравнению с  4,6% 
в  возрастной группе 18-44 лет [34]. С  одной сто-
роны, пожилые пациенты чаще, чем молодые, попа-
дающие в больницу с тяжелыми формами COVID-
19, с меньшей вероятностью потребляют электрон-
ные сигареты. С  другой стороны, у  молодых 
возрастных групп, заболевание может протекать 
легко или вообще бессимптомно, и  тогда никто 
не  будет определять ни  потребление электронных 
сигарет, ни  наличие коронавирусной инфекции 
в  условиях ограниченных ресурсов. Необходим 
качественный сбор данных, в  т. ч.  у амбулаторных 
пациентов с  легкими формами COVID-19. Вполне 
возможно, что потребление электронных сигарет, 
подобно курению табака, может быть ассоцииро-
вано с  неблагоприятными исходами заболевания.
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Обзоры

Заключение
Все имеющиеся в настоящее время факты свиде-

тельствуют о том, что многое о COVID-19 еще неиз-
вестно и многое еще предстоит понять, в т. ч. и роль 
курения в развитии и течении болезни. Безусловно, 
необходимо дальнейшее изучение вопроса, с  боль-
шим числом независимых исследований, без участия 
табачной промышленности и производителей элек-
тронных сигарет, с  качественными данными и  ана-
лизом с корректировкой результатов и учетом других 
факторов, потенциально значимых для прогрессиро-
вания заболевания. Кроме того, необходима регуляр-
ная регистрация статуса курения и  потребления 
электронных сигарет во  всех регистрах и  клиниче-
ских историях болезни. Однако уже сейчас очевидно, 
что курение связано с  прогрессированием и  тяже-
лыми исходами COVID-19. Как основной фактор 
риска бронхолегочных, сердечно-сосудистых, онко-
логических и других хронических заболеваний, куре-
ние делает пациентов более восприимчивыми и более 
уязвимыми в отношении развития COVID-19, усугу-
бляя тяжесть болезни и ухудшая прогноз.

Кроме того, курение и  потребление электрон-
ных сигарет способствуют распространению инфек

ции: процесс курения подразумевает, что пальцы и, 
возможно, зараженные сигареты, соприкасаются 
с  губами, что увеличивает вероятность передачи 
вируса через рот, а кальяны, нередко способствуют 
распространению разного рода инфекций, и  не 
только коронавирусов. Даже при использовании 
одноразовых мундштуков, которые, тоже далеко 
не  стерильные и  не  всегда в  наличии, есть еще 
шланги, внутри которых активно размножаются 
разного рода бактерии и  вирусы, включая туберку-
лезную палочку и COVID-19 [35]. 

Таким образом, несмотря на все противоречия, 
имеющиеся сведения достоверно подтверждают 
следующее: курение табака опасно и вредно для здо-
ровья, в особенности в условиях глобальной вирус-
ной пандемии, и  на  сегодняшний день нет каких-
либо доказательств, свидетельствующих о  том, что 
курение защищает от  COVID-19. По  рекоменда-
циям экспертов, отказ от курения — неотъемлемая 
часть борьбы с COVID-19.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

1. 	 World Health Organization. Coronavirus disease (COVID-19) 
outbreak https:// www.who.int. 

2. 	 Wu Z, McGoogan JM. Characteristics of and Important Lessons 
From the Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) Outbreak in China: 
Summary of a Report of 72 314 Cases From the Chinese Center 
for Disease Control and Prevention. JAMA. 2020;323(13):1239-
42. doi:10.1001/jama.2020.2648.

3. 	 Guan WJ, Ni ZY, Hu Y, et al. Clinical Characteristics of Coronavirus 
Disease 2019 in China. N Engl J Med. 2020;382(18):1708-20. 
doi:10.1056/NEJMoa2002032. 

4. 	 Huang C, Wang Y, Li X, et al. Clinical features of patients 
infected with 2019 novel coronavirus in Wuhan, China. Lancet. 
2020;395(10223):497-506. doi:10.1016/S0140-6736(20)30183-5.

5. 	 Zhang JJ, Dong X, Cao YY, et al. Clinical characteristics of 140 
patients infected with SARS-CoV-2 in Wuhan, China. Allergy. 2020. 
doi:10.1111/all.14238. 

6. 	 Choi KW, Chau TN, Tsang O, et al. Outcomes and prognostic 
factors in 267 patients with severe acute respiratory syndrome in 
Hong Kong. Ann Inter Med. 2003;139:715-23. doi:10.7326/0003-
4819-139-9-200311040-00005.

7. 	 Cai H. Sex difference and smoking predisposition in patients 
with COVID-19. Lancet Respir Med. 2020;8(4):e20. doi:10.1016/
S2213-2600(20)30117-X. 
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