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Вступительное слово

щих в России. Во-вторых, проблема ожирения как 
фактора риска сердечно-сосудистых заболеваний 
выходит на первый план, появляются новые тен-
денции в  этом направлении, в  т.ч. активно изуча-
ются функции бурой жировой ткани и  пути ее ак-
тивации. В третьем сообщении указывается на важ-
ность изучения проблемы клинической значимости 
извитости брахиоцефальных артерий и  необходи-
мость поиска соглашения между специалистами по 
этой проблеме.

В номере опубликованы новые методические 
рекомендации “Алиментарно-зависимые факторы рис-
ка хронических неинфекционных заболеваний и при - 
вычки питания: диетологическая коррекция в рамках 
профилактического консультирования”. Рекомендации 
включают информационно-содержательную часть 
для медицинских специалистов и  практическую 
часть для пациентов, представленную в  формате 
памяток. Основные разделы  — здоровое питание, 
коррекция пищевых привычек, вопросы модифи-
кации рациона при основных алиментарно-зависи-
мых факторах риска хронических неинфекционных 
заболеваний, таких как артериальная гипертония, 
ожирение, нарушения липидного, углеводного 
и  пуринового обменов, снижение минеральной 
плотности костной ткани.

Приятного чтения, 
Главный редактор, д.м.н., профессор, член-корр. РАН
Драпкина Оксана Михайловна

Уважаемые читатели, 
в современной истории неинфекционной эпидемио-
логии исследование ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сер-
дечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска 
в регионах Российской Федерации) занимает особо 
важное место. Стартовало оно в  2011г по инициа-
тиве Министерства здравоохранения РФ. Это наи-
более крупное эпидемиологическое исследование, 
которое рассматривается как продолжение профи-
лактической активности для получения несмещен-
ной информации об эпидемиологических характе-
ристиках населения регионов России. 

Для проведения исследования был создан На-
учно-организационный комитет исследования 
ЭССЕ-РФ, разработан протокол, в работе приняли 
участие все заинтересованные ученые и  эксперты 
из трех центров: ФГБУ “Национальный медицин-
ский исследовательский центр терапии и  профи-
лактической медицины” Минздрава России, ФГБУ 
“Национальный медицинский  исследовательский 
центр им. В. А. Алмазова” Минздрава России и ФГБУ 
“Национальный медицинский исследовательский 
центр кардиологии” Минздрава России.

С начала запуска первого исследования, а  их 
в настоящее время уже три — ЭССЕ-РФ-1, ЭССЕ-
РФ-2 и  ЭССЕ-РФ-3, прошло десять лет. Исследо-
вания ЭССЕ-РФ являются важнейшим научным 
инструментом оценки распространенности забо-
леваний в РФ, их факторов риска, а также прогно-
зирования их исходов. На основании полученных 
данных системой здравоохранения и медицинским 
сообществом определяются приоритеты, разра-
батываются стратегии (популяционная и  страте-
гия высокого риска), для их реализации создается 
нормативно-правовая база. Обсуждению итогов 
и  значимости ЭССЕ-РФ от лица его участников 
и основных исполнителей посвящена значительная 
часть номера.

В разделе “Мнение приглашенного редактора” 
обсуждаются три важные проблемы, на которые 
я  хочу обратить внимание. Во-первых, стартовал 
пилотный проект по изучению ассоциации тропо-
нина I с сердечно-сосудистыми осложнениями. Он 
является важным шагом к  определению особен-
ностей клинической интерпретации повышенного 
уровня сердечного тропонина I у  лиц, проживаю-
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Роль отсроченного эндоваскулярного вмешательства 
у больных с острым инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST, обусловленным массивным тромбозом 
инфаркт-ответственной коронарной артерии 
в профилактике развития феномена “slow/no-reflow”
Азаров А. В.1,2, Семитко С. П.1, Журавлев А. С.1, Иоселиани Д. Г.1, Камолов И. Х.1, 
Мельниченко И. С.2, Захарова О. В.1, Пузин С. Н.1, Ковальчук И. А.1

1ФГАОУ ВО “Первый МГМУ им. И. М. Сеченова” Минздрава РФ (Сеченовский Университет). Москва;  
2ГБУЗ МО “Мытищинская городская клиническая больница”. Мытищи, Московская область, Россия

Цель. Оценить, может ли отсроченное стентирование коронарной 
артерии (ОСКА) уменьшить частоту развития феномена “slow/no-
reflow” у  пациентов с  инфарктом миокарда с  подъемом сегмента 
ST (ИМ↑ST) и  массивным тромбозом (TTG ≥3) инфаркт-ответ-
ственной коронарной артерии (ИОКА) по сравнению с  немедлен-
ным стентированием коронарной артерии (НСКА) при первичном 
ЧКВ.
Материал и методы. Из 3651 первичных чрескожных коронарных 
вмешательств, выполненных по поводу острого ИМ↑ST в  период 
с  января 2016г по май 2020г в  Региональном сосудистом центре 
на базе ГБУЗ МО “Мытищинская городская клиническая больни-
ца”, в  ретроспективный анализ включены данные 105 пациентов 
с массивным тромбозом ИОКА (TTG ≥3). Пациенты были разделе-
ны на две группы: 1-я группа ОСКА (n=55), 2-я группа НСКА (n=50). 
В  группе НСКА процедура чрескожного коронарного вмешатель-
ства заканчивалась рутинной имплантацией стента, а  в  группе 
ОСКА задержка в имплантация стента составляла не <5 сут.
Результаты. В  группе ОСКА в  сравнении с  НСКА развитие фено-
мена “slow/no-reflow” имело место значительно реже в виде стати-
стически значимого увеличения частоты встречаемости кровотока 
TIMI 3, показателя тканевой миокардиальной перфузии MBG 2-3 
(81,8 vs 64%; отношение шансов 2,53; p=0,039) и  резолюции сег-
мента ST ≥70% на электрокардиограмме (87,3% vs 58%; отношение 
шансов 4,97; p=0,001).

Заключение. ОСКА у пациентов с ИМ↑ST с массивным тромбозом 
(TTG ≥3) ИОКА демонстрирует определенное преимущество по ча-
стоте снижения риска развития феномена “slow/no-reflow” и может 
быть рассмотрено как возможный альтернативный метод лечения 
vs НСКА, при условии восстановления стабильного коронарного 
кровотока до TIMI 3.
Ключевые слова: чрескожное коронарное вмешательство, отсро-
ченное стентирование коронарной артерии, острый инфаркт мио-
карда с подъемом сегмента ST, феномен slow/no-reflow.
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Delayed endovascular surgery in patients with acute ST-segment elevation myocardial infarction due  
to massive culprit arterial thrombosis in the prevention of slow/no-reflow phenomenon
Azarov A. V.1,2, Semitko S. P.1, Zhuravlev A. S.1, Ioseliani D. G.1, Kamolov I. Kh.1, Melnichenko I. S.2, Zakharova O. V.1, Puzin S. N.1, Kovalchuk I. A.1
1I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 2Mytishchi City Clinical Hospital. Mytishchi, Moscow Oblast, Russia

Aim. To assess whether delayed coronary artery stenting (CAS) can 
reduce the slow/no-reflow incidence in patients with ST-segment 
elevation myocardial infarction (STEMI) and massive thrombosis 
(TTG ≥3) of the infarct-related coronary artery (IRCA) compared with 
immediate CAS within primary PCI.

Material and methods. Out of 3651 primary PCIs performed for 
acute STEMI in the period from January 2016 to May 2020 at the 
Mytishchi City Clinical Hospital, the retrospective analysis included 
105 patients with massive IRCA thrombosis (TTG ≥3). The patients 
were divided into two groups: first group (n=55)  — delayed CAS, 
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ДАТ — двойная антиагрегантная терапия, ДИ — доверительный интервал, ИМ↑ST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ИОКА — инфаркт-ответственная коронарная артерия, КАГ — коронароангио-
графия, МИМС — минимальная инвазивная механическая стратегия, НСКА — немедленное стентирование коронарной артерии, ОСКА — отсроченное стентирование коронарной артерии, ЧКВ — чрескожное 
коронарное вмешательство, ЭКГ — электрокардиограмма, СTFC — Corrected TIMI Frame Count, MBG — Myocardial Blush Grade, TIMI — Thrombolysis In Myorardial Infarction, TTG — TIMI thrombus grade score. 

Введение
Экстренное чрескожное коронарное вмеша-

тельство (ЧКВ) с  рутинной имплантацией стента 
в  инфаркт-ответственную коронарную артерию 
(ИОКА) является золотым стандартом лечения 
больных инфарктом миокарда с подъемом сегмента 
ST (ИМ↑ST) [1]. Однако после выполнения ЧКВ, 
в  ряде случаев, ткань миокарда остается в  состоя-
нии гипоперфузии; такое состояние называется 
синдром “slow/no-ref low”. Этот феномен разви-
вается с частотой от 5 до 50% и является основной 
причиной увеличения массы некротизированного 
миокарда и, самое важное, летальности в  течение 
5 лет [2, 3]. В  основе патогенетического компо-
нента развития феномена “slow/no-ref low” поми-
мо ишемического реперфузионного повреждения 
лежит дистальная атеротромботическая эмболи-
зация периферического русла фрагментами разру-
шенной изъязвленной бляшки и/или тромба, воз-
никающего после имплантации стента в  процессе 
выполнении ЧКВ [4, 5]. В  основном ИМ↑ST обу-
словлен магистральной окклюзией коронарной 
артерии, в 70% случаев сопровождается массивной 
тромботической нагрузкой ИОКА TTG, равной 
или превышающей 3 по шкале TTG (TIMI thrombus 
grade score) [6]. На сегодняшний день, сразу после 
успешной реканализации окклюзированной коро-
нарной артерии, вне зависимости от ангиографи-
ческой оценки коронарного тромбоза, рекомен-
дуется немедленная имплантация стента [1], что 
может увеличивать риск развития феномена “slow/
no-reflow”. Попытки предотвратить феномен “slow/
no-reflow” с применением устройств дистальной за-
щиты эффективности не продемонстрировали [7].  

Данные по применению различных устройств ма-
нуальной аспирационной тромбэктомии указыва-
ют на отсутствие четких доказательств пользы или 
вреда такого способа удаления тромботических 
масс, однако применение этих устройств у  паци-
ентов с массивным тромбозом ИОКА может иметь 
важное значение [8].

Использование ингибиторов IIb/IIIa глико-
протеиновых рецепторов приводит к  значитель-
ному снижению частоты повторной реваскуляри-
зации целевого сосуда, однако не влияет на смерт-
ность и  частоту повторных ИМ [9]. Отсроченное 
стентирование не улучшает клинические исходы 
и  ассоциируется с  большей частотой реваскуляри-
зации целевого сосуда, но задержка в имплантации 
стента в  течение нескольких суток способствует 
уменьшению или полной резорбции тромботиче-
ских масс в ИОКА [10-14].

Предполагаем, что после восстановления ста-
бильного антеградного кровотока до уровня TIMI 3 
(Thrombolysis in Myorardial Infarction) в  ИОКА 
у  пациентов с  массивным коронарным тромбо-
зом (TTG ≥3) отсрочка в имплантации стента до 5 
сут. может уменьшить частоту развития феномена 
“slow/no-reflow” и улучшить результаты эндоваску-
лярного лечения этой категории больных по срав-
нению с  немедленным стентированием коронар-
ной артерии (НСКА).

Целью исследования было оценить, может ли 
отсроченное стентирование коронарной артерии 
(ОСКА) уменьшить частоту развития феномена 
“slow/no-ref low” у  пациентов с  ИМ↑ST с  массив-
ным тромбозом (TTG ≥3) ИОКА по сравнению 
с НСКА при первичном ЧКВ.

second group (n=50)  — immediate CAS. In the immediate CAS 
group, the PCI procedure ended with routine stent implantation, and 
in the delayed CAS group, stent implantation was delayed for at least 
5 days.
Results. In the delayed CAS group in comparison with immediate one, 
the slow/no-reflow phenomenon developed much less frequently in the 
form of a significant increase in the prevalence of TIMI 3 flow, better 
myocardial perfusion of myocardial blush grade (MBG) 2-3 (81,8 vs 
64%; odds ratio (OR) 2,53; p=0,039) and ST segment resolution ≥70% 
(87,3% vs 58%; OR 4,97; p=0,001).
Conclusion. Delayed CAS in patients with STEMI with massive 
thrombosis (TTG ≥3) of IRCA reduces the risk of slow/no-reflow 
phenomenon and can be considered as a possible alternative treatment 
vs immediate CAS, provided that stable coronary flow is restored before 
TIMI 3.
Keywords: percutaneous coronary intervention, delayed coronary 
artery stenting, acute ST-segment elevation myocardial infarction, slow/
no-reflow phenomenon.
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Материал и методы
Из 3651 первичной ЧКВ, выполненной по поводу 

острого ИМ↑ST в период с января 2016г по январь 2021г 
в  Региональном сосудистом центре на базе ГБУЗ МО 
“Мытищинская городская клиническая больница”, в ре-
троспективный анализ включены данные 105 пациентов. 
Критерии включения: острый (первичный) ИМ↑ST, срок 
от начала заболевания не >12 ч, ангиографические при-
знаки тромба в  просвете магистральной коронарной ар-
терии (TTG ≥3), диаметр ИОКА не <2,5  мм. Критерии 
невключения: наличие ИМ в  анамнезе, тромбоз ранее 
установленного стента, тромбоз незащищенного ство-
ла левой коронарной артерии, поражение аутовенозных 
шунтов, истинный кардиогенный шок, невозможность 
проведения усиленной двойной антиагрегантной тера-
пии (ДАТ).

Протокол научно-исследовательской работы одо-
брен локальным этическим комитетом ФГАОУ ВО Пер-
вый МГМУ им. И. М. Сеченова Минздрава России (Се-
ченовский Университет) и  соответствовал принципам, 
изложенным в  Хельсинкской декларации. Подписанное 
информированное согласие на проведение процедуры 
было получено от всех пациентов.

После проведения коронароангиографии (КАГ), 
по результатам которой в  сопоставлении с  электрокар-
диографическими (ЭКГ) критериями верифицировали 
ИОКА, выполнялось первичное ЧКВ в  два этапа: пер-
вый этап  — это восстановление просвета и  антеградно-
го коронарного кровотока, второй этап  — имплантация 
стента. На первом этапе процедуры ЧКВ в группе НСКА 
с   целью восстановления кровотока до уровня TIMI 3 
применялась стандартная баллонная ангиопластика, 
а  в  группе ОСКА  — так называемая минимальная ин-
вазивная механическая стратегия (МИМС) с  последую-
щей усиленной антиагрегантной терапией. После вос-
становления кровотока пациенты с  ангиографическими 
признаками крупного тромба в  просвете магистральной 
коронарной артерии (TTG ≥3) были разделены на две 
группы: 1-я группа ОСКА (n=55), 2-я группа НСКА 
(n=50). На втором этапе процедура ЧКВ в группе НСКА 
заканчивалась рутинной имплантацией стента, тогда как 
в группе ОСКА задержка в имплантации стента в ИОКА 
составляла не <5 сут.

Минимальная инвазивная механическая стратегия. Вы -
полнение МИМС подразумевает минимальное вмеша-
тельство на ИОКА: выполнение механической реканали-
зации коронарным проводником, в случае невосстановле-
ния кровотока выполнялась механическая реканализация 
в  сочетании со стандартной баллонной вазодилятацией 
(диаметр баллонного катетера не превышал 1,5 или 2,0 мм) 
и/или мануальной вакуумной тромбоаспирации (аспира-
ционный катетер 6 FrExport).

Фармакологическое сопровождение. До  поступления 
в  стационар все больные получали ДАТ в  виде 300  мг 
ацетилсалициловой кислоты в  сочетании с  нагрузочной 
дозой клопидогрела 600 мг или тикагрелора 180 мг. В ка-
честве антикоагулянта применяли стандартный нефрак-
ционированный гепарин в дозе 5000 МЕ. После проведе-
ния КАГ все пациенты с  восстановленным коронарным 
кровотоком и наличием коронарного тромбоза (TTG ≥3) 
получали блокаторы IIb/IIIa гликопротеиновых рецепто-
ров на срок до 48 ч. В качестве антикоагулянта в процес-
се ЧКВ применяли непрерывное внутривенное введение 

нефракционированного гепарина натрия в  дозировке 
50-60 ME/кг до достижения целевого уровня гепарини-
зации, который оценивали по определению активиро-
ванного времени свертывания  — ACT (activated clotting 
time), целевой показатель составлял 300-350 с. По завер-
шении введения блокаторов IIb/IIIa гликопротеиновых 
рецепторов, т.е. после 48 ч, дальнейшая инфузия гепари-
на натрия не проводилась. В группе ОСКА на период до 
контрольной КАГ после 48 ч и  до 5 сут. в  качестве уси-
ления антиагрегантной терапии клопидогрел назначал-
ся в  дозе 150  мг/сут., в  случае применения тикагрелора 
дозировка не превышала рекомендованной и составляла 
180 мг, далее по 75 мг/сут. и 180 мг/сут., соответственно. 
В группе НСКА после процедуры ЧКВ и до момента вы-
писки ДАТ проводилась в  рекомендованных дозировках 
в  виде 100  мг/сут. ацетилсалициловой кислоты в  сочета-
нии с клопидогрелом или тикагрелором в дозе 75 мг/сут 
и 180 мг/сут., соответственно. С первых суток поступле-
ния больные получали статины, β-адреноблокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, при 
необходимости  — диуретики и  ингибиторы протоновой 
помпы.

Ангиографическое исследование. КАГ выполняли при 
поступлении и  повторно на 5-6 сут. после поступления. 
Оценивали коронарный кровоток по шкале TIMI f low 
grade, corrected TIMI frame count (СTFC), ангиографиче-
скую степень коронарного тромбоза (TIMI thrombus grade 
score, TTG) и  степень миокардиального контрастирова-
ния — по шкале Myocardial Blush Grade (MBG) [15-17]. 

Шкала TIMI MBG применялась для оценки перфу-
зии миокарда и рассчитывалась по степени поступления 
рентген-контрастного вещества в миокард и образования 
затенения ткани  — так называемого “миокардиального 
румянца”.

MBG степень 0  — отсутствие миокардиального ру-
мянца, степень 1  — минимальный миокардиальный ру-
мянец, степень 2  — умеренный миокардиальный румя-
нец, но выражен в меньшей степени по сравнению с ан-
гиографией контралатеральной или ипсилатеральной не 
инфаркт-связанной коронарной артерии, степень 3  — 
нормальный миокардиальный румянец, сопоставимый 
с ангиографией контралатеральной или ипсилатеральной 
не инфаркт-связанной коронарной артерии.

Наличие внутрикоронарного тромба определялось 
по ангиографической картине и  оценивалось с  приме-
нением ангиографической классификации коронарного 
тромбоза TTG. ТТG-0  — отсутствие видимых ангиогра-
фических признаков тромбоза, ТТG-1 вероятно наличие 
тромба, размытость и неровность контуров сосуда, ТТG-
2  — тромб размером не > половины диаметра ИОКА, 
ТТG-3  — продольный размер тромба > половины, но 
< двух диаметров ИОКА, ТТG-4  — продольный размер 
тромба > двух диаметров ИОКА, ТТG-5  — массивный 
тромбоз ИОКА [18].

Анализ ЭКГ. Регистрация ЭКГ проводилась на 12-ка-
нальном электрокардиографе. ЭКГ записывали при по-
ступлении, непосредственно во время проведения про-
цедуры и через 60 мин после ЧКВ не <2 раз. Надежным 
маркером достижения миокардиальной реперфузии по 
ЭКГ считалась резолюция сегмента ST ≥70% от исходно-
го или до полного разрешения с инверсией зубцов T.

Диагностика феномена “slow/no-ref low”. Степень 
адекватной реперфузии миокарда определяли в  случае 
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достижения коронарного кровотока по TIMI-3 в сочета-
нии со степенью миокардиального контрастирования по 
MBG 2-3 и резолюцией сегмента ST ≥70% на ЭКГ. 

Степень неадекватной реперфузии миокарда, т.е. фе  - 
номен “slow/no-reflow”, определяли в случае коронарно-
го кровотока по TIMI-3 и степени миокардиального кон-
трастирования — по MBG 0-1 и резолюции сегмента ST 
<70% на ЭКГ.

На госпитальном этапе и в ближайшем периоде на-
блюдения оценивали следующие показатели: смерть, по-
вторный ИМ, повторную реваскуляризацию и  большие 
клинически значимые кровотечения. 

Статистическая обработка результатов. При статисти-
ческой обработке результатов использовали программу 
SPSS Statistics 26.0. Проверка нормальности распределе-
ния проводилась методом Колмогорова-Смирнова с  по-
правкой Лиллиефорса. При нормальном распределении 
данных количественный показатель представляли в виде 
средней арифметический (М) со стандартным отклоне-
нием (SD) и  95% доверительным интервалом (95% ДИ). 
Количественный показатель представляли в  виде меди-
аны (Ме) с интерквартильным размахом (25-75% Q) при 
распределении, отличном от нормального. Межгруппо-
вые различия оценивали при помощи t-критерия Стью-
дента при нормальном распределении, а  также с  по-
мощью U-критерия Манна-Уитни при распределении, 
отличном от нормального. Сравнительный анализ неза-
висимых категориальных переменных проводили с  при-
менением χ2 Пирсона, либо точного теста Фишера. Но-
минальный показатель представляли абсолютным чис-
лом наблюдений, приведена процентная доля признака 
в подгруппах. Во всех процедурах статистического анали-
за критическим уровнем значимости считали p<0,05. Для 

определения силы связи между переменными вычисляли 
коэффициент Крамера V.

Результаты
Пациенты обеих групп были сопоставимы по 

исходным клиническим и  ангиографическим ха-
рактеристикам (таблица 1). Группа  представлена 
в  основном мужчинами, у  каждого пятого был са-
харный диабет, каждый третий имел в  анамнезе 
артериальную гипертензию, большинство больных 
курили, ИОКА в большинстве случаев была правая 
коронарная артерия. Анамнез по ишемической бо-
лезни сердца отягощен не был, ранее ангинозный 
статус не отмечали. Временной параметр, такой 
как время “симптом-баллон”, время от дебюта ан-
гинозного приступа до момента начала выполне-
ния ЧКВ было сопоставимо в обеих группах, время 
дверь-ангиография не превышало 15 мин.

Ангиографические критерии степени эпикар-
диального кровотока и  тканевой миокардиальной 
перфузии до и  после выполнения ЧКВ в  группах 
ОСКА и  НСКА представлены в  таблице 2. Коли-
чественные ангиографичеcкие данные, характе-
ризующие степени эпикардиального коронарного 
кровотока TIMI, СTFC, тканевой миокардиаль-
ной перфузии MBG, а  также индекс коронарного 
тромбоза TTG до процедуры ЧКВ были сопоста-
вимы в  обеих группах. После применения МИМС 
в  группе ОСКА данные степени эпикардиального 
кровотока TIMI, СTFC и  тканевой миокардиаль-

Таблица 1 
Клиническая и ангиографическая характеристика пациентов

Показатель ОСКА (n=55) НСКА (n=50) p
Возраст, Me (Q1-Q3), годы 52 (25-75) 57 (25-75) 0,802
Мужской пол, n (%) 43 (78,2) 37 (74) 0,615
Сахарный диабет, n (%) 7 (12,7) 5 (10) 0,764
Артериальная гипертензия, n (%) 19 (34,5) 19 (38) 0,713
Курение, n (%) 37 (67,3) 35 (70) 0,764
Гиперлипидемия, n (%) (повышение общего ХС >5 ммоль/л  
и/или ХС ЛНП <3,5 ммоль/л)

22 (40) 21 (42) 0,835

ОСН (по Killip)
Killip I, n (%) 32 (58,2) 28 (56) 0,821
Killip II, n (%) 18 (32,7) 17 (34) 0,891
Killip III, n (%) 5 (9,1) 5 (10) 1,000
Killip IV, n (%) 0 0 —

ИОКА 
ПМЖВ, n (%) 18 (32,7) 20 (40) 0,439
ОВ, n (%) 5 (9,1) 6 (12) 0,753
ПКА, n (%) 32 (58,2) 24 (48) 0,296
Индекс ТТG, М±SD, (95% ДИ) 4,21±0,92 (3,96-4,45) 3,98±0,93 (3,72-4,24) 0,205
Время “симптом-баллон”, М±SD, (95% ДИ), мин  439±243 (374,8-503,2) 398±173 (350,1-445,9) 0,318

Примечание: ДИ  — доверительный интервал, ИОКА  — инфаркт-ответственная коронарная артерия, ЛНП  — липопротеины низкой 
плотности, НСКА  — немедленное стентирование коронарной артерии, ОВ  — огибающая ветвь, ОСКА  — отсроченное стентирование 
коронарной артерии, ОСН — острая сердечная недостаточность, ПКА — правая коронарная артерия, ПМЖВ — передняя межжелу-
дочковая ветвь, ХС — холестерин.
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ной перфузии MBG также не имели значительных 
различий в  сравнении с  группой НСКА. Непо-
средственно после имплантации стента в  группе 
ОСКА показатели эпикардиального коронарного 
кровотока по шкале TIMI были сопоставимы  — 
2,95±0,5 (95% доверительный интервал (ДИ): 2,82-
3,09) vs 2,85±0,45 (95% ДИ: 2,73-2,97) (p=0,28), 
более низкими были показатель по шкале СTFC — 
25,4±10,3 (95% ДИ: 22,68-28,12) vs 31,0±10,5 (95% 
ДИ: 28,1-33,9) (p=0,007) и  индекс коронарного 
тромбоза TTG — 0 vs 0,99±0,98 (95% ДИ: 0,72-1,26) 
(p<0,001), показатель MBG оказался более высо-
ким  — 2,56±0,77 (95% ДИ: 2,36-2,76) vs 1,87±0,78 
(95% ДИ: 1,66-2,09) (p<0,001). Кроме того, в группе 

ОСКА при проведении контрольной КАГ, непо-
средственно до имплантации стента, у  100% паци-
ентов имело место изменение морфологии стено-
тического поражения и  диаметра целевой артерии: 
уменьшение степени целевого стеноза с  77,8±10,2 
до 50,5±19,5% (p<0,05); уменьшение его протяжен-
ности с  21,5±8,5 до 15,5±5,5  мм (p<0,01); увеличе-
ние референсного диаметра артерии от 3,1±0,8 до 
3,5±0,75 мм (p<0,01).

При анализе частоты резолюции сегмента ST 
на ЭКГ и  ангиографической оценки эффективно-
сти реперфузии миокарда TIMI-3, MBG 2-3 пос-
ле имплантации стента, в  сравнении с  исходными 
данными, после процедуры ЧКВ в  обеих группах 

Таблица 2
Ангиографические критерии степени эпикардиального кровотока  

и тканевой миокардиальной перфузии до и после выполнения ЧКВ
Показатель, М±SD, (95% ДИ) ОСКА (n=55) НСКА (n=50) P

До процедуры ЧКВ
TIMI 0,73±0,99 (0,47-0,99) 0,71±0,83 (0,48-0,94) 0,91
СTFC 79,6±23,4 (73,42-85,78) 79,3±24,4 (72,5-86,1) 0,95
MBG 0,47±0,77 (0,27-0,67) 0,43±0,69 (0,24-0,62) 0,78
TTG 4,21±0,92 (3,97-4,45) 3,98±0,93 (3,72-4,24) 0,21

После процедуры ЧКВ
TIMI 2,95±0,5 (2,82-3,09) 2,85±0,45 (2,73-2,97) 0,28
СTFC 25,4±10,3 (22,68-28,12) 31,0±10,5 (28,1-33,9) 0,007*
MBG 2,56±0,77 (2,36-2,76) 1,87±0,78 (1,66-2,09) <0,001*
TTG 0 (0) 0,99±0,98 (0,72-1,26) <0,001*

Примечание: *  — статистически значимая разница (p<0,05). ДИ  — доверительный интервал, НСКА  — немедленное стентирование ко-
ронарной артерии, ОСКА — отсроченное стентирование коронарной артерии, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, СTFC — 
Corrected TIMI Frame Count, MBG — Myocardial Blush Grade, TIMI — Thrombolysis In Myorardial Infarction, TTG — TIMI thrombus grade 
score. 

Таблица 3
Частота встречаемости резолюции сегмента ST ≥70  

и кровотока TIMI-3, MBG 2-3 в зависимости от методики лечения
Показатель Методика лечения р ОШ; 95 ДИ%

НСКА (n=50) ОСКА (n=55)
n % n %

TIMI-3, MBG 2-3 32 64% 45 81,8% 0,039 2,53; 1,03-6,2
Резолюция сегмента ST ≥70% 29 58% 48 87,3% 0,001 4,97; 1,88-13,12

Примечание: ДИ  — доверительный интервал, ОШ  — отношение шансов, НСКА  — немедленное стентирование коронарной артерии, 
ОСКА — отсроченное стентирование коронарной артерии, MBG — Myocardial Blush Grade, TIMI — Thrombolysis In Myorardial Infarction.

Таблица 4 
Кардиальные осложнения и кровотечение  

в госпитальном периоде и ближайшем периоде наблюдения 
Показатель ОСКА (n=55) НСКА (n=50) р
Смерть, n 0 1 1,000
Повторный инфаркт миокарда, n 2 1 0,610
Повторная реваскуляризация в ИСА, n 1 1 1,000
Большие кровотечения, n 1 0 1,000

Примечание: ИСА — инфаркт-связанная артерия, НСКА — немедленное стентирование коронарной артерии, ОСКА — отсроченное стен-
тирование коронарной артерии.



11

Исследования в кардиологии

были получены следующие результаты (таблица 3). 
Установлено статистически значимое увеличе-
ние частоты кровотока TIMI 3, MBG 2-3 в  группе 
ОСКА по сравнению с  группой НСКА (p=0,039). 
Шансы выявления кровотока TIMI-3, MBG 2-3 
в группе ОСКА увеличивались в 2,5 раза (95% ДИ: 
1,03-6,2) по сравнению с группой НСКА. Выявлен-
ная связь была средней силы (V=0,201). Кроме то-
го, частота резолюции сегмента ST ≥70 статистиче-
ски значимо чаще имела место в группе ОСКА, чем 
в группе НСКА (p=0,001). Шансы выявления резо-
люции сегмента ST ≥70 в группе ОСКА увеличива-
лась по сравнению с группой НСКА в 4,97 раз (95% 
ДИ: 1,88-13,12), между указанными параметрами 
от мечалась средняя связь (V=0,331).

В течение 30 сут. оценивали большие кардиаль-
ные осложнения и клинически значимые кровоте-
чения (таблица 4). Статистически значимого разли-
чия между группами выявлено не было, показатели 
были сопоставимы в обеих группах.

Обсуждение
За последние десять лет проведено большое 

количество исследований у  пациентов с  ИМ↑ST, 
в  которых применялись различные устройства 
аспирации тромба или устройства дистальной про-
текции для защиты микроциркуляторного русла, 
однако полное удаление тромботических масс по-
прежнему остается большой проблемой и  не всег-
да возможно. Имплантация стента рекомендован-
ным давлением в  сохраняющиеся тромботические 
массы неизбежно несет риск развития дистальной 
эмболизации и, как следствие, приводит к ухудше-
нию перфузии миокарда [19]. В  настоящей работе 
с целью предотвращения развития феномена “slow/
no-ref low”, была применена тактика ОСКА в  со-
четании с  МИМС и  использованием усиленной 
ДАТ у  пациентов с  ИМ↑ST и  массивным тромбо-
зом ИОКА, вопреки НСКА. Важным условием 
для применения методики ОСКА было наличие 
адекватного антеградного коронарного кровото-
ка уровня TIMI 3 в ИОКА у всех пациентов. В ис-
следовании DANAMI 3-DEFER (The Third DANish 
Study of Optimal Acute Treatment of Patients with ST-
segment Elevation Myocardial Infarction: DEFERred 
stent implantation in connection with primary PCI) 
[10]  целью первоначального вмешательства было 
восстановление и  стабилизация коронарного кро-
вотока до уровня TIMI 2-3. Таким образом, авторы 
предполагают, что значительная часть пациентов 
группы ОСКА оставалась с  коронарным крово-
током TIMI 2 в течение, в среднем, 48 ч, тогда как 
у 96% пациентов группы НСКА после стентирова-
ния зафиксирован коронарный кровоток TIMI  3, 
поэтому можно указать на необъективность полу-
ченных данных по отношению к  группе ОСКА. 
Пациенты, у  которых не удалось достичь целевой 

коронарный кровоток TIMI 3, были исключены 
из работы, т.к. оценить объективность сравнения 
с контрольной группой НСКА было бы невозмож-
но, поскольку даже коронарный кровоток TIMI 2 
не приводит к  такому же клиническому успеху, 
как наличие коронарного кровотока TIMI 3 [20]. 
По мнению Isaaz K, et al. [21], ОСКА не может 
быть предложено всем пациентам, данную мето-
дику стентирования стоит предлагать пациентам 
с  целевым коронарным кровотоком TIMI 3, до-
стигнутым с  по мощью МИМС, после воздействия 
на крупный тромб (TTG grade  4). Однако должно 
пройти достаточно времени до стентирования, 
чтобы обеспечить полное удаление тромба. В  на-
стоящей работе задержка в  имплантации стента 
составила не <5 сут., поскольку, анализируя иссле-
дования Kelbaek H, et al. [10] и  Isaaz K, et al. [21], 
авторы пришли к  выводу, что задержка в  имплан-
тации стента в  48 ч, вероятно, слишком мала для 
регрессии спонтанных структурных изменений, 
чтобы дать возможность антитромботической те-
рапии воздействовать на тромб в  полной мере. 
Авторы указывают, что сложно признать полную 
резорбцию тромботических масс у  всех больных 
на контрольной ангиограмме. В  оригинальной ра-
боте Isaaz K, et al. [22] у  17 из 52 пациентов с  от-
сроченным стентированием имплантация стента 
проводилась, в среднем, через 6 сут. из-за наличия 
тромба на предыдущей контрольной коронарной 
ангиограмме. Также немаловажный интерес, на 
наш взгляд, представляют критерии отбора в груп-
пу ОСКА, в  настоящей работе авторы ориентиро-
вались на данные Harbaoui  B, et al., первичными 
из которых являются, помимо целевого коронар-
ного кровотока TIMI-3, уменьшение ангинозного 
статуса пациента, резолюция сегмента ST ≥50% на 
ЭКГ от исходного по состоянию после реваску-
ляризации ИОКА; а  также вторичные: крупный 
тромб (TTG 3-4), клиническая тяжесть, комплекс-
ное поражение сосудов, коморбидность и  возраст. 
В  качестве дополнительной дезагрегантной под-
держки во время выполнения первичного ЧКВ 
применяли введение ингибиторов гликопротеино-
вых рецепторов IIb/IIIa с  последующим назначе-
нием в  группе ОСКА двойной дозы клопидогрела 
150  мг/сут. Назначение ингибиторов гликопроте-
иновых рецепторов IIb/IIIa во время процедуры 
ЧКВ уменьшает размер тромба в ИОКА и улучша-
ет перфузию миокарда [23]. В  нашем исследова-
нии в  группе пациентов с  ОСКА, результаты эн-
доваскулярного вмешательства были значительно 
лучше, чем в  контрольной группе  — более высо-
кие ангиографичеcкие показатели по шкале TIMI 
и  MBG, более низкий показатель TTG. В  этой же 
группе пациентов чаще наблюдалась резолюция 
сегмента ST >70% через 60 мин после выполнения 
ЧКВ. Необходимо отметить, что, несмотря высо-
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кую вероятность возникновения риска кровотече-
ний при использовании усиленной ДАТ в  группе 
ОСКА, которые могут быть независимым предик-
тором госпитальной летальности [24], достоверной 
разницы в  увеличении количества кровотечений 
получено не было. Отсрочка в  имплантации стен-
та в пределах 5-6 сут. дала время на полную резорб-
цию тромботических масс в  коронарной артерии 
и  стабилизацию структур изъязвленной бляшки. 
Это позволило исключить один из главных пато-
генетических компонентов развития феномена 
“slow/no-ref low”  — дистальную атеротромботи-
ческую эмболизацию, что может увеличить объем 
“спасенного” миокарда. В  течение госпитального 
и ближайшего периода наблюдения группы не раз-
личались по частоте развития повторного ИМ, по-
вторной реваскуляризации в  ИОКА и  смертности.

Ограничения исследования. Данная работа име-
ет ряд ограничений. Во-первых, исследование одно-
центровое, нерандомизированое. Из-за нерандоми-
зированного дизайна отбор в группы осуществлялся 
на усмотрение оперирующего хирурга. Во-вторых, 
отбор пациентов в  группу ОСКА осуществлялся 
только в  том случае, если удавалось восстановить 
целевой коронарный кровоток уровня TIMI-3, дан-
ная методика не должна быть рекомендована паци-
ентам, у  которых не удается достичь коронарный 
кровоток TIMI 3 с применением МИМС. В-третьих, 
ретроспективный характер исследования не позво-
лил в  полном объеме оценить некоторые ключе-
вые лабораторные и инструментальные данные по-
вреждения миокарда; например, перед процедурой 

ЧКВ не у  всех брали кровь для определения био-
химических маркеров, таких как тропонины I и  T, 
креатинфорсфокиназа-МВ. Также рутинно не вы-
полняли трансторакальное эхокардиографическое 
исследование, соответственно не оценивалась функ-
ция левого желудочка. Не менее важно отметить, 
что исследование проводилось преимущественно 
среди пациентов с массивным коронарным тромбо-
зом (TTG ≥3). В данном исследовании анализирова-
лись пациенты только с первичным ЧКВ, но не рас-
сматривались пациенты, подвергнутые ЧКВ после 
тромболитической терапии. Относительно неболь-
шое количество пациентов и относительно короткий 
период наблюдения, вероятно, также могут ограни-
чить некоторые из представленных выводов.

Заключение
У пациентов с  ИМ↑ST и  массивным тромбо-

зом (TTG ≥3) ИОКА задержка в  имплантации 
стента в  острой фазе демонстрирует определенное 
преимущество по частоте снижения риска разви-
тия феномена “slow/no-ref low” и  может быть рас-
смотрена как альтернативный метод лечения про-
тив НСКА у  определенной группы пациентов при 
условии восстановления стабильного коронарного 
кровотока до TIMI 3. Однако соответствующие ре-
зультаты должны получить подтверждение в  более 
крупных многоцентровых исследованиях.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Удлинения (долихоартериопатии) сонных артерий 
и перфузия головного мозга: результаты пилотного 
исследования
Головин Д. А., Ростовцева Т. М., Кудрявцев Ю. С., Бердалин А. Б., Лелюк С. Э., 
Лелюк В. Г.
Научно-исследовательский центр радиологии и клинической физиологии ФГБУ “Федеральный центр мозга и нейротехнологий” 
Федерального медико-биологического агентства. Москва, Россия 

Среди причин ишемического поражения головного мозга, в т.ч. ин - 
сульта, рассматриваются нарушения прямолинейности хода вну-
тренних сонных артерий (ВСА). В статье приведены сведения о со-
временных взглядах на генез нарушений геометрии ВСА, их пато-
генетическую и  гемодинамическую значимость, возможную роль 
в развитии церебральных поражений. 
Цель. Изучение взаимосвязи между непрямолинейностью хода 
ВСА и показателями, отражающими перфузию вещества головного 
мозга, полученными при мультиспиральной компьютерной томо-
графии в перфузионном режиме ангиографии. 
Материал и  методы. 17 пациентам, перенесшим ишемический 
инсульт, у  которых были выявлены удлинения ВСА на контрала-
теральной инфаркту стороне: 7 женщин 60-87 лет (медиана [1-й 
квартиль; 3-й квартиль]: 73 [64; 75]) и 10 мужчин 54-80 лет (62 [60; 
73]) и  10 пациентов контрольной группы: 5 женщин 50-71 лет (59 
[50; 68]) и  5 мужчин 55-81 лет (58 [57; 62]), с  прямолинейным хо-
дом противоположной инфаркту ВСА провели мультиспиральную 
компьютерную томографию в перфузионном режиме ангиографии 
и магнитно-резонансную томографию головного мозга. 
Результаты. Установлено статистически достоверное снижение 
показателей перфузии, в рамках нормальных величин, в бассейнах 
крово снабжения удлиненных ВСА. Зафиксирована взаимосвязь 

между степенью удлинения ВСА и возрастом пациентов, при отсут-
ствии таковой для поражения белого вещества головного мозга. 
Констатирована необходимость продолжения исследования для 
уточнения характера выраженности и причин зарегистрированных 
феноменов.
Ключевые слова: патологические деформации, удлинения сон-
ных артерий, гемодинамическая значимость, перфузия мозга моз-
говой кровоток, болезнь малых сосудов, ишемический инсульт.
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Carotid artery elongation (dolichoarteriopathy) and cerebral perfusion: results of a pilot study
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Among the causes of brain ischemia, including stroke, the impaired 
straightness of internal carotid arteries (ICAs) are considered. The 
article discusses modern views on the causes of ICA geometry 
disorders, their pathogenetic and hemodynamic significance, and 
a pos sible contribution to cerebral lesions.
Aim. To study the relationship between the anomalies of ICA confi-
guration and the brain perfusion parameters using cerebral multislice 
computed tomographic angiography.
Material and methods. Seventeen patients after ischemic stroke who 
had ICA elongation on the contralateral side of infarction: 7 women 
aged 60-87 years (median [1st quartile; 3rd quartile]: 73 [64; 75]) and 

10 men aged 54-80 years (62 [60; 73]). There were also 10 patients 
of the control group with normal ICA configuration on the contralateral 
side of infarction: 5 women aged 50-71 years (59 [50; 68]) and 5 men 
aged 55-81 years (58 [57; 62]). Brain multislice computed tomographic 
angiography and magnetic resonance imaging were performed.
Results. A significant perfusion decrease within normal values in the 
blood systems of the elongated ICAs was established. The relationship 
between the degree of ICA elongation and the age of patients, in the 
absence of such for brain white matter lesions, was recorded. There is 
the need to continue the study to clarify the nature of the severity and 
causes of the revealed phenomena.
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АГ — артериальная гипертензия, ВСА — внутренняя сонная артерия, ИИ — индекс извитости, КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография, ОСА — общая сонная артерия, 
ПМА — передняя мозговая артерия, СА — сонная артерия, СМА — средняя мозговая артерия, УСА — удлинение сонных артерий, CBF — cerebral blood flow (удельный мозговой кровоток), CBV — cerebral blood 
volume (объемная скорость мозгового кровотока), Tmax — время достижения максимальной концентрации контрастного агента.

Введение
Интерес к  изучению влияния пространствен-

ной конфигурации сонных артерий (СА) на моз-
говой кровоток имеет более чем вековую историю. 
Изначально внимание было проявлено оторинола-
рингологами, отметившими связь между наличием 
пульсирующих образований в области шеи и горта-
ноглотки и  ятрогенными летальными осложнени-
ями, вызванными травмой СА во время вскрытия 
абсцессов окологлоточного пространства. Одна из 
первых опубликованных работ датирована 1901г, 
в  ней Edington GH [1] описывал извитости обеих 
внутренних СА (ВСА). 

Распространенность удлинений СА (УСА) в по-
пуляции варьирует и  находится в  пределах 10-45% 
[2, 3]. Столь значительный разброс, по-видимому, 
зависит от применяемых исследователями метода 
(-ов), особенностей обследуемого контингента и ин-
терпретационных подходов.

Морфологическим субстратом УСА является 
увеличение протяженности артерии, однако тер-
минология, используемая различными авторами, 
различается. Так, наиболее общим является термин 
dolichoarteriopathy (долихоартериопатия). В это по-
нятие, согласно наиболее часто используемой клас-
сификации Weibel J и  Fields WS [4], включены три 
основных подтипа удлинения артерий: tortuosity 
(извитость), coiling (петлеобразование) и  kinking 
(перегиб, изгиб). 

Извитость отличается от остальных тем, что из - 
менения геометрии отмечаются на всем протяже-
нии экстракраниальной порции ВСА, при этом в раз-
ных плоскостях могут быть выделены участки, по-
хожие на буквы латинского алфавита. Угол между 
приводящим и отводящим отрезком в этих участках 
не превышает 90○. Некоторые авторы считают не-
обходимым выделять дополнительные разновидно-
сти — elongation (удлинение), redundancy (избыточ-
ность) и undulation (волнообразный ход). 

Вторая группа, петлеобразных изменений 
(coiling или looping), а также считающаяся ее раз-
новидностью третья — изгибы (kinking), характе-
ризуются изменением геометрии на ограничен-
ных участках [5], хотя эта особенность является 
условной. 

Изгибы, перегибы (kinking или буквально, 
“сгибание”) характеризуются наличием острого 
угла вблизи устья ВСА. В  зависимости от остроты 
угла между приводящим и  отводящим коленами 
изгибов Metz H, et al. [6] выделяли три типа пере-
гибов, с углами величиной 90○-60○, 60○-30○ и ≥30○. 

В русскоязычных публикациях означенная 
терминология используется редко. Наиболее часто 
применяются термины “патологическая деформа-
ция” и “патологическая извитость артерий”, имею-
щие однозначно негативную коннотацию [7]. 

Причины, обусловливающие развитие УСА, 
позволяют в  части случаев судить об их врожден-
ном характере, в других — о приобретенном. Пер-
вые могут быть связаны как с  особенностями за-
кладки и  формирования ВСА в  онтогенезе, так 
и  входить в  синдромокомплекс некоторых генети-
ческих заболеваний. Известно, что устье, средняя 
треть и  дистальный отдел ВСА относятся к  раз-
ным сосудистым бассейнам в  фетальном периоде 
(вентральная аорта, аортальные дуги и  дорзальная 
аорта, соответственно), а  особенности кровото-
ка определяют окончательный вариант развития 
и  геометрию экстракраниальных порций ВСА [8]. 
Имеются указания на асинхронность формирова-
ния сосудов и  скелетно-мышечной системы, что 
отражается на длине артерии [3]. К  врожденным 
необходимо отнести и  генетически-детерминиро-
ванные изменения различных слоев артериальной 
стенки, которые встречаются у  лиц с  синдромами 
Марфана, Элерса-Данлоса, Лойса-Дитца и  т.п. [9, 
10]. Описано наследственное аутосомально-рецес-
сивное заболевание, сопровождающееся извито-

Keywords: pathological deformities, carotid artery elongation, hemo-
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vessel disease, ischemic stroke.
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стями артерий, локализованы участки хромосом, 
гомозиготность по которым, помимо прочего, при-
водит к увеличению длины ВСА [11]. 

Имеются работы, основанные на наблюдении 
за относительно многочисленными когортами, 
описывающие прямую взаимосвязь выраженности, 
а  в  ряде исследований и  частоты изменения хода 
брахиоцефальных артерий с  возрастом, наличием 
атеросклеротического поражения, артериальной 
гипертензии (АГ). Существует точка зрения, со-
гласно которой механизм, реализующий подоб-
ные изменения, связан с  ремоделированием, в  т.ч. 
вследствие утраты эластичности (повышения жест-
кости) структур артериальной стенки [12-14]. 

Примечательно, что вклад факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний в  генез УСА раз-
личными авторами оценивается неодинаково, а ре-
зультаты и выводы нередко противоречат друг другу. 
Подтверждение или опровержение существования 
подобной причинной связи зависит от дизайна ис-
следования и  состава включенных в  него лиц. Тем 
не менее, большинством исследователей значение 
факторов риска сердечно-сосудистых заболева-
ний — АГ, сахарного диабета, атеросклероза и т.п., 
признается доказанным, а  ведущим механизмом 
признается ремоделирование с  утратой эластично-
сти и деградацией мышечного слоя [13, 15]. Han HC 
[16] приводит результаты компьютерного моделиро-
вания воздействия продольных и поперечных сил на 
артериальную стенку при колебаниях уровня вну-
трипросветного давления, объясняющих возникно-
вение и закрепление структурных изменений.

Помимо указанных потенциальных факторов 
развития УСА, являющихся результатом абсолют-
ного увеличения длины артерий, стоит иметь в виду 
другие, обусловливающие относительное их удли-
нение из-за сокращения расстояния между бифур-
кацией общей СА (ОСА) и входом в череп, которое 
может иметь место при уменьшении высоты тел по-
звонков и межпозвонковых дисков, как вследствие 
дегенерации, так и при изменениях положения серд-
ца, дуги аорты и брахиоцефальных артерий [12-14].

В вопросах распространенности УСА единого 
мнения не существует. Beigelman R, et al. [3] опу-
бликовали результаты исследования, в процессе ко-
торого были обследованы дети (возраст 6±3 года) 
и взрослые (57±8 лет), при этом частота УСА в обе-
их подгруппах различалась незначительно  — пет-
ли в 3 и 4%, изгибы — в 27 и 22% случаев, соответ-
ственно.

Подобная точка зрения в  той или иной ме-
ре поддерживается другими авторами. Например, 
Schenk P, et al. [2] пришли к заключению, что пет-
леобразование (сoiling) является врожденным (пер-
вичным), а извитость и изгибы, скорее приобретен-
ными, сопутствующими атеросклерозу, фиброзно-
мышечной дисплазии.

Одними из первых исследований, посвящен-
ных связи неровности хода ВСА с клиникой острой 
фокальной церебральной ишемии, стали работы 
Riser М, et al. (1951г) и Quattlebaum JK, et al. (1959г) 
[17, 18]. В обеих публикациях приводится описание 
симптомокомплекса, расцениваемого как преходя-
щая острая ишемия головного мозга в немногочис-
ленных группах с  рентгенологически верифици-
рованным нарушением прямолинейности хода СА 
в  гомолатеральном каротидном бассейне, а  также 
проведенных при этом оперативных вмешатель-
ствах. В 1973г Quattlebaum JK, et al. [19] опублико-
вали результаты хирургического лечения 149 паци-
ентов с длительным периодом наблюдения. 

К настоящему времени оформились две точки 
зрения на патогенез нарушений мозгового крово-
тока вследствие измененной геометрии СА: влия-
ние на локальную гемодинамику и, в меньшей сте-
пени,  — эмбологенность вследствие структурных 
изменений стенки. Третьей точкой зрения является 
частичное или полное отрицание как первой, так 
и второй.

Доказательства гемодинамической гипотезы 
основываются на законах гидродинамики, описы-
вающих поведение жидкости в изгибах труб. Упро-
щенные модели не учитывают множество факто-
ров, в  т.ч. отличие неньютоновских жидкостей от 
крови, эластичность сосудистой стенки и  непо-
стоянство сечения по ходу артерии. Тем не менее, 
на основании подобного моделирования удается 
показать снижение давления жидкости дистальнее 
деформации с  увеличением остроты угла. Wang L, 
et al. [20] опубликовали результаты эксперимента 
in vivo, в  котором пациентам (n=12) вводили вну-
триартериальный манометр и  измеряли давление 
в  различных сегментах непрямолинейного участка 
артерии. При этом было показано снижение уровня 
внутрипросветного давления, оказавшееся наибо-
лее значимым в дистальном отделе в случае изгиба 
до 20○-30○; т.е. фактически перегиба артерии. Уста-
новлено, что в непрямолинейных участках артерий 
имеет место в  той или иной степени повышение 
скорости кровотока, что является закономерным 
следствием изменения градиента давления по хо-
ду артерии. Соответственно, суждения о  фоновом 
снижении объемного кровотока в  покое на осно-
вании изменений линейных скоростей потока на 
ограниченном участке артерии без учета анатоми-
ческих и  функциональных особенностей (включая 
индивидуальные) системы церебрального крово-
обращения можно признать безосновательными. 

Учитывая изложенное выше, гипотетически 
наиболее неблагоприятными для кровоснабжения 
головного мозга можно считать эпизоды снижения 
уровня артериального давления, при которых, осо-
бенно в случае наличия выраженных стенозов и не-
достаточности коллатеральной компенсации, воз-
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можно снижение церебрального кровотока вплоть 
до критического [14, 21, 22].

Опубликованы многочисленные данные, со-
держащие результаты инструментальных иссле-
дований при УСА. Собственно, визуализация из-
менений геометрической конфигурации является 
рутинной процедурой и  может быть осуществлена 
с  использованием методов лучевой диагностики, 
наиболее простым и безопасным из которых явля-
ется ультразвуковое дуплексное сканирование [23], 
а  также любого рентгенологического метода — ди-
гитальной субтракционной ангиографии, рентге-
новской компьютерной (КТ) или магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) [16, 24]. Предложен 
ряд рассчитываемых и  измеряемых показателей, 
отражающих соотношение измеряемой длины из-
мененной ВСА к  расстоянию от бифуркации ОСА 
до входа в череп, — так называемые индексы изви-
тости [25]. 

В отличие от этого, тестирование наличия 
и  выраженности гемодинамических изменений, 
как по месту непрямолинейного участка СА, так 
и  в  дистальном отделе кровоснабжаемого ею бас-
сейна, является во многом спорным. Многие ис-
следователи в  качестве критерия гемодинамиче-
ской значимости предлагают использовать степень 
прироста систолической скорости, оценённой, как 
правило, ультразвуковым методом с  применени-
ем технологий, в основе которых лежат расчеты по 
допплеровскому уравнению. Пороговыми значени-
ями систолической скорости, после которых изгиб 
артерии может быть признан “значимым” по свое-
му влиянию, являются, по мнению разных авторов, 
значения пиковой систолической скорости, равные 
150 см/с [20, 22]; 170 см/с [7]; 180 см/с [8], 250 см/с 
[26]. Совершенно очевидно, что такой разброс по-
роговых скоростей кровотока ставит под сомнение 
возможность его использования, учитывая жесткие 
методические требования к  проведению уголзави-
симых допплеровских изменений в непрямолиней-
ных участках сосудов [27]. 

Закономерности, описывающие поведение жид  - 
кости при движении по трубам с  изгибами с  фор-
мированием в  непрямолинейных участках встреч-
но-направленных вихревых поперечных потоков 
вне зависимости от скорости осевого, подверга-
ют сомнению обоснованность приведенных выше 
критериев гемодинамической “значимости” [28]. 
Кроме того, при дуплексном сканировании в  мет-
ку на глубине контрольного объема, даже при кор-
ректных значениях допплеровского угла, попадают 
допплеровские сдвиги частот в т.ч. и от поперечных 
разнонаправленных потоков, движущихся с разны-
ми скоростями импульсно в фазу систолы и диасто-
лы, а также движений самой артерии по оси потока. 
Это неизбежно будет отражаться в  допплеровском 
спектре как признаки, характерные для турбулен-

ции, в  связи с  чем не может служить надежным 
критерием гемодинамической значимости УСА.

Таким образом, к  настоящему времени нако-
плен определенный объем знаний об УСА. Установ-
лено, что они могут быть врожденными и приобре-
тенными. Определен круг факторов риска, которые 
могут рассматриваться как потенциально значимые 
в генезе непрямолинейности СА. Процессы, приво-
дящие к  формированию УСА, заключаются в  уве-
личении длины артерий, а также не исключается из-
менение топографических соотношений в  области 
средостения и шеи, в т.ч. за счет уменьшения высоты 
соответствующего отдела позвоночника и располо-
жением дуги аорты. УСА является распространён-
ным состоянием как в детском, так и в зрелом воз-
расте. Описательная классификация по форме из-
мененного участка является единственной из числа 
длительно используемых. Основным вопросом оста-
ется значимость УСА для церебрального кровотока. 
Теоретически она может напрямую влиять на гемо-
динамику, либо обусловливать эмболию в дисталь-
ное русло, при этом выраженные стенозы и окклю-
зии, перепады артериального давления способны 
усугублять гемодинамические расстройства. Пря-
мая связь между наличием УСА и  церебральными 
инсультами не установлена, в то же время описание 
отдельных случаев и серий не исключает полностью 
такую возможность.

Настоящее исследование является пилотным 
и направлено на изучение возможной взаимосвязи 
УСА на перфузию ткани мозга в кровоснабжаемой 
данной артерией бассейне.

Наиболее ценные сведения о дефиците крово-
тока в  веществе головного мозга при разных усло-
виях, в  т.ч. при УСА можно корректно определить 
только с помощью методов изучения церебральной 
перфузии. Многочисленных серий подобных ис-
следований не описано.

Цель исследования: изучение взаимосвязи меж-
ду непрямолинейностью хода ВСА и показателями, 
отражающими перфузию вещества головного мозга, 
полученными при мультиспиральной компьютерной 
томографии в перфузионном режиме ангиографии.

Материал и методы 
В период с  сентября по ноябрь 2020г в  научно-ис-

следовательском центре радиологии и  клинической фи-
зиологии ФГБУ “Федерального центра мозга и  нейро-
технологий” ФМБА России для оценки наличия и выра-
женности нарушений мозговой перфузии обследовано 27 
человек, перенесших полушарный ишемический инсульт 
(без учета патогенетического варианта) и  находящихся 
в  восстановительном периоде (3 балла по шкале реаби-
литационной маршрутизации). У  17 из них были выяв-
лены нарушения прямолинейности ВСА на контралате-
ральной инфаркту стороне  — 7 женщин (медиана [1-й 
квартиль; 3-й квартиль]: 73 [64; 75], от 60 до 87 лет) и 10 
мужчин (62 [60; 73], от 54 до 80 лет). Контрольную группу 
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составили 5 женщин (59 [50; 68], от 50 до 71 лет) и 5 муж-
чин (58 [57; 62], от 55 до 81 лет), с прямолинейным ходом 
ВСА на контралатеральной очагу инфаркта стороне.

Мультиспиральная КТ головного мозга с  КТ-ан-
гиографией интракраниальных артерий и КТ-перфузией 
выполнялась на 128-срезовом компьютерном томографе 
Optima (GE, США). С целью контрастного усиления ис-
пользовался Ультравист (370 мг йода/мл, Bayer AG Герма-
ния) в дозе 1 мг/кг веса. При КТ-ангиографии оценивали 
геометрию ВСА, при этом в группу включали только лиц 
с  петлевыми изгибами или перегибами, согласно клас-
сификации Weibel J и  Fields WS [4]. По результатам КТ-
ангиографии с помощью программы полуавтоматическо-
го анализа пакета GE AWS 3.2 (GE, США) рассчитывали 
абсолютную длину ВСА, с  учетом ее пространственной 
конфигурации, расстояние от бифуркции ОСА до входа 
ВСА в череп (рисунок 1 А и Б), рассчитывали индекс из-
витости (ИИ) по формуле, согласно методике, приведен-
ной Wang HF, et al. [25]: 
ИИ=(Абсолютная длина ВСА, мм)/(Расстояние до входа 
в череп, мм–1)×100.

Определение показателей перфузии вещества голов-
ного мозга на ипсилатеральной УСА стороне проводили 
на уровне боковых желудочков, головки хвостатого яда 
и  скорлупы в  бассейне кровоснабжения средней мозго-

вой артерии (СМА) (рисунок 2): подкорковых отделах 
(зона 1), бассейне лентикулостриарных артерий (зона 2), 
зоне смежного кровообращения (зона 3) и  бассейне пе-
редней мозговой артерии (зона 4). 

Оценивали показатели удельного мозгового крово-
тока CBF (cerebral blood f low, мл/100  г вещества/мин); 
объемной скорости мозгового кровотока CBV (cerebral 
blood volume, мл/мин) и  время достижения максималь-
ной концентрации контрастного агента (Tmax). Площадь 
маркера, при котором определяли, равнялась 1 см2.

МРТ головного мозга выполнялась на томографе 
Discovery 370 MR (с индукцией магнитного поля 3Тл, GE, 
США), протокол сканирования включал трехмерные Т1-
взвешенные изображения, двухмерные Т2-взвешенные изо- 
бражения, трёхмерные Т2-взвешенные изображения с пода-
влением сигнала от свободной жидкости, трехмерные изо-
бражения, взвешенные по магнитной восприимчивости.

По результатам МРТ исключали участки наличия 
фокальных изменений, которые могли бы соответство-
вать инфарктам в  бассейне изучаемой ВСА. Очаги ги-
перинтенсивности, регистрируемые на Т2-взвешенных 
изображениях с подавлением сигнала от свободной жид-
кости в  глубоком и  в  перивентрикулярном белом веще-
стве больших полушарий, оценивались с  использовани-
ем качественной шкалы Fazekas [29].

А Б
Рис. 1     Измерение длины ВСА и расстояния от бифуркации ОСА до входа ВСА в череп. А — Полуавтоматическое измерение длины ВСА 

и расстояния от бифуркации ОСА до входа ее в череп; Б — Реконструкция ВСА в плоскости и определение длины.

Рис. 2    Зонирование бассейна ВСА для оценки показателей перфузии.
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Статистический анализ проводили при помощи па-
кета SPSS Statistics 23.0. Нулевую гипотезу отвергали при 
p<0,05, простые сравнения между обеими подгруппа-
ми проводили при помощи точного критерия Фишера, 
t-критерия Стьюдента и  критерия Манна-Уитни в  зави-
симости от природы зависимой переменной; основной 
анализ осуществляли с использованием общей линейной 
модели для связанных совокупностей, в  которой факто-
рами были зоны кровоснабжения и  группа сравнения.

Результаты и обсуждение
В ходе проведенного исследования были полу-

чены данные, количественно отражающие состо-
яние перфузии мозга у  обследованных пациентов, 

ранжированных по критерию наличия или отсут-
ствия УСА (таблица 1).

Статистически значимые более низкие зна-
чения показателей CBF (р=0,023) и  высокие Tmax 
(р=0,016) были получены в зоне 2 у лиц с УСА (ри-
сунок 3 А и Б). 

Анализируя полученные данные, следует от-
метить, что зона измерения 2 проецируется в  под-
корковые ганглии и глубокое белое вещество мозга, 
кровоснабжаемые лентикулостриарными артерия-
ми. Для этих участков описаны характерные очаго-
вые структурные изменения, которые объединены 
понятием, имеющим множество синонимов, в рус-
скоязычной литературе обобщенных как “болезнь 

Таблица 1
Значения показателей перфузии мозга в различных зонах (1-4) 

 в зависимости от наличия или отсутствия УСА
Зона определения перфузии Показатель Группы

Есть УСА Нет УСА
Бассейн СМА (зона 1) CBF, мл/100 г/мин Медиана 29,40 32,18

1-й квартиль 28,37 23,22
3-й квартиль 30,67 36,22

CBV, мл/100 г Медиана 2,31 2,16
1-й квартиль 2,10 1,77
3-й квартиль 2,78 2,63

Tmax, с Медиана 2,170 2,182
1-й квартиль 1,970 1,710
3-й квартиль 2,610 2,480

Бассейн лентикулостриарных артерий 
(зона 2)

CBF, мл/100 г/мин Медиана 24,27 30,97
1-й квартиль 18,64 27,15
3-й квартиль 29,54 45,25

CBV, мл/100 г Медиана 1,76 2,07
1-й квартиль 1,67 1,74
3-й квартиль 1,96 2,72

Tmax, с Медиана 2,74 2,26
1-й квартиль 2,36 1,56
3-й квартиль 2,94 2,52

Зона смежного кровообращения  
(зона 3)

CBF, мл/100 г/мин Медиана 15,98 14,31
1-й квартиль 13,91 12,44
3-й квартиль 19,97 16,78

CBV, мл/100 г Медиана 1,38 1,33
1-й квартиль 1,07 1,20
3-й квартиль 1,64 1,69

Tmax, с Медиана 3,60 3,43
1-й квартиль 3,02 2,60
3-й квартиль 3,92 4,39

Бассейн ПМА (зона 4) CBF, мл/100 г/мин Медиана 25,93 32,49
1-й квартиль 23,30 26,28
3-й квартиль 27,82 39,92

CBV, мл/100 г Медиана 1,70 2,29
1-й квартиль 1,57 1,88
3-й квартиль 2,06 2,70

Tmax4, с Медиана 2,54 2,36
1-й квартиль 2,37 1,96
3-й квартиль 2,62 2,68
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малых сосудов”, в  англоязычной  — “White matter 
disease” или “Small vessel disease” и т.п. Причины их 
развития до сих пор не установлены, имеется зна-
чительное количество работ, посвященных данной 
проблеме. Например, Yin L, et al. [30], обследовав 
147 пациентов с  УСА и  без таковых, установили, 
что у  лиц с  УСА изменения белого вещества были 
выражены в  большей степени. Авторы предполо-
жили возможное влияние геометрии СА на гемоди-
намику в лентикулостриарных артериях, отходящих 
от СМА перпендикулярно и имеющих незначитель-
ное количество анастомозов.

Данные, полученные у обследованных лиц, так-
же демонстрируют снижение показателей перфузии 
в группе с УСА, однако малая выборка и использо-
вание единственного метода не позволяют делать уве-
ренных заключений. 

В области кровоснабжения передней мозговой 
артерии (ПМА) (зона 4) также были зафиксиро-

ваны более низкие значения CBF (p=0,031) и CBV 
(р=0,027) (рисунок 4 А, Б).

Представляется интересным отсутствие зави-
симости Тmax, отражающего время доставки конт-
растного агента, и  ИИ, характеризующего длину 
этого пути в сравниваемых группах.

Зарегистрированное снижение показателей пер - 
фузии в  зонах 2 и 4 не выходило за рамки норма-
тивных значений, являясь, таким образом, относи-
тельным. При этом не оценивались наличие и функ-
ционирование коллатералей, размер и  давность 
инфарктных очагов в  противоположном полуша-
рии. Таким образом, выявленные в рамках насто-
ящего пилотного исследования особенности пер-
фузии могут указывать лишь на тенденцию. 

При осуществлении корреляционного анали-
за получены прямые зависимости между возрас-
том обследованных и  ИИ, отражающим степень 
удлинения ВСА (рисунок 5  А), степенью выра-
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женности изменений перивентрикулярного (рису-
нок 5 Б) и глубокого белого вещества (рисунок 5 В). 

Взаимосвязь между величиной ИИ и  возрас-
том (рисунок 5 А) подтверждает результаты, приве-
денные в работе Yu J, et al. [14], указавших на вклад 
дегенеративных изменений позвоночного столба 
в изменение геометрии ВСА. Помимо этого, опре-
деленную роль могли играть возможные элевация 
сердца и дуги аорты.

Также при корреляционном анализе при УСА 
продемонстрировано сочетание двух структурных 
феноменов: поражения белого вещества и УСА. Ге-
нез последних малоизучен, дискутабелен и, учиты-
вая значительную распространенность в популяции, 
требует отдельного углубленного исследования. 

Примечательно, что при введении поправки на 
возраст (поскольку оба параметра от него зависели) 
различия выраженности изменений белого вещества 
по шкале Fazekas у лиц с УСА и без таковых оказа-
лись статистически незначимы (как для глубокого, 
так и  для перивентрикулярного белого вещества). 
Таким образом, полученные различия (по шкале 
Fazecas) между лицами с  УСА и  без таковых были 
обусловлены тем, что первые были старше вторых.

В заключение необходимо отметить, что вы-
бранная для данного пилотного исследования модель 
имела ряд серьёзных ограничений. Последние опреде-
лялись наличием постинфарктных изменений в кон-
тралатеральном полушарии, возможным вовлечением 
(компенсаторного характера) коллатеральных систем 
с различными, в зависимости от особенностей строе-
ния, вариантами перераспределения кровотока, а так-
же исключением вовлечения артерий исследованного 
бассейна в ауторегуляторные реакции. Другими сло-
вами, с одной стороны, термин “нормальное” или ин-
тактное полушарие при контралатеральных постин-
сультных изменениях не всегда корректен, с другой, 
сосудистая система этого, так называемого “здоро-
вого”, полушария может существенно отличаться по 
своим характеристикам от понятия “нормы”. 

Зафиксированные изменения не выходят за рам-
ки нормальных величин, являясь, таким образом, 
формальными. Тем не менее, выявленное относи-
тельное снижение CBV и CBF на стороне УСА требу-
ет дальнейших уточнений в более строгих по услови-
ям модельных ситуациях. 

Заключение
У лиц с  удлинениями ВСА выявлено относи-

тельное снижение показателей перфузии вещества 
мозга в бассейнах кровоснабжения ПМА и лентику-
лостриарных артерий гомолатерального полушария, 
не выходящее за рамки нормативного диапазона.

Взаимосвязь между наличием удлинений ВСА 
и снижением перфузии в некоторых зонах бассейна 
ее кровоснабжения не ясна и  требует дальнейших 
уточнений. 
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Рис. 5     Корреляционная зависимость между ИИ и возрастом (А), сте-
пень выраженности изменений в перивентрикулярном белом 
веществе (по Fazecas) и  возрастом (Б), степенью выражен-
ности изменений в глубоком в глубоком белом веществе (по 
Fazecas) и возрастом (В) у лиц с УСА.
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ИИ, отражающий выраженность изменений гео - 
метрии СА, не демонстрирует взаимосвязей с  па - 
тологическими изменениями в  белом веществе 
мозга, выявляемыми при высокопольной МРТ.
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Диагностическое значение стандартных 
и модифицированных эхокардиографических критериев 
некомпактного миокарда левого желудочка
Корецкий С. Н.1, Мершина Е. А.2, Мясников Р. П.1, Куликова О. В.1, Миргородская О. В.3, 
Мешков А. Н.1, Синицын В. Е.2, Драпкина О. М.1

1ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. 
Москва; 2ФГБОУ ВО “Медицинский научно-образовательный центр МГУ им. М. В. Ломоносова”. Москва; 3ФГБУ “Центральный 
научно-исследовательский институт организации и информатизации здравоохранения” Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Оценить диагностическое значение стандартных и модифи-
цированных ультразвуковых критериев некомпактного миокарда 
(НМ) левого желудочка (ЛЖ).
Материал и методы. В исследование включено 37 пациентов. Всем 
пациентам проведены эхокардиография и  магнитно-резонансная 
томография (МРТ). Пациенты включались в  исследование при на-
личии любого из стандартных эхокардиографических (ЭхоКГ) кри-
териев НМ ЛЖ: Chin, Jenni, Stollberger. Проводилось изучение 
модифицированных ЭхоКГ-критериев НМ ЛЖ в  4-х и  3-камерных 
верхушечных проекциях в  систолу и  диастолу в  области передне-
боковой (ПБсист и  ПБдиаст) и  заднебоковой (ЗБсист и  ЗБдиаст) 
стенок при отношении некомпактного слоя к компактному (Н/К) >2. 
Для оценки диагностического значения ЭхоКГ-критериев НМ рас-
считывали специфичность (Сп) и чувствительность (Чв), отношение 
правдоподобия для положительных (ОП+) и  отрицательных (ОП-) 
результатов теста, проводили анализ операционной характеристи-
ческой кривой (ROC).
Результаты. В  исследование включено 19 женщин (51,4%) и  18 
мужчин (48,6%), в  возрасте от 18 до 69 лет. Средний возраст па-
циентов 37,7±12,6 лет. Относительно МРТ-критерия Petersen 
для критерия Chin: Чв=55% и  Сп=53% (ОП+ =1,2, ОП- =0,9); для 
критерия Jenni: Чв=55% и  Сп=35% (ОП+ =0,9, ОП- =1,3); для кри-
терия Stollberger: Чв=70% и  Сп=18% (ОП+ =0,9, ОП- =1,7); для 
ЗБдиаст Сп=82% и  Чв=50% (ОП+=2,8, ОП- =0,6). Относительно 
МРТ-критерия Grothoff, при котором определялась масса НМ 
в  процентах, для критерия Chin: Чв=69% и  Сп=58% (ОП+ =1,7, ОП- 
=0,5); для критерия Jenni: Чв=85% и Сп=54% (ОП+ =1,9, ОП- =0,3); 
для критерия Stollberger: Чв=77% и  Сп=25% (ОП+ =1,0, ОП- =0,9); 
для ЗБдиаст: Чв=62% и Сп=79% (ОП+ =3,0, ОП- =0,5); для ЗБсист: 
Чв=84% и  Сп=63% (ОП+ =2,2, ОП- =0,3); для ПБдиаст: Чв=69% 
и  Сп=83% (ОП+ =4,1, ОП- =0,4); для ПБсист: Чв=92% и  Сп=71% 
(ОП+ =3,1, ОП- =0,1). Относительно МРТ-критерия Grothoff, при ко-
тором определялась индексированная масса НМ, для критерия 
Chin: Чв=59% и  Сп=70% (ОП+ =2,0, ОП- =0,6); для критерия Jenni: 

Чв=67% и  Сп=60% (ОП+ =1,7, ОП- =0,6); для критерия Stollberger: 
Чв=78% и  Сп=30% (ОП+ =1,1, ОП- =0,7); для ЗБдиаст: Чв=33% 
и  Сп=60% (ОП+ =0,7, ОП- =1,3); для ЗБсист: Чв=59% и  Сп=60% 
(ОП+ =1,5, ОП- =0,7); для ПБдиаст: Чв=41% и  Сп=80% (ОП+ =2,0, 
ОП- =0,7); для ПБсист: Чв=67% и  Сп=90% (ОП+ =6,7, ОП- =0,4). 
При ROC-анализе при Н/К =2,3 для критерия ПБсист Чв состави-
ла 62% при Сп=92%, при Н/К =2,2 для критерия ЗБсист в  задне-
боковой проекции в  систолу Чв составила 62% при Сп=83%, при 
Н/К =2,1 в  переднебоковой проекции в  диастолу для критерия 
ПБдиаст Чв составила 54% при Сп=88%, при Н/К =2,1 для критерия 
ЗБдиаст в  заднебоковой проекции в  диастолу Чв составила 46% 
при Сп=96%.
Заключение. Стандартные ЭхоКГ-критерии характеризуются уме - 
ренной Чв и  низкой Сп. Для улучшения диагностической точно-
сти НМ возможно сочетанное использование модифицированных 
ЭхоКГ-критериев. В  качестве скрининга НМ для улучшения Сп ис-
следования может быть полезным использование Н/К =2,2 для кри-
терия ЗБсист и Н/К =2,3 для критерия ЗБсист.
Ключевые слова: некомпактный миокард левого желудочка, эхокар-
диография, магнитно-резонансная томография, эхокардиографиче-
ские критерии, контрастная эхокардиография, кардиомиопатия.
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ДИ  — доверительный интервал, ЗБдиаст  — модифицированный эхокардиографический критерий некомпактного миокарда левого желудочка, определяемый в  заднебоковой стенке в  конце диастолы, 
ЗБсист  — модифицированный эхокардиографический критерий некомпактного миокарда левого желудочка, определяемый в  заднебоковой стенке в  конце систолы, ЛЖ  — левый желудочек, масса-НМ  — 
МРТ-критерий Grothoff некомпактного миокарда ЛЖ, при котором определяется индексированная масса некомпактного миокарда, МРТ — магнитно-резонансная томография, МЭК — модифицированный 
эхокардиографический критерий, Н/К — отношение некомпактного слоя миокарда ЛЖ к компактному, НМ — некомпактный миокард, ОП — отношение правдоподобия, ОП- — ОП для отрицательных резуль-
татов теста, ОП+ — ОП для положительных результатов теста, ПБдиаст — модифицированный эхокардиографический критерий НМ ЛЖ, определяемый в переднебоковой стенке в конце диастолы, ПБсист — 
модифицированный эхокардиографический критерий НМ ЛЖ, определяемый в переднебоковой стенке в конце систолы, ПНКМП — первичная некомпактная кардиомиопатия, процент-НМ — МРТ-критерий 
Grothoff НМ ЛЖ, при котором определяется масса НМ в процентах, СНМ — синдром НМ, Сп — специфичность, СЭК — стандартный эхокардиографический критерий, Чв — чувствительность, ЭхоКГ — эхокар-
диография/эхокардиографические, ROC — операционная характеристическая кривая.

Введение
Несмотря на большой научный интерес к  про-

блемам диагностики некомпактного миокарда (НМ), 
эта патология остается одной из малоизученных [1]. 
Согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов, НМ относится к  неклассифициру-
емой кардиомиопатии [2], основным отличитель-
ным признаком которой является наличие харак-
терного двухслойного строения миокарда левого 
желудочка (ЛЖ), состоящего из губчатого неодно-

родного некомпактного слоя, расположенного эн-
докардиально, и  компактного эпикардиального 
слоя [3]. 

Разнообразие эхокардиографических (ЭхоКГ) 
критериев и  отсутствие золотого неинвазивного 
диагностического стандарта часто приводит к  ги-
по- или гипердиагностике НМ [4]. Кроме того, уве-
личение массы некомпактного слоя может наблю-
даться на фоне гемодинамической перегрузки ЛЖ 
при различных клинических ситуациях: на фоне 

Diagnostic value of standard and modified echocardiographic criteria for left ventricular noncompaction
Koretsky S. N.1, Mershina E. A.2, Myasnikov R. P.1, Kulikova O. V.1, Mirgorodskaya O. V.3, Meshkov A. N.1, Sinitsyn V. E.2, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Medical Research and Education Center, Lomonosov Moscow 
State University. Moscow; 3Federal Research Institute for Health Organization and Informatics. Moscow, Russia

Aim. To assess the diagnostic value of standard and modified ultra-
sound criteria for left ventricular noncompaction (LVNC).
Material and methods. The study included 37 patients. All patients 
underwent echocardiography and magnetic resonance imaging (MRI). 
Patients with any of the standard echocardiographic criteria for LVNC 
(Chin, Jenni, Stollberger) were included in the study. We studied 
modified echocardiographic criteria of LVNC in 4 and 3-chamber apical 
views in systole and diastole in the anterolateral (ALsist and ALdiast) 
and posterolateral (PLsist and PLdiast) walls with the non-compact to 
compact layer ratio (NC/C) >2. To assess the diagnostic value of the 
echocardiographic LVNC criteria, the specificity (SP) and sensitivity 
(SN), the likelihood ratio for positive (LR+) and negative (LR-) test 
results were calculated, and the operating characteristic curve (ROC) 
was analyzed.
Results. The study included 19 women (51,4%) and 18 men (48,6%), 
aged 18 to 69 years. The mean age of the patients was 37,7±12,6 years. 
Relative to the Petersen’s MRI-criterion for the Chin’s criterion, SN was 
55%, SP  — 53% (LR+ =1,2, LR- =0,9); for the Jenni’s criterion, SN  — 
55%, SP  — 35% (LR+ =0,9, LR- =1,3); for the Stollberger’s criterion, 
SN — 70%, SP — 18% (LR+ =0,9, LR- =1,7); for PLsyst criterion, SP — 
82%, SN  — 50% (LR+ =2,8, LR- =0,6). Relative to the Grothoff’s MRI-
criterion, which determined the LVNC mass as a percentage, for the 
Chin’s criterion, SN was 69%, SP — 58% (LR+ =of 1,7, LR- =0,5); for the 
Jenni’s criterion, SN  — 85%, SP  — 54% (LR+ =1,9, LR- =0,3); for the 
Stollberger’s criterion, SN — 77%, SP — 25% (LR+ =1,0, LR- =0,9); for 
PLdiast criterion SP — 79%, SN — 62% (LR+ =3,0, LR- =0,5); for PLsyst 
criterion SP  — 63%, SN  — 84% (LR+ of 2,2, LR- =0,3); for ALdiast 
criterion, SP — 83%, SN — 69% (LR+ =4,1, LR- =0,4); for ALsyst criterion, 
SP  — 71%, SN  — 92% (LR+ =3,1, LR- =0,1). Relative to the Grothoff’s 
MRI-criterion, which determined the LVNC mass index, for the Chin’s 
criterion, SN was 59%, SP — 70% (LR+ =2,0, LR- =0,6); for the Jenni’s 
criterion, SN — 67%, SP — 60% (LR+ =1,7, LR- =0,6); for the Stollberger’s 
criterion SN  — 78%, SP  — 30% (LR+ =1,1, LR- =0,7); for the PLdiast 
criterion, SN — 33%, SP — 60% (LR+ =0,7, LR- =1,3); for PLsist criterion, 
SN — 59%, SP — 60% (LR+ =1,5, LR- =0,7); for ALdiast criterion, SN — 
41%, SP — 80% (LR+ =2,0, LR- =0,7); for ALsist criterion, SN — 67%, 

SP — 90% (LR+ =6,7, LR- =0,4). Using ROC analysis with NC/C ratio of 
2,3 for the ALsyst criterion, SN was 62%, SP  — 92%; with NC/C ratio 
of 2,2 for PLsyst criteria in a posterolateral view in systole, SN — 62%, 
SP — 83%; with NC/C ratio of 2,1 for ALdiast criterion in an anterolateral 
view in diastole, SN — 54%, SP — 88%; with NC/C ratio of 2,1 for PLdiast 
criterion in a posterolateral view in diastole, SN — 46%, SP — 96%.
Conclusion. Standard echocardiographic criteria are characterized 
by moderate sensitivity and low specificity. To improve the diagnostic 
accuracy of LVNC, the combined use of modified echocardiographic 
criteria is possible. As a screening of LVNC, using NC/C of 2,2 for the 
PLsist and NC/C of 2,3 for the PLsist to improve the specificity of the 
study should be useful.
Keywords: left ventricular noncompaction, echocardiography, mag - 
netic resonance imaging, echocardiographic criteria, contrast echo- 
cardiography, cardiomyopathy.
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ца: конечно-диастолический размер ЛЖ, толщина меж-
желудочковой перегородки и задней стенки ЛЖ на уров-
не створок митрального клапана в  диастолу, передне-
задний размер правого желудочка, который измеряли 
в парастернальной проекции по длинной оси. Ультразву-
ковую диагностику НМ проводили по СЭК: Chin TK, et 
al. (1990) [3], Jenni R, et al. (2001) [7], Stӧllberger C, et al. 
(2013) [12]. Согласно критериям Jenni, измеряли линей-
ный размер некомпактного и компактного слоев миокар-
да ЛЖ в  конце систолы по короткой оси парастерналь-
ной проекции в месте максимальной толщины губчатого 
миокарда [7]. Диагноз НМ по критерию Jenni устанавли-
вался при следующих признаках: наличие двухслойного 
миокарда при соотношении НМ к  компактному (Н/К) 
>2, наличие патологических трабекул с  глубокими меж-
трабекулярными щелями, заполняемыми кровью из по-

дилятационной кардиомиопатии, при беременно-
сти, у  атлетов [5, 6]. Некомпактность ЛЖ, опреде-
ляемая при ЭхоКГ как отношение трабекулярно-
го слоя к  компактному >2, которая встречается не 
только при первичной некомпактной кардиомио-
патии (ПНКМП), но и  на фоне другой кардиаль-
ной патологии, обозначается термином “синдром 
некомпактного миокарда” (СНМ) [7]. 

Противоречивые данные о  самостоятельности 
термина ПНКМП и  прогностическом значении 
CНМ, а также ограниченные возможности исполь-
зования магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
в  качестве скрининга требуют поиска доступного 
информативного способа неинвазивной диагно-
стики НМ [8-11].

Цель исследования  — изучить диагностическое 
значение стандартных ЭхоКГ-критериев (СЭК) и мо-
дифицированных ЭхоКГ-критериев (МЭК) НМ по 
сравнению с современными МРТ-критериями, а так-
же разработка ультразвуковых критериев с высокой 
специфичностью для точной диагностики СНМ. 

Материал и методы
В исследование включено 37 пациентов с НМ в пе-

риод с 03.09.2013г по 28.08.2019г: 19 (51,4%) женщин и 18 
(48,6%) мужчин в  возрасте 18-69 лет. Средний возраст 
пациентов был 37,7±12,6 лет. ЭхоКГ-исследование вы-
полнено на базе отдела фундаментальных и  прикладных 
аспектов ожирения ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Минздрава 
России. Исследование проведено в соответствии с прин-
ципами Хельсинкской Декларации, согласно стандар-
там надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice). Протокол исследования был одобрен этическим 
комитетом ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Минздрава России. 
Все пациенты, принимавшие участие в  исследовании, 
получили и подписали информированное согласие.

Критерии включения были следующие: возраст >18 
лет; наличие любого из трех СЭК НМ: Chin TK, et al. [3], 
Jenni R, et al. [7], Stöllberger C, et al. [12]; согласие паци-
ента на диагностическое исследование и  обработку дан-
ных. Критерии исключения: отказ от проведения ЭхоКГ 
и/или МРТ. 

Наличие НМ подтверждали с  помощью МРТ-ис-
следования, которое было проведено всем пациентам. 
У 4 (10,8%) пациентов для улучшения визуализации гра-
ницы компактного слоя миокарда ЛЖ проводили кон-
трастную ЭхоКГ. Семейную форму НМ имели 30 (81,1%) 
пациентов. У  всех пациентов проводили сбор анамнеза, 
физикальный осмотр, измерение роста (см) и  веса (кг). 

ЭхоКГ. Все ЭхоКГ-исследования проводили на ап-
парате Philips iE-33 (Bothell, США). Использовался уль-
тразвуковой фазированный датчик X5-1. Пациент на-
ходился в  горизонтальном положении на левом боку. 
Количественная оценка структурно-функциональных 
показателей сердца проводилась в  М- и  В-режимах, со-
гласно рекомендациям Американского общества эхокар-
диографии [13]. Фракция выброса ЛЖ рассчитывалась 
в  процентах методом сложения дисков по модифициро-
ванному правилу Симпсона. Проводилось измерение 
следующих ультразвуковых показателей структуры серд-

Рис. 1а     Измерение в  3-камерной верхушечной проекции неком-
пактного и компактного слоев миокарда ЛЖ в конце диа-
столы (ЗБдиаст). Компактный слой (желтая линия, левая), 
некомпактный слой (красная линия, правая).

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Рис. 1б     Измерение в  3-камерной верхушечной проекции неком-
пактного и компактного слоев миокарда ЛЖ в конце систо-
лы (ЗБсист). Компактный слой (желтая линия, левая), 
некомпактный слой (красная линия, правая).

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.



26

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5)

лости ЛЖ и визуализируемыми при цветном картирова-
нии, отсутствие другой врожденной аномалии.

Толщину миокарда ЛЖ согласно критерию Chin из-
меряли в  конце диастолы в  парастернальной проекции 
по короткой оси. Диагностически значимым для НМ 
считали соотношение компактного слоя к некомпактно-
му ≤0,5 [3].

Диагноз НМ по критерию Stollberger устанавлива-
ли при наличии двухслойного миокарда ЛЖ без количе-
ственной оценки выраженности некомпактного слоя, >3 
патологических апикальных трабекулах ЛЖ, визуализа-
ции кровотока в  межтрабекулярных щелях при цветном 
картировании [12].

Кроме того, диагностику НМ проводили по разра-
ботанному нами протоколу: измеряли толщину компакт-
ного и  некомпактного слоев миокарда ЛЖ в  3- и  4-ка-
мерной верхушечных проекциях в  систолу и  диастолу. 
Измерение линейных размеров толщины слоев миокарда 
проводили в  сегменте с  наиболее выраженным неком-
пактным слоем миокарда на базальном, срединном или 
верхушечном уровнях в области переднебоковой и задне-
боковой стенок в конце систолы и диастолы. Измерения 
НМ слоя в  области верхушечного сегмента (apex) ЛЖ, 
определяемого по 17-сегментной схеме Американского 
общества эхокардиографии, не проводили в  связи с  не-
корректностью оценки в  этой локализации [13]. Таким 
образом, получили следующие МЭК НМ ЛЖ:

1. Н/К ≥2 в 3-камерной проекции в любом сегмен-
те заднебоковой стенки ЛЖ в конце диастолы (ЗБдиаст) 
(рисунок 1а),

2. Н/К ≥2 в 3-камерной проекции в любом сегменте 
заднебоковой стенки ЛЖ в конце систолы (ЗБсист) (ри-
сунок 1б),

3. Н/К ≥2 в 4-камерной проекции в любом сегменте 
переднебоковой стенки ЛЖ в  конце систолы (ПБсист),

4. Н/К ≥2 в 4-камерной проекции в любом сегменте 
переднебоковой стенки ЛЖ в конце диастолы (ПБдиаст).

При необходимости для более точного определения 
границы слоев миокарда ЛЖ проводили измерение с ло-
кальным увеличением изображения (так называемый ре-
жим “ZOOM”) (рисунок 2). 

При неудовлетворительном акустическом окне 
для улучшения визуализации границы некомпактного 
и  компактного слоев миокарда ЛЖ внутривенно, струй-
но, дробно вводили транспульмональный ультразвуко-
вой контрастный препарат серы гексафторид (SonoVue, 
Bracco, Италия) в дозе 2,5 мл с последующим введением 
0,9% раствора хлорида натрия в  количестве 5 мл (рису-
нок 3).

Для сравнительного анализа ЭхоКГ-критериев и ве ри- 
 фикации диагноза применяли МРТ-критерии Grothoff M,  
et al. [14]:

— отношение в  процентах массы НМ ЛЖ к  общей 
массе ЛЖ >25% (процент-НМ),

— отношение индексированный массы НМ к  пло-
щади поверхности тела >15 г/м2 (масса-НМ), 

— отношение Н/К >3 в одном из сегментов (1-3, 7-16), 
— отношение Н/К >2 в одном из сегментов (4-6). 
При оценке НМ верхушечный сегмент ЛЖ (apex), 

определяемый по 17-сегментарной схеме, в  области вер-
хушки не учитывался [13]. 

Статистический анализ данных проводили с  по-
мощью пакета MS Office Excel и SPSS Statistics 21.0 (США).

Характер распределения количественных показате-
лей оценивали с  помощью теста Колмогорова-Смирно-
ва. Количественные величины выражались как среднее 
± стандартное отклонение (M±SD). Для оценки ультра-
звуковых критериев НМ определяли их специфичность 
(Сп) и  чувствительность (Чв). Для сравнительной оцен-
ки диагностической значимости ЭхоКГ-критериев НМ 
использовали коэффициент отношения правдоподобия 
(likelihood ratio). Отдельно рассчитывали отношение 
правдоподобия для положительных результатов теста 
(ОП+) и  отношение правдоподобия для отрицательных 
результатов теста (ОП-). При сравнении двух независи-
мых групп по одному признаку (непараметрическое рас-
пределение) были использованы методы непараметри-

Рис. 2     Измерение в  3-камерной верхушечной проекции неком-
пактного и  компактного слоев миокарда ЛЖ (критерий 
ЗБдиаст) в  “ZOOM” режиме. Компактный слой (желтая 
линия, левая), некомпактный слой (красная линия, правая).

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Рис. 3     Измерение в  4-камерной верхушечной проекции критерия 
НМ ЛЖ в  конце систолы (ПБсист) в  двухмерном режи-
ме с  контрастным усилением. Компактный слой (желтая 
линия, справа), некомпактный слой (красная линия, слева). 

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
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ческой статистики (классический критерий χ2 Пирсона). 
Для сравнительной оценки диагностической точности 
и  определения оптимального отношения Н/К для МЭК 
НМ использовали анализ операционной характеристиче-
ской кривой (ROC-кривой).

Уровень значимости p принимали равным 0,05, что 
соответствует критериям, принятым в  медико-биологи-
ческих исследованиях. 

Результаты 
В исследование включено 30 (81,1%) пациентов 

с семейной формой НМ и 7 (18,9%) — со споради-
ческой. Среди пациентов с  семейной формой НМ 
ПНКМП диагностирована в 60% случаев, СНМ — 
в  40%. Среди клинических состояний, связанных 
с  неблагоприятным прогнозом при НМ, хрониче-
ская сердечная недостаточность имела место у всех 
пациентов со спорадической формой и  более чем 
в половине случаев (57%) при семейной форме; же-
лудочковая тахикардия при спорадической форме 
выявлена у  43% пациентов и  у  20% при семейной, 
кардиовертер-дефибриллятор имплантирован двум 
пациентам с  семейной формой и  одному со спо-
радической, внезапная сердечная смерть зареги-
стрирована у  1 пациента с  семейной формой и  у  1 
пациента со спорадической. При семейной форме 
НМ желудочковая экстрасистолия была диагности-
рована у  8 (26,7%) пациентов, при спорадической 
форме — у 3 (42,9%) пациентов. 

При анализе ЭхоКГ структурно-функциональ-
ных показателей левых камер сердца у  пациентов 

с НМ (n=37) выявлено увеличение среднего индек-
сированного объема левого предсердия (42,3±26,1 
мл/м2); увеличение средней индексированной мас-
сы миокарда (157,7±60,5 г/м2); снижение средней 
ранней диастолической скорости движения ми-
трального клапана (6,4±2,4 см/с); увеличение сред-
него отношения между скоростью раннего диасто-
лического трансмитрального потока и ранней ско-
ростью движения митрального клапана (14,7±9,5); 
снижение систолической функции ЛЖ, определяе-
мой по средней фракции выброса ЛЖ (43,6±14,9%). 

В таблице 1 представлен сравнительный ана-
лиз ЭхоКГ-показателей структуры и  функции ле-
вых отделов сердца и правого желудочка у пациен-
тов с  ПНКМП и  СНМ. Линейные размеры левого 
предсердия, ЛЖ, выносящего отдела правого желу-
дочка, толщина и  масса миокарда, показатели си-
столической и  диастолической функций ЛЖ у  па-
циентов с ПНКМП и СНМ статистически значимо 
не различались. 

Для оценки диагностической значимости ЭхоКГ 
при НМ вычислили Сп, Чв и  ОП ультразвуковых 
критериев НМ, а  также критерии НМ, рассчитан-
ные по предлагаемому в  настоящей работе прото-
колу (рисунки 4а и 4б). 

Как видно из данных, представленных на ри-
сунке 4а, СЭК НМ характеризуются низкой Сп и Чв, 
при комбинировании различных СЭК Чв увеличива-
ется (60-75%), но уменьшается Сп (6-29%). ОП+ >1 
был только при критерии Chin при ОП- =0,85. Среди 
СЭК средняя Чв составила 60%, средняя Сп — 35%.

Таблица 1 
Сравнительная ЭхоКГ характеристика пациентов с ПНКМП и СНМ

Показатель ПНКМП (n=21) СНМ (n=16) р
Пиковая скорость на аортальном клапане, см/с 110,4±19,2 120,6±22,8 нд
Переднезадний размер левого предсердия, мм 40,0±8,9 41,4±10,9 нд
Индексированный объем левого предсердия, мл/м2 39,2±20,1 46,3±32,5 нд
Конечно-диастолический размер ЛЖ, мм 59,0±8,7 57,4±9,8 нд
Толщина межжелудочковой перегородки в диастолу  
на уровне папиллярных мышц, мм

9,1±1,6 9,7±2,6 нд

Толщина заднебоковой стенки в диастолу на уровне папиллярных мышц, мм 9,2±1,4 9,9±2,6 нд
Е, см/с 80,6±34,0 75,1±18,2 нд
А, см/с 48,4±14,6 42,6±19,4 нд
е’ 6,4±2,4 6,4±2,6 нд
Е/е’ 15,1±11,8 12,3±5,5 нд
Конечно-диастолический объем ЛЖ, мл 157,1±64,7 168,4±94,9 нд
Конечно-систолический объем ЛЖ, мл 99,7±58,9 98,1±90,9 нд
Фракция выброса ЛЖ, % 40,1± 12,9 48,06± 16,5 нд
Выносящий отдел правого желудочка, мм 35,5±4,9 34,9±6,3 нд
СДЛА, мм рт.ст. 31,2±8,0 34,9±12,9 нд
Диастолическая дисфункция ЛЖ 12 (57,1%) 9 (56,3%) нд

Примечание: ЛЖ — левый желудочек, ПНКМП — первичная некомпактная кардиомиопатия, СНМ — синдром НМ, Е — скорость ранне-
го диастолического потока на митральном клапане, А — скорость позднего диастолического потока на митральном клапане, е’ — ранняя 
диастолическая скорость движения митрального клапана, Е/е’ — отношение между скоростью раннего диастолического трансмитрального 
потока и ранней скоростью движения митрального клапана, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, р — уровень статистиче-
ской значимости, нд — недостоверно (р>0,05). 
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На рисунке 4б представлены данные о Чв, Сп, 
ОП+ и ОП- для МЭК критериев НМ, а также раз-
личных комбинаций этих критериев. На рисунке 4б 
показано, что наибольшая Сп (82,4%) среди МЭК 
НМ относительно МРТ-критерия Petersen была 
у критерия ЗБдиаст при Чв 50%. Среди МЭК наи-
большее ОП+ было у  ЗБдиаст (2,84). Комбиниро-

вание МЭК приводит к увеличению Чв за счет сни-
жения Сп (рисунок 4б). У  МЭК средняя Чв была 
43%, средняя Сп — 54%. 

При использовании в  качестве эталона МРТ-
критерия процент-НМ диагностическая значи-
мость как отдельных, так и различных комбинаций 
СЭК была низкая (ОП+ <3). При этом средняя Чв 
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Рис. 4а     Сп (%), Чв (%) и ОП+ и ОП- результатов теста (отн. ед.) СЭК НМ относительно МРТ-критерия Petersen.

Рис. 4б    Сп (%), Чв (%) и ОП+ и ОП- результатов теста (отн. ед.) МЭК НМ относительно МРТ-критерия Petersen. 
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СЭК (Chin, Jenni, Stollberger) составила 77%, сред-
няя Сп — 46%. Наиболее информативными крите-
риями НМ среди МЭК были ПБдиаст (ОП+ =4,13, 
ОП- =0,37, Чв  — 69%, Сп  — 83%), ПБсист (ОП+ 
=3,15, ОП- =0,11, Чв  — 92%, Сп  — 71%), ЗБдиаст 

(ОП+ =2,98, ОП- =0,48, Чв — 62%, Сп — 79%) (ри-
сунок 5). 

При использовании в  качестве эталона МРТ-
критерия масса-НМ ОП+ для СЭК было в пределах 
от 1 до 2, ОП- от 0,74 до 0,37. Среди МЭК наиболее 
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Рис. 5     Сп (%), Чв (%) и ОП+ и ОП- результатов теста (отн. ед.) СЭК и МЭК НМ миокарда относительно МРТ-критерия Grothoff, рас-
считанного по процент-НМ.

Рис. 6     Сп (%), ЧВ (%) и ОП+ и ОП- результатов теста (отн. ед.) СЭК и МЭК НМ относительно МРТ-критерия Grothoff, рассчитанному 
по масса-НМ. 
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информативными критериями НМ были ПБсист 
(ОП+ =6,67, ОП- =0,37, Чв  — 67%, Сп  — 90%), 
ПБдиаст (ОП+ =3,34, ОП-=0,42, Чв — 41%, Сп — 
80%) (рисунок 6). 

Для сравнительного анализа МРТ и  ЭхоКГ-
критериев НМ также использовали различные 

комбинации МРТ-критериев. При сочетании 
двух МРТ-критериев НМ Grothoff (масса-НМ + 
процент-НМ) наиболее информативным ЭхоКГ-
критерием НМ был ПБсист (ОП+ =5,79, ОП- =0,4, 
Чв  — 64%, Сп  — 89%) (рисунок 7). Наибольшее 
статистически значимое ОП+ среди ЭхоКГ-крите-

57
% 64

%

75
%

71
%

82
% 86

%

82
%

39
%

64
%

36
%

57
%

68
%

54
%

64
% 68

% 71
%

67
%

56
%

22
%

56
%

22
%

22
%

22
%

78
%

89
%

67
%

56
%

44
%

56
%

78
%

56
%

44
%

0,0

1,0

2,0

3,0

4,0

5,0

6,0

7,0

8,0

9,0

10,0

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

О
П

+
 и

 О
П

-,
 о

тн
. е

д.

Ч
в 

и 
С

п,
 %

64
%

64
%

79
%

71
% 79

%

86
%

86
%

29
% 36

%

57
%

57
%

71
%

64
%

43
%

71
%

71
%

57
%

44
%

26
%

39
%

17
%

17
% 22

%

61
%

39
%

78
%

48
%

39
%

57
%

39
% 43

%

35
%

0,0

1,0

2,0

3,0

4,0

5,0

6,0

7,0

8,0

9,0

10,0

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

О
П

+
 и

 О
П

-,
 о

тн
. е

д.

Ч
в 

и 
С

п,
 %

Чв, %
Сп, %

ОП+
ОП- 

Чв, %
Сп, %

ОП+
ОП- 

Рис. 7     Сп (%), Чв (%) и  ОП+ и  ОП- результатов теста (отн. ед.) СЭК и  МЭК НМ относительно 2-х МРТ-критериев Grothoff (масса-
НМ+процент-НМ). 

Рис. 8     Сп (%), Чв (%) и ОП+ и ОП- результатов теста (отн. ед.) СЭК и МЭК НМ относительно 4-х МРТ-критериев Grothoff. 
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риев НМ, сравниваемых относительно сочетания 
четырех МРТ-критериев Grothoff, было для ЗБди-
аст (ОП+ =2,59, ОП- =0,55, Чв — 57%, Сп — 78%) 
(рисунок  8). С  увеличением суммарного числа 
МРТ-критериев НМ, взятых в  качестве эталона, 
наблюдали снижение диагностической точности 
ЭхоКГ-критериев. Это можно объяснить тем, что 
комбинация МРТ-критериев, как и  ЭхоКГ-кри-
териев может приводить к  снижению Сп исследо-
вания. Таким образом, в  качестве эталона на дан-
ный момент, видимо, целесообразно использовать 
МРТ-критерии Grothoff, рассчитанные по процен-
ту массы или индексированной массы НМ.

Для сравнительного статистического  анализа 
наиболее информативных ЭхоКГ-критериев НМ 
провели ROC-анализ (рисунок 9). Для ПБдиаст 
площадь под ROC равнялась 0,782, 95% довери-
тельный интервал (ДИ): 0,613-0,951; p=0,005; для 
ПБсист  — 0,849 (ДИ: 0,715-0,984); р=0,001, для 
ЗБдиаст  — 0,809 (ДИ: 0,666-0,952); р=0,002); для 
ЗБсист  — 0,812 (ДИ: 0,673-0,952); р=0,002 (табли-
ца 2). 

Для определения оптимального баланса Сп 
и  Чв для четырех МЭК НМ провели вычисление 
советующего коэффициента Н/К. В  4-камерной 
верхушечной проекции при измерении в  области 
переднебоковой стенки в  систолу для Н/К =2,3 
Чв составила 62% при Сп 92% (критерий ПБсист 
с  Н/К =2,3), в  заднебоковой проекции в  систолу 
для отношения Н/К =2,2 Чв  — 62% при Сп 83% 
(критерий ЗБсист с Н/К =2,2), в заднебоковой про-
екции в  диастолу для отношения Н/К =2,1 Чв  — 
46% при Сп 96% (критерий ЗБдиаст с  Н/К =2,1), 
в  переднебоковой проекции в  диастолу для отно-
шения Н/К =2,1 Чв — 54% при Сп 88% (критерий 
ПБдиаст с Н/К =2,1). 

Обсуждение
Исследования, на основании которых разрабо-

таны существующие общепринятые ультразвуковые 
критерии НМ, характеризуются большой вариа-
бельностью по количеству включенных пациентов, 

их возрасту, используемым для диагностики ЭхоКГ 
проекциям [3, 7, 12]. В  нашем исследовании мы 
разработали универсальные ЭхоКГ-критерии НМ, 
основанные на приемлемом количестве пациентов, 
учитывая сравнительно редкую распространен-
ность данной патологии (таблица 3). 

Существенным ограничением ЭхоКГ в  срав-
нении с  МРТ при оценке структурных изменений 
ЛЖ является неудовлетворительная визуализация 

Таблица 2 
Результаты ROC-анализа диагностической значимости МЭК НМ.  

Нулевая гипотеза (действительная площадь 0,5)
Площадь области под кривой Стандартная ошибка р ДИ (95%)

ПБдиаст 0,782 0,086 0,005 0,613-0,951
ПБсист 0,849 0,069 0,001 0,715-0,984
ЗБдиаст 0,809 0,073 0,002 0,666-0,952
ЗБсист 0,812 0,071 0,002 0,673-0,952

Примечание: ДИ — доверительный интервал, ЗБдиаст — модифицированный эхокардиографический критерий некомпактного миокарда 
левого желудочка, определяемый в заднебоковой стенке в конце диастолы, ЗБсист — модифицированный эхокардиографический критерий 
некомпактного миокарда левого желудочка, определяемый в заднебоковой стенке в конце систолы, ПБдиаст — модифицированный эхо-
кардиографический критерий НМ ЛЖ, определяемый в переднебоковой стенке в конце диастолы, ПБсист — модифицированный эхокар-
диографический критерий НМ ЛЖ, определяемый в переднебоковой стенке в конце систолы.
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Рис. 9     ROC-график для МЭК НМ относительно МРТ-критерия 
процент-НМ.

Примечание: antelatDIAST  — критерий ПБдиаст, antelatSIST  — 
критерий ПБсист, postlatDIAST — критерий ЗБдиаст, postlatSIST — 
критерий ЗБсист.
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миокарда [15]. Для устранения ограничений, свой-
ственных ультразвуковым исследованиям и  имею-
щимся в  предыдущих исследованиях, для лучшей 
визуализации границы некомпактного и  компакт-
ного слоев миокарда ЛЖ мы использовали транс-
пульмональный контрастный препарат. Кроме это-
го, при разработке МЭК мы пытались устранить 
и другие ограничения, связанные с методикой про-
ведения ЭхоКГ, используя как конечно-систоличе-
скую, так и конечно-диастолическую фазы сердеч-
ного цикла для измерения отношения Н/К, а также 
наиболее удобные верхушечные проекции скани-
рования ЛЖ с  технической точки зрения, которые 
рутинно используются при скрининговом и  экс-
пертном протоколах (таблица 3). 

В связи с  тем, что при сопоставимых Сп и  Чв 
сложно сравнивать несколько диагностических 
критериев, использовали коэффициент ОП, в  ос-
нове которого лежит сравнение шансов. ОП+ ха-
рактеризует во сколько раз шанс положительного 
результата теста у  больных выше, чем у  здоровых, 
при этом результат ≤1 указывает на бесполезность 
теста. Соответственно ОП- показывает во сколь-
ко раз шанс отрицательного теста у больных выше, 
чем у здоровых.

Учитывая, что одного общепризнанного МРТ-
критерия диагностики НМ не существует, мы вы-
брали, с  одной стороны, наиболее информатив-
ные, в основе которых лежит оценка массы НМ ЛЖ 
[14], а с другой стороны, наиболее распространен-
ный в  практическом здравоохранении критерий 
Petersen, в  основе которого лежит оценка отноше-
ния Н/К [8].

В результате статистического анализа было 
показано, что МЭК обладают большей диагно-
стической значимостью в  сравнении с  СЭК, что 
может служить основанием для дальнейшего изу-
чения возможности применения МЭК в клиниче-
ской практике. Значение ОП+ <3, полученное для 
критериев Chin, Jenni и  Stollberger, соответству-
ет низкому уровню диагностической значимости 
и  требует уточнения их роли в  алгоритме диагно-
стики НМ.

При сравнении СЭК с различными МРТ-кри-
териями наибольшая диагностическая значимость 
СЭК была относительно МРТ-критерия, оцени-
вающего процентную долю НМ, но при этом при 
сравнительно высокой Чв оставался недостаточ-
ным уровень Сп. В  качестве скрининга НМ мо-
жет быть полезным критерий ЗБсист с  соотноше-
нием Н/К =2,2 (Чв — 62% при Сп 83%), критерий 
Пбсист с  соотношением Н/К =2,3 (Чв  — 62% при 
Сп 93%).

В связи с  тем, что визуальная качественная 
оценка выраженности некомпактного слоя про-
водится в  стандартных проекциях (верхушечная, 
3- и  4-камерные), которые необходимы даже при 
фокусной ЭхоКГ, продолжительность ультразвуко-
вого исследования сердца не должна существенно 
увеличиться. При выявлении любого из 4-х крите-
риев МЭК целесообразно было бы указывать в про-
токоле заключения наличие СНМ у  пациента, что 
может быть основанием для проведения углублён-
ного исследования и  дальнейшего динамического 
наблюдения пациента в  зависимости от клиниче-
ской ситуации. При углубленном исследовании для 
верификации диагноза проводится МРТ сердца 
с  измерением индексированной массы или про-
цента массы НМ, а  также генетический скрининг. 
Количественная оценка (вычисление Н/К и/или 
суммы сегментов с НМ) МЭК особенно важна при 
динамическом наблюдении пациента на фоне хро-
нической гемодинамической перегрузки ЛЖ или 
при наличии прогностически неблагоприятных со-
стояний: хроническая сердечная недостаточность, 
тромбоэмболические события, выраженные нару-
шения ритма. При выявлении выраженной трабе-
кулярности ЛЖ, но не удовлетворяющей критери-
ям СНМ (Н/К >2), может быть полезным указание 
локализации и/или количества сегментов, особен-
но у прямых родственников пациента. 

Кроме выраженного некомпактного слоя мио-
карда ЛЖ, у  пациентов с  НМ часто диагностиру-
ются и  другие структурно-функциональные изме-
нения левых камер сердца, такие как гипертрофия 
и дилатация ЛЖ, снижение систолической и нару-

Таблица 3 
Сравнительная характеристика ЭхоКГ-критериев НМ 

Показатели Критерий Chin Критерий Jenni Критерий Stollberger МЭК
Количество пациентов  
с НМ в исследовании

8 34 62 37

Возраст 11 мес.-22 года 16-75 лет 18-75 лет 18-69 лет
ЭхоКГ-проекция Парастернальная,

Короткая ось
Парастернальная,
Короткая ось

Любая Верхушечная 4-х 
и 3-х-камерная проекции

Фаза сокращения ЛЖ Конец систолы Конец диастолы Конец диастолы Конец систолы и конец 
диастолы

Примечание: ЛЖ  — левый желудочек, МЭК  — модифицированный эхокардиографический критерий, НМ  — некомпактный миокард, 
ЭхоКГ — эхокардиография/эхокардиографические.
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шение диастолической функций ЛЖ [4, 16]. Требу-
ется дальнейшее изучение прогностического зна-
чения различных фенотипов ремоделирования ЛЖ 
при НМ с помощью современных режимов ультра-
звуковой визуализации миокарда, таких как speckle 
tracking, контрастного усиления для более точной 
оценки систолической и регионарной сократитель-
ной функций ЛЖ [17, 18].

Заключение
Относительно современных МРТ-критериев 

НМ диагностическая точность общепринятых 

ЭхоКГ-критериев характеризуется умеренной Чв 
и низкой Сп. С целью увеличения Сп ультразвуко-
вой диагностики НМ при решении вопроса о про-
ведении МРТ может быть полезным использование 
МЭК с  более жесткими критериями некомпактно-
сти миокарда: для критерия ЗБсист соотношение 
Н/К =2,2, для критерия Пбсист соотношение Н/К 
=2,3. 
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Вклад сопутствующего миокардита в формирование 
различных клинических форм аритмогенной 
кардиомиопатии правого желудочка
Лутохина Ю. А.1, Благова О. В.1, Недоступ А. В.1, Александрова С. А.2, Евсеева Е. В.1, 
Шестак А. Г.3, Заклязьминская Е. В.3

1ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва; 2ФГБУ “Национальный 
медицинский исследовательский центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева” Минздрава России. Москва;  
3ФГБНУ “Российский научный центр хирургии им. акад. Б. В. Петровского”. Москва, Россия

Цель. Оценить значение генетических и  воспалительных факторов 
в формировании клинических форм аритмогенной кардиомиопатии 
правого желудочка (АКПЖ).
Материал и методы. Обследовано 54 больных с диагнозом АКПЖ 
(возраст 38,7±14,1 лет, 42,6% мужчин, средний срок наблюдения 
21 [6; 60] мес.). Всем больным проведены электрокардиография 
(ЭКГ), 24-часовое мониторирование ЭКГ, эхокардиография, ис-
следование титров антикардиальных антител и ДНК кардиотропных 
вирусов в  крови и  ДНК-диагностика АКПЖ, а  также магнитно-ре-
зонансная томография сердца (n=49), ЭКГ высокого разрешения 
(n=18), эндомиокардиальная биопсия правого желудочка (n=2), ау-
топсия (n=2).
Результаты. Выделены 4 клинические формы АКПЖ. I. Латент-
ная аритмическая форма: характеризуется частой желудочковой 
экстрасистолией и/или неустойчивой желудочковой тахикар-
дией. II. Развернутая аритмическая форма: типична устойчивая 
желудочковая тахикардия и/или фибрилляция желудочков. 
III.  АКПЖ с  прогрессирующей хронической сердечной недоста-
точностью. IV. Сочетание АКПЖ с  некомпактным миокардом. 
Сопутствующий мио кардит выявлен у  74, 36, 87,5 и  87,5% паци-
ентов при I-IV формах, соответственно. Мутации обнаружены 
у  11, 46, 50, и  38% больных при I-IV формах, соответственно. 
Клинические формы АКПЖ стабильны; переходов к  более тяже-
лым формам за весь срок наблюдения за пациентами не отме-
чено. 

Заключение. Вклад генетических и  воспалительных механизмов 
в формирование клинической картины неодинаков: при латентной 
аритмической форме ведущая роль принадлежит воспалению, при 
развернутой аритмической форме преобладает вклад патогенных 
мутаций, а при АКПЖ с прогрессирующей хронической сердечной 
недостаточностью и в сочетании с некомпактным миокардом вклад 
генетических и воспалительных факторов одинаково важен.
Ключевые слова: аритмогенная дисплазия/кардиомиопатия пра-
вого желудочка, желудочковая экстрасистолия, желудочковая та-
хикардия, миокардит, хроническая сердечная недостаточность, не-
компактный миокард.
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Contribution of concomitant myocarditis to the development of various clinical types  
of arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy
Lutokhina Yu. A.1, Blagova O. V.1, Nedostup A. V.1, Aleksandrova S. A.2, Evseeva E. V.1, Shestak A. G.3, Zaklyazminskaya E. V.3

1I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 2A. N. Bakulev National Medical Research Center of Cardiovascular Surgery. 
Moscow; 3B. V. Petrovsky Russian Research Center of Surgery. Moscow, Russia

Aim. To assess the contribution of genetic and inflammatory factors to the 
development of arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (ARVC).
Material and methods. The study involved 54 patients with ARVC 
(age, 38,7±14,1 years; men, 42,6%; mean follow-up period, 21 [6; 60] 
months). All patients underwent electrocardiography (ECG), 24-hour 
ECG monitoring, echocardiography, determination of anticardiac 

antibodies and DNA of cardiotropic viruses in the blood, molecular 
genetic ARVC testing, as well as cardiac magnetic resonance imaging 
(n=49), high-resolution ECG (n=18), right ventricular endomyocardial 
biopsy (n=2), and autopsy (n=2).
Results. Following four clinical types of ARVC were identified: I. Latent 
arrhythmic form: characterized by frequent premature ventricular 
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Сердечно-сосудистый риск

АКПЖ — аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка, ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, ЖТ — желудочковая тахикардия, ЖЭС — желудочковая экстрасистолия, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — 
магнитно-резонансная томография, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, НКМ — некомпактный миокард, ПЖ — правый желудочек, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография. 

contractions and/or nonsustained ventricular tachycardia (VT). II. 
Manifested arrhythmic form (n=11)  — SVT/ventricular fibrillation (VF). 
III. ARVC with progressive heart failure (HF, n=8). IV. Combination of 
ARVC with left ventricular noncompaction (LVNC, n=8). Superimposed 
myocarditis was identified in 74%, 36%, 87,5% and 85,7% of patients in 
forms I-IV, respectively. Mutations were detected in 11%, 46%, 50%, and 
38% of patients in forms I-IV, respectively. Clinical forms were stable: there 
was no transition from one clinical form to another during follow-up period.
Conclusion. The contribution of genetic and inflammatory mechanisms 
to the clinical picture is different: in the latent arrhythmic form, the 
leading role belongs to inflammation; in the manifested arrhythmic 
form, the contribution of pathogenic mutations prevails, and in ARVC 
with progressive HF and in combination with LVNC, the contribution 
of genetic and inflammatory factors is equally important.
Keywords: arrhythmogenic right ventricular dysplasia/cardiomyo-
pathy, premature ventricular beats, ventricular tachycardia, myocar-
ditis, heart failure, left ventricular noncompaction.
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Введение
Аритмогенная кардиомиопатия правого желу-

дочка (АКПЖ) — наследственное заболевание мио-
карда с  преимущественным поражением пра вого 
желудочка (ПЖ), характеризующееся желудочко-
выми аритмиями и  высоким риском внезапной 
сердечной смерти [1]. Распространенность АКПЖ 
по разным данным колеблется в диапазоне от 1:2000 
до 1:5000 [2], что не позволяет относить ее к разряду 
редких кардиомиопатий, как было принято считать 
ранее. Своевременная диагностика АКПЖ, ее ле-
чение и профилактика внезапной сердечной смер-
ти нередко определяют жизненный прогноз у носи-
телей болезни. 

Впервые, как самостоятельная нозология, АКПЖ 
была описана в 1977г [3], и за прошедшие 4 десятка лет 
об этом заболевании было накоплено большое ко-
личество сведений. Был совершен настоящий про-
рыв в области изучения молекулярно-генетических 
механизмов развития этого заболевания. На сегод-
няшний день преимущественно генетическая при-
рода болезни не вызывает сомнений, установлена 
ведущая роль мутаций в генах различных белков дес-
мосом [4]. Вместе с тем, до сих пор не разработана 
общепринятая клиническая классификация АКПЖ, 
которая определяла бы подходы к лечению пациен-
тов в зависимости от клинической формы и была бы 
патогенетически обоснована. 

Первая классификация была разработана Fon-
taine G: в 1995г на основании девятилетнего наблю-
дения за 4 пациентами с различным течением АКПЖ 
были выделены три клинические формы: 

1) аритмическая — с нормальной сократи мостью 
левого желудочка (ЛЖ); 

2) стабильная с  вовлечением ЛЖ  — фракция 
выброса (ФВ) от 30 до 50% без прогрессирования 
сердечной недостаточности; 

3) прогрессирующая в первые 10 лет бивентри-
кулярная хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) [5]. 

Спустя три года был предложен еще один вари-
ант классификации, в  котором выделялись право-
желудочковые и  левожелудочковые формы заболе-
вания, и насчитывалось 11 различных клинических 
форм, многие из которых совершенно самостоятель-
ны и  лишь отдельными признаками напоминают 
АКПЖ [2]. 

На основании сравнения проявлений заболева-
ния (в первую очередь, аритмий) у пациентов разного 
возраста в 1995г было высказано предположение об 
определенной стадийности болезни, которая разво-
рачивается со временем: от ранней субклинической 
фазы к  электрической и  фазе правожелудочковой 
и тотальной ХСН [6]. В последние годы значительное 
внимание уделяется левожелудочковым и  смешан-
ным (лево-правожелудочковым) формам АКПЖ, 
общая доля которых, по данным морфологов, пре-
вышает долю изолированной правожелудочковой 
формы [7]. Все чаще употребляется термин “арит-
могенные кардиомиопатии”, который подразумевает 
обусловленную генетически клиническую неодно-
родность болезни. Вместе с тем, ни одна из класси-
фикаций пока так и не получила широкого примене-
ния в клинической практике.

В 2012г на основании анализа данных первых 
15 больных была предложена собственная клини-
ческая классификация АКПЖ, в которой были вы-
делены три основные варианта (формы) болезни: 
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медицинской генетики ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б. В. Пе-
тровского. Панель генов АКПЖ включала 16 генов: 
PKP2, DSG2, DSP, DSC2, JUP, PLN, TMEM43, TGFB3, 
DES, LMNA, CTTNA3, LDB3, SCN5A, EMD, CRYAB, 
FLNC. Среднее покрытие таргетных областей исследу-
емых генов составило 91,9%, средняя глубина прочте-
ния — 35 прочтений. Все выявленные генетические вари-
анты были верифицированы контрольным капиллярным 
секвенированием по Сенгеру. 

В выборке больных с  сочетанием АКПЖ + НКМ 
ЛЖ (n=9) дополнительно был проведен поиск мутаций 
с  использованием панели генов НКМ ЛЖ (10 генов, 
среднее покрытие таргетных областей составило 95,5%): 
MYH7, MYBPC3, TAZ, TPM1, LDB3, MYL2, MYL3, ACTC1, 
TNNT2, TNNI3. В одном образце ДНК (postmortem) было 
проведено полноэкзомное секвенирование на приборе 
Illumina NovaSeq 6000 (Illumina Inc., USA).

Оценка патогенности выявленных вариантов была 
выполнена согласно рекомендациям Американской кол-
легии медицинской генетики (ACMG) [14] и Руководству 
по интерпретации данных, полученных методами мас-
сового параллельного секвенирования [15]. В  качестве 
диагностического критерия АКПЖ рассматривались 
генетические варианты IV и  V классов патогенности  — 
“патогенные” и  “вероятно патогенные” (здесь и  далее 
в  тексте  — “мутации”). Каскадный семейный скрининг 
родственников носителей мутаций также выполнялся ме-
тодом капиллярного секвенирования по Сенгеру. Прове-
дение ДНК-диагностики пациентам выполнено при под-
держке гранта РНФ № 16-15-10421.

Морфологическое исследование миокарда выполнено 
4 больным (2  — эндомиокардиальная биопсия ПЖ, 2  — 
аутопсия). Выполнялось гистологическое исследование 
с  применением светового микроскопа. Все препараты 
окрашивались гематоксилин-эозином, а  также пикро-
фуксином по Ван Гизону (для выявления соединительной 
ткани). Отдельным пациентам при подозрении на бо-
лезнь накопления проводились PAS-реакция с реактивом 
Шиффа (обнаружение гликогена или других сложных 
углеводов), окраска конго-рот на амилоид с  последую-
щим исследованием в поляризующем свете. 

Комплексная диагностика миокардита. У  большин-
ства больных диагностика миокардита проводилась не-
инвазивным образом. Применялся алгоритм неинва-
зивной диагностики миокардита, разработанный ранее 
на кафедре факультетской терапии № 1 Первого МГМУ 
им. И. В. Сеченова. Алгоритм создан на основании оцен-
ки диагностической ценности различных неинвазивных 
маркеров в  сопоставлении с  результатами морфологи-
ческого исследования миокарда у  100 пациентов [16]. 
Важное значение в постановке диагноза имели: наличие 
анамнестической триады (связь дебюта болезни с  пред-
шествующей инфекцией; острое начало заболевания; 
давность болезни менее года), системных иммунных про-
явлений, а также высоких титров антикардиальных анти-
тел. Как дополнительный признак использовалось от-
сроченное субэпикардиальное накопление контрастного 
препарата при МРТ/МСКТ сердца. 

Статистический анализ. Анализ данных проводился 
в программе IBM SPSS Statistics v.22.0. Дискретные значе-
ния отображены в виде абсолютных значений и процентов. 
Непрерывные значения показаны как среднее арифмети-
ческое ± среднеквадратичное отклонение, если распреде-

латентный аритмический, развернутый аритми-
ческий вариант, а  также вариант с  преобладанием 
ХСН [8]. При каждом из этих вариантов обсужда-
лась возможность развития миокардита и  его роль 
в  формировании той или иной картины болез-
ни. Эти данные нуждались в  дальнейшей провер-
ке — как во времени, так и на большем количестве 
больных. Пути для разрешения этого вопроса  — 
длительное наблюдение за пациентами, а также про-
ведение ДНК-диагностики с оценкой генофеноти-
пических корреляций. 

Цель — оценить значение генетических и воспа-
лительных факторов в формировании клинических 
форм АКПЖ.

Материал и методы
В исследование включено 54 больных с  диагно-

зом АКПЖ; при постановке диагноза использовались 
модифицированные критерии 2010г  — TFC (Task Force 
Criteria, 2010) [9]. Проведение исследования одобрено 
Локальным Комитетом по этике (протокол № 11-15 от 
16.02.2015). Все больные подписали информированное 
согласие на участие в  исследовании. Набор пациентов 
осуществлялся с 1997 по 2019гг. 

В исследование вошли 31 (57,4%) женщина и  23 
(42,6%) мужчины. Средний возраст пациентов 38,7±14,1 
лет (размах: 18-79 лет). Достоверный диагноз АКПЖ по-
ставлен 34 (63%) больным, вероятный 18 (33%), а  воз-
можный 2 (4%) пациентам. Срок наблюдения в  среднем 
составил 21 [6; 60] мес. (размах: 1 мес.  — 19 лет). Также 
оценивался срок от клинического дебюта заболевания, 
который устанавливался при сборе анамнеза, до послед-
него контакта с  пациентом. Он значительно превышает 
срок наблюдения и составляет 6,5 [2,9; 10,3] лет.

Клиническое обследование. Всем пациентам были 
исходно проведены электрокардиография (ЭКГ) в 12 от-
ведениях, трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ), 
суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру. Магнит-
но-резонансная томография (МРТ) сердца выполнена 
49 (90,7%) больным, ЭКГ высокого разрешения  — 18 
(33,3%), мультиспиральная компьютерная томография 
сердца (МСКТ) — 17 (31,5%). В динамике на фоне прово-
димого лечения оценивались ЭхоКГ (n=28, 52%, средний 
срок между исходным и последним исследованием 30 [12; 
59] мес.) и  суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру 
(n=31, 57,4%, средний срок между исходным и последним 
исследованием 28 [12; 60] мес.). Для диагностики неком-
пактного миокарда (НКМ), который был также выявлен 
у  части больных, использовались общепринятые визу-
альные критерии [10-13]: его наличие было подтверждено 
при помощи, как минимум, двух из трех визуализирую-
щих методов (ЭхоКГ, МРТ, МСКТ).

Генетическое обследование. Генетическое исследо-
вание было одобрено Локально-Этическим Комитетом 
ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского (протокол 
№ 135).

Всем пациентам был проведен поиск мутаций ме-
тодом высокопроизводительного полупроводникового 
секвенирования на платформе PGM IonTorrent (Thermo 
Fisher Scientific, USA) с  использованием панели генов 
Ampliseq, дизайн которой был разработан в лаборатории 
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ление полученных значений было нормальным, или как 
квартили 50 [25; 75], если распределение данных достовер-
но отличалось от нормального. Статистически значимыми 
различия считались при p≤0,05. 

Результаты 
В результате анализа клинических проявлений 

и  течения болезни выделены четыре клинические 
формы АКПЖ (рисунок 1): латентная аритмиче-
ская форма, развернутая аритмическая форма, 
АКПЖ с прогрессирующей ХСН и АКПЖ в сочета-
нии с НКМ ЛЖ. Рассмотрим каждую из этих кли-
нических форм. Сводные клинические параметры 
пациентов с  различными клиническими формами 
АКПЖ представлены в таблице 1. 

Латентная аритмическая форма характеризует-
ся частой желудочковой экстрасистолией (ЖЭС) и/
или эпизодами неустойчивой желудочковой тахи-
кардии (ЖТ), при этом устойчивая ЖТ отсутствует.

Этот клинический вариант АКПЖ встречался 
среди наших пациентов наиболее часто: он выявлен 
у 50% больных (n=27), 2/3 пациентов — женщины 
(n=18).

Патогенные мутации обнаружены у  3 паци-
ентов в  генах DSG2, FLNC, а  также в  гене SCN5A. 
Еще у троих больных обнаружены варианты с неиз-
вестным клиническим значением в генах JUP, PKP2 
и  LDB3. Эти находки также могут оказаться пато-
генными. Требуется дальнейшее уточнение их роли 
в формировании клинической картины.

АКПЖ

Латентная
аритмическая форма

А. Частая ЖЭС из ПЖ
Б. Неустойчивая ЖТ из ПЖ

АКПЖ+НКМ

А. Аритмический  
фенотип

Б. Бивентрикулярная 
ХСН

АКПЖ
с прогрессирующей

 ХСН
А. Изолированная ПЖ 

недостаточность
Б. Бивентрикулярная 

недостаточность

Развернутая
аритмическая форма

А. Устойчивая ЖТ 
   без дилатации ПЖ  

Б. Устойчивая ЖТ 
   с дилатацией ПЖ

Рис. 1     Клинические формы АКПЖ. 
Примечание: АКПЖ — аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка, ЖТ — желудочковая тахикардия, ЖЭС — желудочковая экстраси-
столия, НКМ — некомпактный миокард, ПЖ — правый желудочек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Таблица 1 
Клинико-функциональные параметры пациентов с различными клиническими формами АКПЖ

Параметр Латентная 
аритмическая 
форма

Развернутая 
аритмическая 
форма

АКПЖ 
с прогрессирующей 
ХСН

АКПЖ + НКМ

n 27 11 8 8
Мужчины, % 29,2% 36,4% 62,5% 62,5
Возраст, лет 36,7±11,9 36,1±17,4 45,8±19,6 41,6±7,8
Синкопе, % 11,1 63,6 37,5 37,5
ЖЭС (тыс./сут.) 20 [9,5; 36] 15,6 [0,025; 37] 1,6 [0,5; 3,5] 19,5 [7,1; 31,1]
Неустойчивая/устойчивая ЖТ, % 33,3/0 100/100 62,5/50 75/50
Низкий вольтаж комплекса QRS на ЭКГ, % 18,5 27,3 50 50
Наличие ХСН, % 7,4 45,5 100 75
Функциональный класс ХСН (NYHA) 0 [0; 0] 0 [0; 1] 2 [2; 3] 1,25 [0,25; 2,75]
ФВ ЛЖ (ЭхоКГ), %, 63,0±6,2 65,1±8,2 43,8±13,1 42,4±8,9
КДР ЛЖ (ЭхоКГ), см 5,0±0,6 5,0±0,5 5,5±1,1 6,0±0,6
КДР ПЖ (МРТ), см 3,9±0,8 3,5±1,5 5,4±1,3 4,2±0,8
Индексированный объем ПЖ (МРТ), мл/м2 85,1±25,7 79,7±19,8 117,0±31,0 98,0±23,4
ФВ ПЖ (МРТ), % 45,6±25,7 47,2±4,2 25,7±15,0 38,7±11,0
Мутация, % 11,1 45,5 50
Назначение амиодарона, % 50 45,5 87,5 87,5

Примечание: АКПЖ — аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка, ЖТ — желудочковая тахикардия, ЖЭС — желудочковая экстраси-
столия, ЛЖ — левый желудочек, КДР — конечный диастолический размер, МРТ — магнитно-резонансная томография, НКМ — некомпакт-
ный миокард, ПЖ — правый желудочек, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиогра-
фия, ЭхоКГ — эхокардиография.
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лее редко по сравнению с  остальными формами 
АКПЖ: его частота составила лишь 36,4% (ри-
сунок  3). Один из 4 больных с  миокардитом был 
вирус-позитивным по крови (HSV1+CMV: n=1). 
Острое начало заболевания и связь дебюта с пере-
несенной ранее инфекцией отмечены у 3 из 4 паци-
ентов с миокардитом. 

У пациентов с развернутой аритмической фор-
мой наличие миокардита отрицательно коррели-
ровало с  количеством больших критериев АКПЖ 
и  положительно  — с  количеством малых (r=-0,64, 
p=0,035 и  r=0,66, p=0,027, соответственно). Кроме 
того, отмечались отрицательные корреляции с син-
копальными состояниями (r=-0,61, p=0,048) и тол-
щиной свободной стенки ПЖ (r=-0,71, p=0,048). 
Вероятно, эти связи отражают более легкое течение 
АКПЖ у  пациентов с  миокардитом, и  фактором 
манифестации и  прогрессирования заболевания 
у  них являлось именно воспаление, а  не патоген-
ные мутации.

Наиболее частым ошибочным диагнозом, с ко-
торым направлялись в  клинику пациенты с  раз-
вернутой аритмической формой АКПЖ, особенно 
среднего и  пожилого возраста, была ишемическая 
болезнь сердца. В  ряде случаев ЖТ расценивалась 
как идиопатическая либо как проявление гиперто-
нии. У  более молодых пациентов дифференциаль-
ный диагноз проводился также с миокардитом, дру-
гими кардиомиопатиями.

АКПЖ с прогрессирующей ХСН. Проявления сер-
дечной недостаточности имели место у  21 пациен-
та (38,9% из всей когорты). К данной клинической 
форме относили только тех больных, у  которых 
проявления ХСН выходят на первый план, имеются 
дилатация ПЖ в  сочетании со снижением его ФВ 
и  застойные явления по большому кругу крово-
обращения. В  группу входит 8 (14,8%) больных, 
среди них ~2/3 (62,5%) мужчины. 

Хронический инфекционно-иммунный мио-
кардит выявлен у  20 (74%) пациентов с  латентной 
аритмической формой АКПЖ (рисунок 2), у  4 из 
них (20% больных с  миокардитом)  — вирус-по-
зитивный по крови (EBV: n=2; EBV+HHV4: n=1; 
HSV1: n=1). Острое начало заболевания имело 
место у  10 (половины) пациентов с  миокардитом. 
Связь дебюта заболевания с  перенесенной инфек-
цией отмечалась лишь у  8 (40% от больных с  мио-
кардитом) пациентов. Обнаружена положительная 
корреляция между наличием миокардита и  раз-
мером ПЖ при ЭхоКГ (r=0,4, p=0,046) и  отрица-
тельная корреляция с  частотой обнаружения жира 
в  ПЖ при МРТ (r=-0,46, p=0,021), что может от-
ражать более раннюю стадию заболевания, еще до 
появления визуально определяемых жировых вклю-
чений, когда для манифестации АКПЖ необходимо 
было присоединение миокардита.

Наиболее частым диагнозом, с которым паци-
енты с латентной аритмической формой АКПЖ на-
правлялись в клинику, была идиопатическая желу-
дочковая экстрасистолия (ЖЭС). Дифференциаль-
ный диагноз проводился чаще всего с миокардитом, 
другими каналопатиями и кардиомиопатиями.

Развернутая аритмическая форма проявляет-
ся эпизодами устойчивой желудочковой тахикар-
дии (ЖТ) и/или фибрилляции желудочков. Данная 
форма выявлена у 11 (20,4%) пациентов, среди них 
практически 2/3 женщины — 7 (63,6%). 

У 5 больных (45,5%) диагноз верифицирован 
генетически: чаще всего выявлялись мутации в  ге-
не PKP2 (n=3), у одного больного обнаружена мута-
ция в гене TMEM43, еще у одного — сочетание двух 
мутаций (гены DSG2 и DES). Вклад мутации в гене 
DES в  формирование клинической картины в  на-
стоящее время уточняется.

У пациентов с развернутой аритмической фор-
мой сопутствующий миокардит выявлялся наибо-

Нет миокардита

Вирус-негативный миокардит

Вирус-позитивный миокардит

59% 64%

9%15%

26%

27%

Нет миокардита

Вирус-негативный миокардит

Вирус-позитивный миокардит

Рис. 2     Частота сопутствующего миокардита у пациентов с латент-
ной аритмической формой АКПЖ. 

Рис. 3     Частота сопутствующего миокардита у пациентов с развер-
нутой аритмической формой АКПЖ. 
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гене PKP2 найден вариант с неясным клиническим 
значением, значение которого уточняется. 

Доля больных с  миокардитом была велика 
и  составила 87,5%, что, по всей видимости, обу-
словлено тем, что вдвойне генетически неполно-
ценный миокард — благоприятная почва для разви-
тия сопутствующего миокардита (рисунок 5). Один 
пациент с  АКПЖ оказался вирус-позитивным по 
миокарду (HSV1+HHV6, данные аутопсии). Связь 
дебюта заболевания с перенесенной инфекцией от-
мечена у 71,4%, а острое начало — у 85,7% больных 
с миокардитом.

Дифференциальный диагноз у этой группы боль-
ных был особенно сложным: рассматривались диа-
гнозы дилатационной кардиомиопатии как тако-
вой, миокардита, изолированного НКМ, их соче-
таний, исключалась ишемическая болезнь сердца.

Роль патогенных мутаций и сопутствующего мио-
кардита в формировании клинической картины 

Таким образом, сопутствующий миокардит 
диагностирован у 38 (70,4%) пациентов с АКПЖ, из 
них 8 были вирус-позитивными: двое по миокар-
ду (HHV6+ у одного; комбинация HSV1+ и HHV6+ 
у  одного), а  6  — по крови (EBV+ у  троих; комби-
нация EBV+ и  HHV4+ у  одного; HSV+ у  одного; 
комбинация CMV+ и  HSV1+ у  одного). Наличие 
миокардита было подтверждено морфологически 
у двух пациентов (оба больных с сочетанием АКПЖ 
и НКМ). Его частота была неодинакова в зависимо-
сти от клинической формы, и составила 74% при ла-
тентной, 36,4% при развернутой аритмической фор-
ме и по 87,5% при АКПЖ с ХСН и АКПЖ с НКМ. 

Патогенные мутации были обнаружены у  28% 
пациентов с  АКПЖ (с  учетом полиморфизмов 
с  неизвестным на данный момент клиническим 
значением процент выявления мутаций ещё вы-
ше и  составляет 35%). Среди них преобладали му-
тации в  десмосомных генах PKP2, DSP и  DSG2 

По результатам ДНК-диагностики у половины 
пациентов обнаружены мутации (гены DSP, DSC, 
DSG2 и  FLNC). Ни у  одного пациента с  прогрес-
сирующей ХСН не зафиксировано мутации в  гене 
PKP2, которые преобладали среди больных с  раз-
вернутой аритмической формой АКПЖ.

 Сопутствующий миокардит выявлен у 7 (87,5%) 
пациентов (рисунок 4). ДНК кардиотропных вирусов 
была обнаружена у двоих (28,6% от больных с мио-
кардитом, 1 из них — вирус-позитивный по миокар-
ду, остальные — по крови). Острое начало заболева-
ния и связь дебюта с инфекцией отмечены у 4 (57,1%) 
и 2 (28,6%) пациентов, соответственно (указан % от 
больных с миокардитом).

Наиболее частым ошибочным диагнозом, кото - 
рый ставился пациентам с  прогрессирующей ХСН, 
была дилатационная кардиомиопатия. Дифферен-
циальный диагноз проводился с  миокардитом, ле-
гочным сердцем, тромбоэмболией легочной артерии, 
другими генетически детерминированными кардио-
миопатиями.

АКПЖ в сочетании с НКМ. К этой группе мы от- 
несли больных, у  которых одновременно диагно-
стированы АКПЖ и  НКМ. Изначально пациенты 
с  таким сочетанием относились к  латентной арит-
мической форме или к АКПЖ с прогрессирующей 
ХСН. Когда стало ясно, что эти случаи не единичны 
и  обладают своими характерными особенностями, 
данные пациенты были отнесены к отдельной кли-
нической форме. Особенности этих больных, отли-
чающие их от других пациентов с  АКПЖ, очевид-
но обусловлены наличием НКМ. В  данную группу 
вошли 8 (14,8%) больных, 62,5% мужчины. 

Патогенные мутации выявлены у  37,5% паци-
ентов данной группы: у 2 — в гене DSP (типичного 
для АКПЖ), у 1 — сочетание двух мутаций в сарко-
мерных генах (MYH7 и  MyBPC3), что более харак-
терно для НКМ. Еще у  1 больного в  десмосомном 

Рис. 4     Частота сопутствующего миокардита у  пациентов с  АКПЖ 
с прогрессирующей ХСН. 

Рис. 5     Частота сопутствующего миокардита у  пациентов с  сочета-
нием АКПЖ и НКМ. 
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жением вольтажа QRS и с отсутствием мио кардита. 
Мутации в DSP ассоциированы со старшим возрас-
том, вовлечением ЛЖ (обнаружение жира в ЛЖ при 
МРТ), развитием бивентрикулярной ХСН, непол-
ным эффектом антиаритмической терапии и нали-
чием НКМ. Больных с мутацией в DSG2 отличало, 

(рисунок  6). Мутации в  десмосомном гене PKP2 
кор релировали с   агрессивными  желудочковыми 
аритмиями (в т.ч. фибрилляцией желудочков) и син-
копальными состояниями, адекватными срабатыва-
ниями имплантируемого кардиовертера-дефибрил-
лятора, утолщением свободной стенки ПЖ, сни-

Нет мутации  (n=39)

PKP2  (n=3)

DSP  (n=3)

2%
2%

2%
2%

4%

5,50%
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TMEM43  (n=1)

MYH7+MYBPC3 (n=1)

SCN5A (n=1)

Гены, типичные для АКПЖ

Другие гены

Рис. 6     Мутации, обнаруженные у пациентов с АКПЖ. 
Примечание: АКПЖ — аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 7     Частота выявления сопутствующего миокардита, патогенных мутаций и их сочетаний в зависимости от клинической формы. 
Примечание: красные столбики отображают частоту сопутствующего миокардита, синие  — частоту обнаружения патогенных мутаций, 
область их пересечения показывает долю пациентов, у которых отмечалось сочетание мутации и миокардита. АКПЖ — аритмогенная кар-
диомиопатия правого желудочка, НКМ — некомпактный миокард, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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из ПЖ, аномалия Уля, а также пролапс митрально-
го клапана и неаритмические формы АКПЖ. К ле-
вожелудочковым формам были отнесены бивентри-
кулярная АКПЖ и АКПЖ, осложненная миокарди-
том. Очевидно, данная классификация объединила 
в группу АКПЖ слишком широкий круг заболеваний 
с различной генетической природой, что, вероятно, 
и обусловило отсутствие интереса клиницистов к ее 
применению на практике.

В чем заключается сложность разработки кли-
нической классификации АКПЖ? Заболевание, как 
показал и наш опыт, не является столь уж редким — 
есть ряд крупных регистров, включающих в  себя 
больных с АКПЖ и их родственников: Johns Hopkins 
University ARVD/C Registry (n=511) в  США [17], 
регистр в  Нидерландах (Interuniversity Cardiology 
Institute of the Netherlands, n=490) [17], итальянский 
регистр (University of Pavia, n=301) [18]. Тем не ме-
нее, в  крупных регистрах, дающих интегральное 
представление о заболевании, сложно отследить те-
чение болезни у каждого конкретного пациента, это 
было сделано в настоящей работе на относительно 
небольшом количестве больных.

Частота выявления патогенных мутаций соста-
вила на сегодня 28%, что позволило провести неко-
торые параллели с клиникой и оценить возможный 
вклад генетических факторов в  формирование той 
или иной клинической формы. В частности, отме-
чена корреляция мутаций в наиболее типичном для 
АКПЖ гене (PKP2) с  наиболее типичной ее фор-
мой (развернутой аритмической). Для пациентов 
с  латентной аритмической формой оказались ха-
рактерны мутации в нетипичных для АКПЖ “арит-
могенных” генах (SCN5A, FLNC), в  то время как 
у больных с прогрессирующей ХСН, НКМ и вовле-
чением ЛЖ выявлялись мутации в  генах DSP, DSG 
и даже в саркомерных генах (MYH7, MyBPC3). Эти 
данные подтверждаются и  другими авторами [17, 
19-21]. 

Наряду с этим, в настоящей работе специально 
проанализирован вклад миокардита в  формирова-
ние клинической картины АКПЖ. Лимфоцитар-
ная инфильтрация, которая встречается у  многих 
пациентов с  АКПЖ, в  течение долгого времени 
считалась вторичным (иммунным?) феноменом. 
При бивентрикулярной форме частота выявления 
инфильтратов достигает 50% [22]. Относитель-
но недавно выдвинута концепция миокардита как 
“горячей фазы” АКПЖ [23]. Частоту развития этой 
фазы при АКПЖ оценивают на уровне 3,5%, а в ка-
честве генетической основы такого варианта тече-
ния АКПЖ рассматривают мутации в  генах DSP 
и LDB3 [24]. Некоторые авторы пишут даже о 60%-
ной трансформации острого миокардита в  АКПЖ 
[25]. Более редкое обнаружение инфильтрации при 
бивентрикулярном поражении (44%), чем при изо-
лированном поражении ПЖ (83%) или ЛЖ (74%), 

напротив, относительно благоприятное течение бо-
лезни. Мутации в генах FLNC и SCN5A коррелиро-
вали с  наличием миокардита и  латентной аритми-
ческой формой.

На основании анализа частоты сопутствующе-
го миокардита и мутаций при каждой из описанных 
клинических форм АКПЖ (рисунок 7) был сделан 
вывод, что вклад генетических и  воспалительных 
механизмов в  формирование клинической карти-
ны неодинаков: при латентной аритмической фор-
ме ведущая роль принадлежит воспалению, при 
развернутой аритмической форме, напротив, пре-
обладает вклад патогенных мутаций, а  при АКПЖ 
с  прогрессирующей ХСН и  в  сочетании с  НКМ 
вклад генетических и  воспалительных факторов 
одинаково важен. Одновременное наличие пато-
генных мутаций и  миокардита отмечено соответ-
ственно у  11,0, 9,0, 7,5 и  25,0% больных при I-IV 
формах, соответственно.

В обследованной когорте не наблюдалось пере-
хода пациентов из одной клинической формы в дру-
гую на протяжении всего срока наблюдения, ко-
торый составил 21 [6; 60] мес. (от 1 мес. до 19 лет). 
При тщательном анализе анамнестических данных 
также не наблюдалось перехода пациентов от од-
ной клинической формы в другую. Срок непосред-
ственно от дебюта заболевания до последнего кон-
такта с  больным существенно превышал срок на-
блюдения пациентов в  нашей клинике и  составил 
6,5 [2,9; 10,3] лет.

Обсуждение
В результате длительного наблюдения за 54 

больными в  настоящем исследовании выделены 4 
основных клинических формы АКПЖ, одна из ко-
торых (сочетание АКПЖ и НКМ) ранее не выделя-
лась. Как отмечено во введении, первая классифи-
кация Fontaine G базировалась на изучении исто-
рии заболевания всего 4 больных, и  дальнейшей 
разработки не получила [5]. Однако важной осо-
бенностью выделенных автором форм, которая на-
шла подтверждение в  настоящей работе, является 
их независимость друг от друга: Fontaine G считал 
склонность АКПЖ к стабильности или прогресси-
рованию исходным свойством конкретного паци-
ента. Уже тогда в  качестве особой формы болезни 
была выделена прогрессирующая ХСН. Кроме то-
го, автор, описавший АКПЖ как отдельную нозо-
логию, одним из первых (если не первым) отметил 
роль миокардита в  прогрессировании болезни.

Более поздняя классификация того же автора 
(1998г) заложила еще один фундаментальный прин-
цип — разделение АКПЖ на право- и левожелудоч-
ковые формы [2]. К  правожелудочковым формам, 
помимо классической АКПЖ, были отнесены вене-
цианская кардиомиопатия, болезнь Наксоса, ЖТ из 
выносящего тракта ПЖ, доброкачественные ЖЭС 
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раст больных в группе с прогрессирующей ХСН всё 
же несколько выше, чем в  других группах, среди 
них есть 3 пациента <35 лет, у  остальных больных 
в  анамнезе отсутствует период, когда они могли 
быть отнесены к “аритмическим” формам.

Настоящее исследование имеет некоторые 
ограничения. Так, необходимо принять во внима-
ние, что стабильность клинических форм зафик-
сирована именно у  54 пациентов в  когорте и, воз-
можно, срок наблюдения, отсчитанный от дебюта 
заболевания до последнего контакта с  пациентом 
(6,5 [2,9; 10,3] лет), может быть недостаточно дли-
тельным для однозначного вывода о  стабильности 
форм. Вновь подчеркнем, что развитие той или 
иной формы определялось взаимодействием ге-
нетической основы болезни и  миокардита  — по 
крайней мере, первый из этих компонентов стаби-
лен, однако второй присоединяется в течение жиз-
ни, и может стать как фактором прогрессирования 
(в  отсутствии лечения), так и  точкой приложения 
терапии.

Заключение
В результате анализа клинического течения за-

болевания выделены 4 стабильные во времени кли-
нические формы АКПЖ, не склонные к взаимному 
переходу: латентная аритмическая форма (50% па-
циентов), развернутая аритмическая форма (20%), 
АКПЖ с  прогрессирующей ХСН (15%) и  АКПЖ 
в сочетании с НКМ ЛЖ (15%). Частота сопутствую-
щего миокардита у пациентов с АКПЖ высока и со-
ставила 70,4% (74% при латентной, 36,4% при раз-
вернутой аритмической форме, 87,5% при АКПЖ 
с ХСН и в 87,5% при АКПЖ с некомпактным мио-
кардом). Миокардит при АКПЖ может иметь как 
первичную (в т.ч. вирусную в 21,1%), так и вторич-
ную, аутоиммунную, природу. Всем пациентам 
с АКПЖ необходимо активно исключать сопутству-
ющий миокардит. Вклад генетических и  воспали-
тельных механизмов в формирование клинической 
картины неодинаков: при латентной аритмической 
форме ведущая роль принадлежит воспалению, при 
развернутой аритмической форме, напротив, пре-
обладает вклад патогенных мутаций, а  при АКПЖ 
с  прогрессирующей ХСН и  в  сочетании с  НКМ 
вклад генетических и  воспалительных факторов 
одинаково важен. 

Отношения и деятельность. Проведение ДНК-
диагностики пациентам выполнено при поддержке 
гранта РНФ № 16-15-10421.

рассматривают как более позднюю фазу АКПЖ со 
стиханием активности миокардита [26]. Ни при од-
ном другом генетическом заболевании миокарда 
взаимоотношения с  миокардитом не носят столь 
интригующего характера.

Однако эти данные удивительным образом не 
находят практически никакого выхода ни в диагно-
стике, ни в лечении АКПЖ. В представленной ра-
боте миокардит выявлен у 70,4% больных с АКПЖ 
(у 74% при латентной аритмической форме, у 36,4% 
при развернутой аритмической форме, у 87,5% как 
при АКПЖ с  прогрессирующей ХСН, так и  при 
АКПЖ в сочетании с НКМ). Миокардит у этих па-
циентов может носить как первичный (в т.ч. вирус-
ный в 21,1% случаев), так и вторичный (аутоиммун-
ный) характер. Очевидна наибольшая значимость 
миокардита при латентной аритмической форме, 
где он играет роль в  проявлении не очень “жест-
ких”, не вполне типичных мутаций, и прогрессиру-
ющей ХСН. Важно подчеркнуть, что у целого ряда 
больных одновременно выявлены как патогенные 
мутации, так и  признаки миокардита (в  т.ч. мор-
фологические). И  эти данные дают основания для 
дифференцированного подхода к лечению.

Наконец, требует обсуждения возможность 
перехода от одной клинической формы к  другой. 
Можно было предположить, что предложенные 
клинические формы (особенно первые три) явля-
ются последовательными стадиями заболевания, 
а  переход к  следующей форме  — всего лишь во-
прос времени. Частота развития ХСН при АКПЖ по 
разным данным составляет от 4 до 49% [27], явления 
ХСН достигают своего пика к 40-50 годам, хотя воз-
можен и гораздо более ранний дебют [28]. Встреча-
ются пациенты как с  практически бессимптомным 
течением, так и  с  тяжелой бивентрикулярной ХСН 
в молодом возрасте [29]. В нашей когорте отмечена 
лишь слабая корреляция функционального клас-
са ХСН с возрастом (R=0,28, p=0,037), развернутая 
ХСН диагностирована лишь у 8 (14,5%) больных.

При наблюдении за когортой пациентов было 
отмечено, что перехода от одной клинической фор-
мы к  другой не происходит. В  течение всего срока 
наблюдения ни у одного пациента с латентной арит-
мической формой не появилось устойчивой ЖТ, 
равно, как ни у кого из пациентов с аритмическими 
формами не развилось клинически значимых сим-
птомов ХСН. Можно предположить, что часть боль-
ных с другими формами наблюдалась недостаточно 
долго, однако двум пациентам с развернутой арит-
мической формой уже >70 лет. Хотя средний воз-
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Возраст-ассоциированный уровень маркеров фиброза 
миокарда и хемокинов у пациентов с острым коронарным 
синдромом
Осипова О. А.1, Головин А. И.1, Белоусова О. Н.1, Землянский О. А.1, Голивец Т. П.1, 
Константинов С. Л.2

1ФГАОУ ВО “Белгородский государственный национальный исследовательский университет”. Белгород;  
2ОГБУЗ “Белгородская областная клиническая больница Святителя Иоасафа”. Белгород, Россия 

Цель. Изучить возраст-ассоциированные особенности концентра-
ции маркеров фиброза и моноцитарного хемоаттрактантного белка 
1 (МСР-1) у  больных острым коронарным синдромом с  подъемом 
сегмента ST (ОКСпST) в момент манифестации.
Материал и методы. Обследовано 140 больных ОКСпST в момент 
манифестации. В  зависимости от возраста больные были разде-
лены на группы: 42 человека — среднего возраста, 50 — пожилого, 
48  — старческого. Контрольную группу (КГ) составили 20 человек 
без сердечно-сосудистой патологии. Уровень металлопротеина-
зы-9 (ММП-9), тканевого ингибитора матриксных металлопротеи-
наз-1 (ТИМП-1), МСР-1 определяли методом иммуноферментного 
анализа. Статистическая обработка проведена с  использованием 
программного обеспечения “MATLAB 2020”. 
Результаты. Установлено, что у больных ОКСпST в момент манифе-
стации уровень ММП-9 у больных в среднем возрасте выше, чем в КГ 
в 2,9 раза (р<0,001), пожилом — в 4,1 раза (р<0,001), старческом — в 6 
раз (р<0,001). Обнаружена сильная прямая связь между возрастом 
и  уровнем ММП-9 (r=0,86088, р<0,001). Уровень ТИМП-1 был выше 
у  всех больных (р<0,05) по сравнению с  КГ, выявлена сильная пря-
мая взаимосвязь между уровнем ММП-9 и ТИМП-1 (r=0,7801; р<0,01). 
Соотношение ММП-9/ТИМП-1 было выше в группе лиц среднего воз-
раста на 85,7% (р<0,05), пожилого — в 1,2 раза (р<0,001), старческо-
го — в 2,3 раза (р<0,001) по сравнению с КГ. MCP-1 был повышен во 
всех возрастных группах (p<0,001). Обнаружена прямая корреляцион-
ная связь между уровнем MCP-1 и ММП-9 (r=0,726, p<0,001).
Заключение. У больных ОКСпST в момент манифестации выявле-
но возраст-ассоциированное увеличение по сравнению с  контро-

лем концентрации ММП-9 и соотношения ММП-9/ТИМП-1, что сви-
детельствует о преобладании маркера деградации межклеточного 
матрикса у  больных с  ОКС, при этом повышение уровня ММП-9, 
возможно, индуцировано хемокином MCP-1.
Ключевые слова: маркеры фиброза миокарда, матриксная метал-
лопротеиназа-9, тканевой ингибитор матриксной металлопроте-
иназы-1, моноцитарный хемоаттрактантный белок 1, острый коро-
нарный синдром с подъемом сегмента ST.
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Age-associated level of myocardial fibrosis markers and chemokines in patients with acute coronary 
syndrome
Osipova O. A.1, Golovin A. I.1, Belousova O. N.1, Zemlyansky O. A.1, Golivets T. P.1, Konstantinov S. L.2

1National Research University “Belgorod State University”. Belgorod; 2St. Ioasaph Belgorod Regional Clinical Hospital. Belgorod, Russia

Aim. To study age-related specifics of the concentration of fibrosis 
markers and monocyte chemotactic protein-1 (MCP-1) in patients with 
ST-segment elevation acute coronary syndrome (STE-ACS).
Material and methods. A total of 140 STE-ACS patients were exa-
mined. Depending on the age, participants were divided into follo-
wing groups: middle age  — 42 patients, elderly  — 50 patients, 
senile  — 48 patients. The con trol group (CG) consisted of 20 people 

without cardiovascular disease. The level of matrix metallopeptidase 
9 (MMP-9), tissue inhibitor of metalloproteinase-1 (TIMP-1), MCP-1 
was determined by enzyme immuno assay. Statistical processing was 
carried out using the MATLAB 2020software.
Results. It was found that in STE-ACS patients, the MMP-9 level in 
middle-aged patients is 2,9 times higher than in the CG (p<0,001), 
elderly  — 4,1 times (p<0,001), senile  — 6 times (p<0,001). A strong 
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Острый коронарный синдром

Введение
Последние достижения в  исследованиях па-

тологии сердечно-сосудистой системы позволи-
ли по-новому взглянуть на процессы, участвую-
щие в  патогенезе острых коронарных синдромов 
(ОКС). Многочисленные данные свидетельствуют 
о том, что атеросклероз индуцирует механизмы фи-
броза миокарда [1-3] и  оказывает дополнительное 
прямое влияние на его патогенез [4]. Установлено, 
что белками дестабилизации атеросклеротической 
бляшки (АСБ) являются матриксные металлопро-
теиназы (ММП), при этом повышение концентра-
ции ММП-9 в сыворотке крови связано с разрывом 
АСБ [5] и  развитием ОКС [6, 7]. ММП-9 способ-
ны разрушать все типы белков внеклеточного ма-
трикса, в  последующем влияя на постинфарктное 
ремоделирование миокарда. При этом активность 
ММП-9 в значительной мере определяется влияни-
ем специфического тканевого ингибитора ММП-1 
(ТИМП-1) [8], а ингибирование протеолитической 
активности ММП осуществляется путем связыва-
ния ТИМП-1 с  активным доменом фермента. Ба-
ланс между ММП и ТИМП-1 определяет фактиче-
скую активность ММП и контролирует деградацию 
внеклеточного матрикса. При патологических со-
стояниях, таких как ОКС с  подъемом сегмента ST 
(ОКСпST), активность ММП увеличивается, что 
приводит к  дисбалансу между синтезом и  деграда-
цией компонентов внеклеточного матрикса, кото-
рый провоцирует развитие фиброза в  миокарде, 
увеличение жесткости миокарда, диастолическую 
дисфункцию, электрическую нестабильность, как 

следствие — ремоделирование сердца и прогресси-
рование систолической сердечной недостаточности 
[9, 10]. В настоящее время исследования направле-
ны на поиск возможного влияния фармакотерапии 
на маркеры (ключевые звенья) фиброза, и, соответ-
ственно на попытки блокировать механизмы про-
грессирования ишемической хронической сердеч-
ной недостаточности [2, 11].

Многочисленные данные свидетельствуют о том, 
что разные хемокины, продуцируются и в АСБ, и мо-
гут играть активную роль как в  атерогенезе, так 
и  в  дестабилизации бляшек. Одним из представи-
телей большого семейства хемотактических цито-
кинов является моноцитарный хемоаттрактант-
ный белок 1 (MCP-1  — Monocyte Chemoat tractant 
Protein 1). Экспериментальные данные свидетель-
ствуют о том, что MCP-1 активно экспрессируется 
в  АСБ [12]. При инфаркте мио карда (ИМ) MCP-1 
способствует привлечению мононуклеарных кле-
ток, изменяя при этом фенотип моноцитов и лим-
фоцитов. Продукция MCP-1 индуцируется в  зоне 
ИМ, где этот хемокин играет важную роль в зажив-
лении некротизированной зоны мио карда, фор-
мировании интрамурального фиброза миокарда 
и постинфарктном ремоделировании. Установлено, 
что хемокины индуцируют синтез ММП-9, которая 
участвует в деградации матрикса [13]. В Dallas Heart 
Study у  больных с  субклиническим коронарным 
атеросклерозом в  возрасте ≥65 лет уровни MCP-1 
в  плазме были связаны с  традиционными сердеч-
но-сосудистыми факторами рис ка, такими как: 
пожилой возраст, принадлежность к  белой расе, 

АСБ — атеросклеротическая бляшка, ИМ — инфаркт миокарда, КГ — контрольная группа, ММП — матриксные металлопротеиназы, ММП-9 — матриксная металлопротеиназа-9, ОКС — острый коронарный 
синдром, ОКСпST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST, ТИМП-1 — тканевой ингибитор матриксной металлопротеиназы-1, MCP-1 — Monocyte Chemoattractant Protein 1 (моноцитарный 
хемоаттрактантный белок 1). 

direct relationship was found between age and MMP-9 level (r=0,86088, 
p<0,001). The TIMP-1 level was higher in all patients (p<0,05) compared 
with CG. A strong direct relationship was found between levels of MMP-
9 and TIMP-1 (r=0,7801; p<0,01). The MMP-9/TIMP-1 ratio was higher 
in the group of middle-aged people by 85,7% (p<0,05), elderly  — 1,2 
times (p<0,001), senile — 2,3 times (p<0,001) compared to CG. MCP-1 
was elevated in all age groups (p <0,001). A direct correlation was found 
between levels of MCP-1 and MMP-9 (r=0,726, p<0,001).
Conclusion. In STE-ACS patients, an age-associated increase in 
concentrations of MMP-9 and MMP-9/TIMP-1 ratio was found in 
comparison with CG, which indicates the predominance of intercellular 
matrix degradation marker in patients with ACS. At the same time, 
MMP-9 increase is possibly induced by MCP-1.
Keywords: myocardial fibrosis markers, matrix metalloproteinase-9, 
tissue inhibitor of metalloproteinase-1, monocyte chemotactic protein-1, 
ST-segment elevation acute coronary syndrome.
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семейный анамнез ишемической болезни сердца, 
курение, артериальная гипертония, сахарный диа-
бет [14]. В  экспериментальных исследованиях на 
животных установлена связь уровня MCP-1 с  воз-
растом [15].

Цель исследования — изучить возраст-ассоци-
ированные особенности концентрации маркеров 
фиброза и МСР-1 у больных ОКСпST в момент ма-
нифестации.

Материал и методы 
Исследование проводилось на базе кардиологиче-

ского отделения № 2 палат реанимации и  интенсивной 
терапии Белгородской областной клинической больницы 
Святителя Иоасафа, г. Белгород в  2018-2020гг. Включе-
но 160 человек, из которых 140 больных ОКСпST в  воз-
расте 45-83 лет. ОКСпST диагностирован на основании, 
как минимум, двух критериев, подъем сегмента ST в двух 
и  более смежных отведениях электрокардиограммы, по-
вышение кардиоспецифических ферментов, зоны на-
рушения локальной сократимости по данным эхокар-
диографии. Больные ОКСпST разделены на 3 группы 

в  зависимости от возраста по классификации возрастов 
Всемирной организации здравоохранения. Возрастные 
критерии формирования групп: средний возраст — 45-59 
лет, пожилой возраст — 60-74 лет, старческий возраст — 
75-90 лет. В исследовании 42 пациента среднего возраста 
(средний возраст больных в  группе составил 52±4 года), 
50 пациентов пожилого возраста (средний возраст 70±3 
года), 48  — старческого (средний возраст 82±3 года). 
Контрольную группу (КГ) из 20 человек составили паци-
енты 45-59 лет (средний возраст 51±6 лет) без ОКСпST. 
Сбор научных данных для статистической обработки 
проходил с  соблюдением этических норм, с  подписани-
ем формы информированного согласия на участие в дис-
сертационном клиническом исследовании. В  таблице 1 
представлена клинико-лабораторная характеристика ис-
следуемых групп больных ОКСпST среднего, пожилого 
и старческого возрастов и больных КГ.

В исследование не включались пациенты: с  сопут-
ствующими острыми воспалительными, инфекцион-
ными, онкологическими, иммунокомплексными забо-
леваниями; с  хроническими заболеваниями в  стадии 
обострения; с  острой и  хронической почечной недоста-
точностью; с тяжелой анемией; с критическими стеноза-

Таблица 1
Клинико-лабораторная характеристика включенных в исследование пациентов среднего,  

пожилого и старческого возрастов во время манифестации ОКСпST в сравнении с КГ
Показатели, ед. изм. КГ, n=20 Пациенты среднего 

возраста, n=42
Пациенты пожилого 
возраста, n=50

Пациенты старческого 
возраста, n=48

1 2 3 4
Мужчины/женщины, n (%) 16 (80)/4 (20) 34 (81)/8 (19) 39 (78)/11 (22) 40 (83)/8 (17)
Средний возраст, лет 51±6 52±4 70±3 82±3
АГ в анамнезе, n (%) 14 (70) 31 (74) 36 (72) 33 (69)
АО, n (%) 3 (15) 7 (17) 8 (16) 7 (15)
ИМТ, кг/м2 25,4 [23,3;26,7] 28,3 [25,2;30,1] 27,7 [24,3;30,4] 26,7 [25,2;29,7]
Глюкоза, ммоль/л 4,1 [3,4;5,3] 8,4 [4,5;14,6]** 8,9 [5,2;16,5]** 9,9 [6,2;17,1]**
ТГ, ммоль/Л 1,3 [0,5;1,6] 1,8 [0,6;4,3] 1,2 [0,4;3,2] 1,3 [0,5;3,5]
ЛНП, ммоль/л 2,2 [1,8;2,4] 3,5 [2,9;3,8] 3,4 [3,0;4,1] 3,2 [2,8;4,0]
Многососудистое поражение, % - 25,9 38,6* 40,0*

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, АО — абдоминальное ожирение, ИМТ — индекс массы тела, ТГ — триглицериды, ЛНП — 
липопротеины низкой плотности, * — р<0,05 и ** — p<0,01 — между группами больных. 

Таблица 2 
Концентрация ММП-9, ТИМП-1, MCP-1 у пациентов c ОКСпST  

среднего, пожилого и старческого возрастов (Me [LQ; UQ])
Показатели, ед. изм. КГ, n=20 Пациенты среднего 

возраста, n=42
Пациенты пожилого 
возраста, n=50

Пациенты старческого 
возраста, n=48

1 2 3 4
ММП-9, нг/мл 36,3 [9,6;87,0] 141,3 [74,2;214,4] 184,4 [90,3;240,6] 253,3 [190,3;300,5]
р р1-2<0,001, р1-3<0,001, р1-4<0,001, р2-3<0,05, р2-4<0,001, р3-4<0,05
ТИМП-1, пг/мл 175,4 [155,2;192,3] 360,8 [254,1;433,2] 394,4 [275,0;509,3] 361,2 [231,7;473,5]
р р1-2<0,01, р1-3<0,01, р1-4<0,01, р2-3<0,05, р2-4<0,05, р3-4<0,05
МПП-9/ТИМП-1 0,21 [0,06;0,45] 0,39 [0,29;0,49] 0,47 [0,34;0,58] 0,70 [0,44;0,49]
р р1-2<0,05, р1-3<0,01, р1-4<0,01, р2-3<0,05, р2-4<0,05, р3-4<0,05
MCP-1, пг/мл 59,7 [31,2;70,4] 100,3 [80,3;124,6] 130,5 [107,1;163,2] 153,1 [118,7;189,3]
р р1-2<0,001, р1-3<0,001, р1-4<0,001, р2-3<0,05, р2-4<0,01, р3-4<0,05
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ми митрального и аортального клапанов; с врожденными 
пороками сердца, патологией перикарда, кардиомиопа-
тией; с перенесенными оперативными вмешательствами 
в ближайшие 6 мес. 

Пациенты обследованы до проведения реперфузи-
онного лечения (при поступлении в  блок интенсивной 
терапии кардиологического отделения № 2) в  течение 
первых двух часов после постановки диагноза ОКСпST. 
Определение концентрации ММП-9, ТИМП-1, МСР-1 
проводилось с  помощью иммуноферментного анализа 
с  использованием высокочувствительных наборов High 
sensetivity tissue inhibitor of metalloproteinases 1 (H) (ELISA 
Kit, США), Human MMP-9 (ELISA Kit, США), МСР-1 
(МСР-1-ИФА-БЕСТ, Россия). 

Статистическая обработка полученных данных была 
проведена на персональном компьютере с использовани-
ем программного обеспечения “MATLAB 2020”. Непре-
рывные количественные значения представлены в  виде 
M±σ (где М — среднее выборочное, σ — среднее квадра-
тичное отклонение), количественные показатели пред-
ставлены в виде Me [LQ; UQ], где Me — медиана, LQ — 
нижний квартиль, UQ  — верхний квартиль. Сравнение 
групп проводилось с  помощью непараметрических кри-
териев для двух независимых выборок  — Манна-Уитни 
и  Вальда-Вольфовица. Корреляционный анализ количе-
ственных величин проводили вычислением коэффици-
ента корреляции Спирмена. Критерием статистической 
значимости считали р<0,05.

Результаты
Показатели концентрации маркеров фибро-

за ММП-9, ТИМП-1, их отношение друг к  другу 
и MCP-1 представлены в таблице 2. 

При анализе полученных данных выявлены 
значимые различия в  концентрации ММП-9 у  па-
циентов при развитии ИМ. По сравнению с  КГ 
у пациентов среднего возраста уровень ММП-9 был 
повышен в 2,9 раза (р<0,001), пожилого возраста — 
в  4 раза (р<0,001), старческого возраста  — в  6 раз 
(р<0,001). Следует отметить, что у больных пожило-
го возраста уровень ММП-9 был выше, чем в группе 
среднего возраста на 30,5% (р<0,05), а у пациентов 
старческого возраста по сравнению с группой боль-
ных пожилого возраста на 37,4% (р<0,05). 

В настоящей работе установлена достоверная 
положительная корреляция между уровнем маркера 
ММП-9 и возрастом больных ОКСпST, определена 
прямая сильная взаимосвязь (r=0,86088; р<0,001) 
(рисунок 1).

Анализ результатов содержания ТИМП-1 у па-
циентов с ОКСпST в зависимости от возраста пока-
зал, что у всех больных его уровень был статистиче-
ски значимо повышен по сравнению с показателями 
КГ (р<0,001). При этом в группе пожилого возраста 
он был выше концентрации группы среднего возрас-
та на 37% (р<0,05), но достоверно ниже показателей 
группы старческого возраста на 13,5% (р<0,05). 

В работе установлена достоверная положи-
тельная корреляция, прямая сильная взаимо связь 

(r=0,7801; р<0,01) между уровнями маркеров ММП-9 
и ТИМП-1 у больных ОКСпST в момент манифеста-
ции (рисунок 2).

Таким образом, у  больных в  момент манифе-
стации ОКСпST в ответ на выделение маркера фи-
броза миокарда ММП-9 существенно нарастает 
экспрессия ТИМП-1. При этом соотношение по-

Рис. 1     Корреляционная связь уровня ММП-9 и возраста у больных 
ОКСпST.

Рис. 2     Корреляционная связь уровней ММП-9 и ТИМП-1 у боль-
ных ОКСпST.

Рис. 3     Корреляционная связь уровней ММП-9 и МСР-1 у больных 
ОКСпST.
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казателей ММП-9/ТИМП-1, которое используется 
для оценки баланса между синтезом ММП и их ин-
гибитора, значительно превышало показатели КГ 
в группах среднего, пожилого и старческого возрас-
та больных ОКСпST на 85,7% (р<0,05), в  1,2 раза 
(р<0,001) и в 2,3 раза (р<0,001), соответственно. 

Что касается уровня хемокина MCP-1, следует 
отметить, что в зависимости от увеличения возрас-
та больных, в  представленной работе установлено 
достоверное изменение. Отмечается более высокое, 
чем в КГ содержание MCP-1 у пациентов при нали-
чии ОКСпST во всех возрастных группах (p<0,001). 
При этом определена прямая корреляционная за-
висимость уровней MCP-1 и  ММП-9 (r=0,726, 
p<0,001) (рисунок 3).

Обсуждение
ММП регулируют активность других протеи-

наз, факторов роста, хемокинов, а также опосредуют 
миграцию, дифференцировку, пролиферацию глад-
комышечных клеток, при этом играя критическую 
роль в  ремоделировании межклеточного матрикса 
посредством протеолитической деградации его ком-
понентов. Известна важная роль MMП-9 в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний в связи с ее экс-
прессией фибробластами и эндотелиальными клет-
ками, кардиомиоцитами, макрофагами и  нейтро-
филами [16]. MMП-9 принадлежат к  желатиназам, 
и способствуют связыванию желатина и коллагена. 
Проведенные исследования показывают, что повы-
шение уровня ММП-9 ассоци ируется с увеличени-
ем нестабильности АСБ, а также разрыву уязвимых 
АСБ [17-19]. В  настоящем исследовании доказана 
выраженная экспрессия ММП-9 у больных ОКСпST 
в момент манифестации, до проведения чрескожно-
го коронарного вмешательства. Это согласуется с ра-
ботами, показавшими, что избыточная экспрессия 
MMП-9 способствует подавлению заживления не-
кроза миокарда [20]. Активность ММП-9 контроли-
руется как посредством неактивных зимогенов, так 
и активных эндогенных ингибиторов [19]. Сложная 
система перекрестной активации MMП способна 
разрушить межклеточный матрикс, если жесткая ре-
гуляция MMП нарушена. ТИМП-1 регулирует ак-
тивность ММП-9, образуя плотный стехиометриче-
ский комплекс в соотношении 1:1 [21].

Старение сердца представляет собой сниже-
ние функции сердца и  ремоделирование миокар-
да. Этот процесс включает в  себя снижение числа 
кардиомио цитов, гипертрофию оставшихся кардио-
миоцитов, пролиферацию сердечных фибробла-
стов и  накопление коллагена. Прогрессирующий 
фиброз является отличительным признаком старе-

ния сердца [22, 23]. Следовательно, профибротиче-
ские механизмы явно усиливаются в  связи со ста-
рением. В  патологических условиях повышенная 
экспрессия ММП, недостаточно контролируемая 
ТИМП-1, приводит к  ремоделированию сердеч-
но-сосудистой системы и  развитию фиброза [24]. 
В настоящей работе установлено, что соотношение 
показателей ММП-9/ТИМП-1 у больных ОКСпST 
значительно превышало показатели КГ и было тем 
выше, чем старше были пациенты. Нарушение ре-
гуляции ММП может влиять на многие физиологи-
ческие процессы, такие как ангиогенез, ремодели-
рование сердечно-сосудистой системы, регуляция 
роста и  гибели клеток и  заживление ран [25, 26]. 

Установлена роль хемокина MCP-1 в  раннем 
заживлении миокарда и позднем ремоделировании 
[27]. Однако на сегодня отсутствуют исследования, 
направленные на изучение роли MCP-1 в патогене-
тических механизмах деструкции межклеточного ма-
трикса при ОКСпST в зависимости от возраста боль-
ных. В  настоящем исследовании получены данные 
о  том, что повышение уровня содержания МСР-1 
связано с увеличением ММП-9, и, возможно, сви-
детельствует о  хемокиновой синергии продукции 
маркеров фиброза. Особый интерес представляют 
дальнейшие исследования по изучению влияния 
успешного чрескожного коронарного вмешательства 
и длительной фармакотерапии на уровень маркеров 
воспаления, фиброза и ремоделирование миокарда 
у пациентов разных возрастных групп. 

Заключение
Получены данные об особенностях в  разных 

возрастных группах патогенетических механизмов 
ОКСпST в  момент манифестации, таких как кон-
центрации маркеров фиброза миокарда (ММП-9, 
ТИМП-1, их соотношения ММП-9/ТИМП-1), а так-
же маркера воспаления (МСР-1) и их взаимо связи. 
Блокада данных механизмов, которые в  последую-
щем регулируют ремоделирование миокарда, может 
стать одним из перспективных направлений в стра-
тегии изучения персонализированной фармакоте-
рапии у больных ОКСпST.
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Консультирование пациента, злоупотребляющего 
алкоголем
Максимова Ж. В., Максимов Д. М.
ФГБОУ ВО “Уральский государственный медицинский университет” Минздрава России. Екатеринбург, Россия

Злоупотребление алкоголем представляет собой регулярное или 
эпизодическое употребление алкогольных напитков, которое мо-
жет вызвать неблагоприятные медико-социальные последствия 
при отсутствии признаков зависимости. В Российской Федерации 
35% населения регулярно употребляют спиртсодержащие напитки 
в очень высоких (ударных) дозах. При этом злоупотребление часто 
остается нераспознанным или не считается отклонением от здо-
рового поведения, хотя именно оно является причиной массовой 
распространенности алкоголь-ассоциированных проблем физи-
ческого и  психического здоровья, а  также социального функцио-
нирования. Улучшить ситуацию можно, в  т.ч. с  помощью раннего 
выявления и  эффективного поведенческого консультирования, 
особенно в  первичном медицинском звене. Всемирная организа-
ция здравоохранения рекомендует пятиступенчатый подход по вы-
явлению и коррекции злоупотребления алкоголем: 
— выяснить уровень употребления алкоголя с помощью вопросни-
ка AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test); 
— рекомендовать сократить употребление алкоголя; 
— оценить готовность и препятствия к отказу или сокращению; 
— помочь пациенту в выработке мотиваций; 
— продолжить наблюдение и поддержку на последующих визитах. 
Консультирование по снижению употребления алкоголя прово-
дится в  партнерской, неосуждающей манере, в  рамках обычного 
врачебного приема по любому другому заболеванию. Содержание 

консультирования зависит от мотивации собеседника. У  коле-
блющихся пациентов, которые не уверены в  целесообразности 
или в  своей способности сократить употребление алкоголя, про-
водится так называемое мотивационное собеседование, которое 
в  неконфронтационной манере позволяет пациенту высказаться 
по этой проблеме и  помогает скорректировать нездоровые пове-
денческие установки. Настоящая статья представляет собой реко-
мендации для медицинских работников по методике краткого про-
филактического консультирования пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем. 
Ключевые слова: злоупотребление алкоголем, скрининг, крат-
кое профилактическое консультирование, мотивационное собе-
седование.
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Counseling an alcohol abuse patient
Maksimova Zh. V., Maksimov D. M.
Ural State Medical University. Yekaterinburg, Russia

Alcohol abuse is the regular or episodical alcohol consumption that 
can cause adverse medical and social consequences without signs 
of dependence. In Russia, 35% of the population regularly consume 
alcoholic drinks in very high doses. At the same time, abuse often 
remains undiagnosed or is not considered a medical problem. However, 
it is precisely this that causes the massive prevalence of alcohol-related 
physical and mental health problems, as well as social functioning. 
The situation can be improved, including through early detection and 
effective behavioral counseling, especially in primary health care. The 
World Health Organization recommends a five-step approach to identify 
and correct alcohol abuse:
— identify the alcohol consumption level using the Alcohol Use 
Disorders Identification Test (AUDIT);
— recommend decreasing alcohol consumption;
— assess readiness and barriers to cessation or decrease of alcohol use;

— help the patient to develop motivations;
— continue monitoring and support on follow-up visits.
Behavioral counseling for alcohol abuse is provided in a non-
judgmental manner as part of the routine medical appointment for any 
other medical condition. The content of the counseling depends on the 
motivation of a patient. For hesitant patients who are uncertain about 
the appropriateness or their ability to reduce alcohol use, a so-called 
motivational interviewing is conducted, which allows a patient to speak 
out about the problem and helps to correct unhealthy behaviors. This 
article is a guideline for health care professionals on brief preventive 
counseling for alcohol abuse patients.
Keywords: alcohol abuse, screening, brief preventive counseling, 
motivational interviewing.
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Злоупотребление алкоголем наряду с  табако-
курением относится к  ведущим устранимым при-
чинам преждевременного развития заболеваний 
и преждевременной смерти, эта проблема особенно 
актуальна в  странах со средними и  высокими до-
ходами населения. В  Российской Федерации (РФ) 
алкоголь употребляют 58% населения, что в  целом 
сопоставимо с  Европейским регионом (60%). При 
этом в РФ существенно выше доля лиц, выпиваю-
щих высокие (ударные) дозы и  крепкие спиртные 
напитки, выше и  уровень употребления алкоголя 
на душу населения, особенно среди мужчин (11,7 л 
на человека в  год). Эпизодическое употребление 
высоких доз алкоголя (≥60  г чистого алкоголя, по 
крайней мере, 1 раз в мес.) наблюдается у 35% на-
селения России (48% мужчин и  24% женщин). По 
данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ) серьезные последствия злоупотребления ал-
коголем (алкогольная зависимость и  различные 
соматические заболевания) выявляются у  каждого 
пятого жителя РФ и  у  каждого третьего мужчины 
[1]. По данным наркологической службы на 2019г 
в  РФ зарегистрировано почти 1,5 млн пациентов 
с алкоголизмом, алкогольными психозами и други-
ми пагубными последствиями употребление алко-
голя [2].

При этом не алкоголизм, а именно злоупотре-
бление алкоголем ответственно за большинство 
проблем физического и  психического здоровья, 
а  также социального функционирования. Ситуа-
ция осложняется тем, что лица, злоупотребляющие 
алкоголем, часто не осознают этого или скрывают 
подобный факт от медицинских работников, опа-
саясь социального осуждения или огласки. Отсут-
ствие четких критериев злоупотребления, а  также 
определенные социальные и гендерные стереотипы 
приема спиртных напитков приводят к  тому, что 
вредное и  опасное употребление алкоголя остает-
ся нераспознанным или не считается отклонени-
ем от здорового поведения. Также по формальным 
признакам злоупотребление алкоголем не являет-
ся поводом для наркологической помощи, поэто-
му значительное число пациентов просто не по-
падают в  поле зрения врачей. Кроме того, многие 
медицинские работники считают обсуждение во-

просов употребления алкоголя бесперспективным 
или требующим больших усилий и затрат времени. 
Другими препятствиями к  проведению подобного 
консультирования могут быть загруженность вра-
ча, нехватка времени на приеме, а также отсутствие 
специальной подготовки и  неуверенность в  своей 
компетентности [3].

В то же время, существуют убедительные до-
казательства того, что даже короткое структуриро-
ванное консультирование может быть эффектив-
ным, особенно если оно применяется системати-
чески на разных уровнях оказания медицинской 
помощи: первичной, специализированной, амбу-
латорной или стационарной [4-6]. Любой повод 
для обращения в  медицинское учреждение может 
быть использован как возможность диагностики 
и коррекции чрезмерного употребления алкоголя. 
Даже небольшое сокращение употребления алко-
голя способно привести к значительному улучше-
нию здоровья. Например, уменьшение среднесу-
точного потребления чистого алкоголя с 40 до 30 г 
ассоциируется со снижением риска рака полости 
рта на 48%, риска гипертонии у  мужчин на 13%, 
а у женщин на 66% [7].

Для службы медицинской профилактики су-
ществуют хорошо разработанные методические 
руководства по консультированию лиц, злоупо-
требляющих алкоголем [8]. Тем не менее, одни-
ми лишь усилиями профилактической службы 
эту проблему не решить. Наиболее естественным 
и  массовым способом охвата населения являет-
ся обучение врачей всех специальностей базовым 
навыкам консультирования по снижению употре-
бления алкоголя. Особенно это касается врачей 
первичного звена, которые нуждаются в  простых 
и  действенных рекомендациях в  условиях ограни-
ченного времени приема и  большой лечебной на-
грузки. При этом прикладной информации по этой 
проблеме для врачей широкого профиля не так 
много. Стоит отметить статью Дегтяревой Л. Н. 
и  др. [9], в  которой описана рекомендованная 
ВОЗ методика использования опросника AUDIT 
(Alcohol Use Disorders Identification Test) для моди-
фикации поведения пациента при опасном и вред-
ном употреблении алкоголя, но этой публикации 
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уже почти 10 лет. В 2017г под эгидой ВОЗ было из-
дано пособие по обучению работников первичного 
звена краткому профилактическому консультиро-
ванию (КПК) в отношении употребления алкоголя, 
доступное и в русскоязычной версии [10]. 

Цель настоящей статьи  — предоставить меди-
цинским работникам современные практические 
рекомендации по консультированию пациентов, 
злоупотребляющих алкоголем.

Уровни употребления алкоголя и ассоциирован-
ные риски 

Уровень употребления алкоголя определяется 
количеством, крепостью и  частотой приема алко-
гольных напитков. За единицу употребления при-
нимается так называемая стандартная доза или пор-
ция, размер которой в разных странах различается. 
В РФ используется критерий дозы ВОЗ, составляю-
щий 10 г или 12,7 мл 96% спирта [8, 11, 12]. Напри-
мер, в 30 мл алкогольного напитка кре постью 40% 
содержится 1 стандартная порция, в  бутылке объ-
емом 700 мл — 22 порции; в бокале вина крепостью 
14% и объемом 175 мл — 2 порции, в бутылке объ-
емом 750 мл — 8,3 порции; в 500 мл пива крепостью 
4,5% — 1,8 порции, в 330 мл пива или иного напитка 
крепостью 5% — 1,3 порции. Количество стандарт-
ных порций алкоголя в  любом из напитков можно 
рассчитать по следующей формуле: число стандарт-
ных порций = объем (мл) × крепость (%) × 8/10000 
[9]. Различные уровни употребления алкоголя, со-
гласно рекомендациям ВОЗ, представлены на ри-
сунке 1 [11].

Риски, связанные с  употреблением алкоголя, 
определяются взаимосвязью дозы и ассоциирован-
ными с ней неблагоприятными медико-социальны-
ми последствиями. Согласно рекомендациям ВОЗ 
и  Европейского медицинского агентства, под низ-
ким уровнем риска подразумевается употребление 
не >20 г/сут. 96% спирта для женщин и 40 г/сут. 96% 

спирта для мужчин [13], хотя в разных странах этот 
показатель варьирует от 10 до 42 г/сут. для женщин 
и от 10 до 56 г/сут. для мужчин [14]. В РФ подобных 
критериев не разработано, тем не менее, в россий-
ском руководстве по диспансеризации мужчинам 
<65 лет не рекомендуется превышать 3 порции в сут. 
и 15 порций в нед., а здоровым женщинам и мужчи-
нам >65 лет — 2 порции в сут. и 10 порций в нед. [8].

В целом порог минимально приемлемого или 
допустимого уровня употребления алкоголя по-
стоянно уменьшается. Появляются все новые до-
казательства, подтверждающие неблагоприятное 
влияние регулярного приема даже низких доз (≤1 
порции в  сут.), особенно это касается увеличения 
частоты онкологических заболеваний [15, 16]. Не-
смотря на имеющиеся данные о  снижении риска 
ишемической болезни сердца при умеренном упо-
треблении алкоголя (1-2 порции в  сут.) [17], про-
тективное влияние низких доз алкоголя на общую 
смертность не подтвердилось [18]. При этом мини-
мальный вред для здоровья наблюдается при эпи-
зодическом (не каждую нед.) приеме низких доз 
алкогольных напитков [19], а  наименьший риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
зарегистрирован у  лиц, совсем не употребляющих 
алкоголь [20]. В  целом, с  учетом последних науч-
ных данных для сохранения здоровья желателен ли-
бо полный отказ от алкоголя, либо эпизодический 
прием не >1 стандартной дозы.

Термин “злоупотребление алкоголем” в совре-
менной литературе подразумевает регулярное или 
эпизодическое употребление спиртных напитков, 
которое может вызвать неблагоприятные медико-
социальные последствия при отсутствии признаков 
зависимости. ВОЗ выделяет два варианта злоупо-
требления алкоголем  — рискованное (потенциаль-
но опасное для здоровья) и вредное [10, 11]. 

Опасным (рискованным) считается регуляр-
ное употребление алкоголя в  любых количествах 

Отказ
или эпизодическое
употребление
низких доз
0-4 балла по AUDIT-C

Злоупотребление алкоголем
5-7 баллов по AUDIT-C Алкогольная

зависимость
8-9 баллов
по AUDIT-CОпасное/рискованное

употребление
Вредное/пагубное
употребление 

Поощрить.
Советовать избегать
регулярного
(еженедельного)
употребления

Советовать снижение
употребления
или полный
отказ

Провести
поведенческое
консультирование
по снижению уровня
употребления 

Направить
к наркологу
для специального
лечения

Увеличение уровня употребления алкоголя

Рис. 1     Категории употребления алкоголя и тактика врача.
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или эпизодическое употребление высоких доз да-
же при отсутствии признаков неблагоприятного 
влияния алкоголя на организм. Например, даже 
у здорового человека эпизодическое употребление 
алкоголя (в течение одного дня или вечера) в боль-
ших количествах до состояния отчетливого опья-
нения может сопровождаться опасными девиаци-
ями поведения (вождение автомобиля в  состоя-
нии опьянения, антисоциальные и криминальные 
действия, насилие по отношению к членам семьи, 
рискованное половое поведение и  пр.), а  так-
же острыми расстройствами здоровья (бытовые 
и  производственные травмы, отравление алкого-
лем и его суррогатами, острые ССЗ, суицидальные 
попытки и  пр.). Алкогольное опьянение или по-
теря контроля обычно возникают при употребле-
нии мужчинами пяти, а женщинами четырех стан-
дартных порций алкоголя в течение ~2 ч [21]. Ча-
стый (ежедневно или несколько раз в  нед.) прием 
алкоголя даже в  небольших количествах (10 стан-
дартных порций в  нед.) и  при отсутствии явных 
признаков опьянения повышает риск поражения 
печени, некоторых видов рака и  психологических 
расстройств, со временем может сопровождаться 
нарастанием толерантности к  алкоголю с  посте-
пенным увеличением доз и  развитием алкоголь-
ной зависимости [11].

Вредное (пагубное) употребление подразуме-
вает наличие связанных с алкоголем стойких физи-
ческих или психологических расстройств без при-
знаков зависимости. Согласно федеральным реко-
мендациям по наркологии, оно определяется как 
“пагубное (с вредными последствиями) употребле-
ние алкоголя” с шифром F10.1 по Международной 
классификации болезней (МКБ)-10 [2]. Соматиче-
скими проявлениями пагубного употребления ал-
коголя могут быть артериальная гипертония, кар-
диомиопатия (аритмии, расширение камер сердца, 
снижение сердечного выброса), гастрит, язвенная 
болезнь, панкреатит, поражение печени (гепатит, 
стеатоз, стеатогепатит, фиброз, цирроз), диарея, 
синдром мальабсорбции, анемия, кровотечения 
различной локализации, частые простуды, под-
верженность пневмониям, нарушения сердечного 
ритма (фибрилляция и трепетание предсердий), па-
рестезии, онемение конечностей, невралгия, импо-
тенция и бесплодие у мужчин, аменорея, спонтан-
ный аборт у  женщин [1]. Установлена причинно-
следственная связь между употреблением алкоголя 
и развитием рака полости рта, глотки, гортани, пи-
щевода, желудка, печени, толстой и  прямой киш-
ки, молочной железы у женщин [15, 16]. У женщин, 
как правило, при употреблении сопоставимых доз 
риски рака и цирроза печени выше, чем у мужчин. 
Психические последствия включают тревожное 
расстройство, депрессию и  бессонницу. В  главе 
“Психические расстройства, расстройства пове-

дения или нарушения развития нервной системы” 
11-й редакции МКБ перечислены 11 психологиче-
ских состояний, вызываемых алкоголем, варьиру-
ющих по степени тяжести и продолжительности, от 
однократного эпизода алкогольной интоксикации 
до пожизненных инвалидизирующих состояний, 
таких как слабоумие. Алкогольное опьянение мо-
жет вызвать дисфорию, когнитивную дисфункцию, 
появление суицидальных мыслей. Вскоре после 
употребления любой дозы алкоголя риск попытки 
самоубийства повышается в 7 раз, после интенсив-
ной алкоголизации он увеличивается до 37 раз [22]. 
Наличие алкогольного расстройства удваивает риск 
депрессии [23]. Показано, что уровень потребления 
алкоголя, превышающий 100 г/нед., приводит к со-
кращению продолжительности жизни [24]. 

Алкогольная зависимость устанавливается при 
наличии ≥3 признаков, наблюдающихся на про-
тяжении предшествующего года: сильная непрео-
долимая потребность принять спиртное; неспо-
собность контролировать употребление алкоголя; 
абстинентный синдром (тремор, потливость, тре-
вога, тошнота и  рвота, возбуждение, бессонница); 
толерантность к алкоголю; пренебрежение другими 
обязанностями из-за длительных периодов алкого-
лизации и  последующего восстановления; употре-
бление алкоголя, несмотря на наличие проблем со 
здоровьем [25]. 

Скрининг на злоупотребление алкоголем
В рамках первичной медицинской помощи 

рекомендуется проводить скрининг на злоупотре-
бление алкоголем и КПК по снижению употребле-
ния алкоголя среди взрослых, включая беременных 
женщин [21, 26-29]. Сведения о количестве и часто-
те употребления алкоголя следует регистрировать 
в  медицинской карте. Скрининг на злоупотребле-
ние алкоголем должен быть частью любого клини-
ческого обследования, но особенно важен среди 
следующих категорий пациентов [29]:

— беременные женщины (всех беременных 
и планирующих беременность женщин необходимо 
информировать о вредном воздействии алкоголя на 
плод; уровень алкоголя, безопасный при беремен-
ности, не установлен, поэтому беременным жен-
щинам следует советовать полностью отказаться от 
употребления алкоголя);

— лица, склонные выпивать в  больших коли-
чествах, например, курящие и  молодые взрослые;

— лица, имеющие проблемы со здоровьем, ко-
торые могут быть вызваны алкоголизацией (арит-
мия, диспепсия, заболевания печени, депрессия 
и тревога, бессонница, травма и др.);

— лица с хроническими заболеваниями, кото-
рые трудно поддаются лечению (хроническая боль, 
диабет, желудочно-кишечные расстройства, де-
прессия, ССЗ, артериальная гипертония).
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Признанным скрининговым инструментом для 
оценки уровня употребления алкоголя является тест 
AUDIT, разработанный ВОЗ специально для ис поль-
зования в  первичном звене здравоохранения [30]. 
Инструмент AUDIT содержит 10 вопросов и позво-
ляет выявлять различный уровень злоупотребления 
алкоголем: рискованное/опасное (вопросы 1-3), 
вредное/пагубное (вопросы 7-10) и  зависимость 
(вопросы 4-6). Методика использования опрос-
ника AUDIT подробно изложена в   статье Дегтя-
ревой Л. Н. и  др. [9], а  также обсуждается в  мето-
дических рекомендациях по диспансеризации [8]. 
В среднем, тестирование занимает 2-4 мин. В усло-
виях лимита времени можно использовать только 
первые три вопроса теста — сокращенный вопрос-
ник AUDIT-C (С  — consumption/потребление) 
(табли ца 1). 

Тестирование по AUDIT можно проводить в фор-
мате интервью или самостоятельного заполнения 
вопросника пациентом. Преимущества устного 
опроса  — возможность разрешить противоречия 
в  ответах пациента, получить обратную связь, т.е. 
выяснить отношение к  проблеме, инициировать 
беседу и  дать короткий совет. Самостоятельное 
заполнение вопросника требует меньше време-

ни и  способствует более правдивым ответам. Тест 
может быть выдан пациенту заранее, пока он ждет 
осмотра врача. Перед тестированием пациенту не-
обходимо разъяснить, что означает понятие “стан-
дартная доза”.

Общая оценка по вопроснику AUDIT-С, уро-
вень употребления, наличие признаков вредного 
воздействия алкоголя или зависимости влияют на 
выбор тактики ведения пациента (рисунок 1) [10, 
30]. В  целом, оценка <5 баллов предполагает от-
носительно низкий риск проблем, связанных с ал-
коголем, и  не требует активного вмешательства. 
Может быть уместным совет избегать регулярного 
употребления алкоголя. Оценка 5-7 баллов свиде-
тельствует о  рискованном (опасном) или вредном 
уровне употребления алкоголя. При опасном упо-
треблении алкоголя в большинстве случаев доста-
точно простого совета по снижению доз алкоголя. 
При вредном употреблении алкоголя и  наличии 
алкоголь-ассоциированных проблем рекоменду-
ется короткое поведенческое консультирование 
и мониторинг. При 8-9 баллах необходима допол-
нительная диагностика для выявления алкоголь-
ной зависимости. 

В 2019г под эгидой ВОЗ проводилось крупное 
российское исследование RUS-AUDIT по адапта-
ции и валидации теста AUDIT в РФ [31]. Результа-
том явилась новая версия сокращенного теста  — 
RUS-AUDIT-S — и его интерпретация (таблица 2). 
Для этой анкеты была отобрана новая комбинация 
наиболее специфичных вопросов (3, 9 и 10 вопросы 
из полной версии теста) и  определены различные 
пороговые значения злоупотребления для мужчин 
и женщин [32]. 

КПК по снижению употребления алкоголя
КПК направлено на снижение риска неблаго-

приятных последствий злоупотребления алкоголем 
у  лиц, активно не обращающихся за помощью по 
поводу алкогольных проблем. Цель КПК состоит 
в том, чтобы побудить пациента сократить употре-
бление алкоголя до уровня низкого риска, не обя-
зательно настаивая на полном отказе, т.е. умень-
шить объем потребляемого алкоголя и  изменить 
пагубные привычки выпивать, такие как регуляр-
ная алкоголизация или эпизодический прием удар-
ных доз [25]. В  целом до 20% амбулаторных паци-
ентов нуждаются в  консультировании по сокраще-
нию употребления алкоголя [30].

КПК встречается в  литературе под различны-
ми названиями и сокращениями. Наиболее извест-
ными терминами являются SBI (Screening and Brief 
Intervention) — скрининг и краткое профилактиче-
ское консультирование. В  США чаще использует-
ся аббревиатура SBIRT (Screening, Brief Intervention 
and Referral to Treatment) — скрининг, краткое про-
филактическое консультирование и  направление  

Таблица 1
Тест для диагностики злоупотребления алкоголем 
(AUDIT-С): сокращенная версия для интервью* 

Вопросы Баллы
1. Как часто вы употребляете алкогольные напитки?
Никогда 0
1 раз в мес. или реже 1
2-4 раза в мес. 2
2-3 раза в нед. 3
4 раза в нед. или больше 4
2. Сколько стандартных порций алкогольных напитков  
(10 г этанола) Вы обычно употребляете в день, когда выпиваете?
1-2 0
3-4 1
5-6 2
7-9 3
10 и больше 4
3. Как часто Вы выпиваете 6 (60 г этанола) или более стандартных 
порций за один раз?
Никогда 0
Реже 1 раза в мес. 1
Ежемесячно 2
Еженедельно 3
Ежедневно или почти ежедневно 4
Общая сумма баллов по AUDIT-C:
Интерпретация:
0-4 балла — риск возникновения алкоголь-ассоциированных  
проблем относительно низкий;
5-7 баллов — опасное или вредное употребление алкоголя;
8-9 балов — возможна алкогольная зависимость.

Примечание: *World Health Organization, 2001 [10, 30].
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на лечение. В Великобритании наиболее распростра-
нен термин IBA (Identification and Brief Advice) — вы-
явление и краткий совет. 

Эффективность КПК в  сокращении употре-
бления алкоголя изучалась преимущественно в  ус-
ловиях первичной медико-санитарной помощи [4-
6]. Во многих исследованиях использовался подход 
SBIRT. Наиболее часто упоминаемыми стратеги-
ями вмешательств были индивидуализированная 
обратная связь и мотивационные техники консуль-
тирования. Получены доказательства среднего ка-
чества умеренного, но достоверного влияния КПК 
на снижение употребления алкоголя. Через 6-12 
мес. после вмешательства выявлено сокращение 
употребления алкоголя на 1,6-2 стандартных пор-
ций в  нед., уменьшение числа лиц, превышающих 
рекомендуемый лимит доз алкоголя, на 40%, выпи-
вающих ударные дозы — на 33% и увеличение доли 
беременных женщин, отказавшихся от алкоголя, — 
на 26%. 

КПК проводится однократно или в течение не-
скольких визитов пациента, по времени варьирует 
от <5 до 15 мин, и может быть органично встроено 
в  обычную клиническую консультацию без значи-
мого увеличения ее продолжительности [25]. Эле-
ментами консультирования являются обратная 
связь по результатам скрининга, информирование 
о  выявленном неблагоприятном влиянии алкоголя 
на здоровье, а  также о  допустимых нормах потре-
бления алкоголя [30]. Более продолжительное КПК 
может быть дополнено обсуждением стратегий со-
кращения употребления алкоголя, постановкой 
приемлемой для пациента цели с  последующим 
контролем приверженности плану на повторных 
визитах [27, 29]. 

В основе КПК лежат две ключевые концепции: 
определение стадии готовности пациента к  изме-
нениям и  использование техники мотивационного 
собеседования [10]. 

Мотивационное собеседование (МС) — это тех-
ника консультирования, которая в  неконфронта-
ционной манере помогает пациенту скорректиро-
вать свои нездоровые поведенческие установки. 
Оригинальное название методики  — Motivational 
Interviewing, хорошо отражает используемый стиль 
консультирования, который действительно боль-
ше напоминает интервью, а  не привычный патер-
налистский монолог врача. Использование МС 
наиболее обосновано у  колеблющихся пациентов, 
которые испытывают противоречивые чувства в от-
ношении своего поведения или недостаточно мо-
тивированы. В  МС ключевую роль играют пять 
приемов коммуникации: открытые вопросы, аф-
фирмация, рефлексия, резюмирование и  сообще-
ние информации, в  которой нуждается пациент. 
Открытые вопросы приглашают пациента выска-
заться о  его отношении к  проблеме, проговорить 
собственные мотивы к  изменению, возможные 
препятствия и способы их преодоления. Аффирма-
ция (подтверждение) — это установка “акцентиро-
вать положительное”, подразумевает подбадриваю-
щие комментарии врача по поводу сильных сторон, 
правильных шагов, усилий и  намерений пациен-
та. Рефлексивное слушание  — ответная реакция 
на высказывание человека, может представлять 
обычное повторение или перефразирование его 
слов, подчеркивание, резюмирование сказанного 
или предположение о мыслях и чувствах пациента. 
Перед тем как давать советы, следует понять точку 
зрения пациента и его потребности в той или иной 

Таблица 2
Тест для диагностики злоупотребления алкоголем RUS-AUDIT-S* 

1. Как часто Вы употребляете, как минимум, 1,5 л пива или, как минимум, 180 мл крепкого алкоголя или, как минимум,  
бутылку вина или шампанского (750 мл) в течение 24 ч?
Никогда (0) Реже одного раза в мес. 

(1)
Ежемесячно (2) Еженедельно (3) Ежедневно или 

почти ежедневно (4)
2. Являлось ли Ваше употребление алкогольных напитков причиной травмы у Вас или у других людей?
Никогда (0) Да, >12 мес. назад (2) Да, в течение последних 12 мес. (4)
3. Случалось ли, что Ваш близкий человек или родственник, друг или врач беспокоился насчет употребления Вами алкоголя  
или советовал выпивать меньше?
Никогда (0) Да, >12 мес. назад (2) Да, в течение последних 12 мес. (4)
Укажите количество баллов ________________
Максимальное количество баллов 12
Интерпретация: Женщины Мужчины
Низкий риск 0-1 0-3
Опасное употребление 2-4 4-6
Пагубное употребление 5 7
Возможна алкогольная зависимость 6+ 8+

Примечание: *Бунова А. C. Адаптация и валидация теста AUDIT на выявление расстройств, связанных с употреблением алкоголя в Россий-
ской Федерации. Материалы международной научно-практической конференции “Неинфекционные заболевания и  здоровье населения 
России” 16-18 сентября 2020г. Национальное общество усовершенствования врачей им. С. П. Боткина; 2020 www.internist.ru.
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информации. В  рамках МС врачу рекомендуется 
придерживаться следующей стратегии: предоста-
вить информацию об имеющихся у  пациента рис-
ках, подчеркивать его ответственность за личные 
изменения, советовать измениться, предложить 
пациенту выбрать свой план изменения, выражать 
эмпатию, поддерживать самоэффективность паци-
ента. В целом, МС — это не столько лечебный про-
токол, который требует заданного количества вре-
мени, сколько определенная манера ведения диа лога 
с  пациентом. Даже очень короткое консультирова-
ние может быть проведено в манере МС, что будет 
более эффективным, чем директивные указания 
или осуждение [32]. 

ВОЗ рекомендует проводить краткое консуль-
тирование по снижению употребления алкоголя 
с использованием техники МС в виде пятиступен-
чатого подхода [11]: 

1. выяснить уровень употребления алкоголя 
с  использованием при необходимости короткого 
скринингового теста; 

2. рекомендовать сократить употребление ал-
коголя до приемлемых доз или полный отказ; 

3. оценить готовность пациента сократить употре-
бление алкоголя и  согласовать индивидуальные цели;

4. помочь пациенту в  выработке мотиваций;
5. обеспечить последующее наблюдение и под-

держку; пациентов с  алкогольной зависимостью 
направить к  наркологу для проведения специаль-
ного лечения. 

Оценка уровня употребления алкоголя прово-
дится при сборе анамнеза основного заболевания, 
по поводу которого обратился пациент. При этом 
следует придерживаться доброжелательного, без-
оценочного стиля общения. При необходимости 
используется краткий скрининговый инструмент 
AUDIT-C. Следует обратить внимание на косвенные 
признаки, указывающие на хроническую алкоголи-
зацию, такие как плетора (полнокровное красное 
лицо), инъекция склер, “ацетоновый” запах, тремор 
кистей, гепатомегалия, учащенный пульс. О  зло-
употреблении алкоголем могут свидетельствовать 
повышение уровней гамма-глютамилтрансферазы 
и  аспартатаминотрансферазы, а  также макроци-
тоз — увеличение среднего объема эритроцитов [30]. 

При выявлении у  пациента низкого риска ал-
коголь-ассоциированных проблем следует выразить 
одобрение и  продолжить консультацию в  обычном 
порядке.

Совет по сокращению употребления алкоголя. 
Злоупотребляющему пациенту объясняют, почему 
употребление алкоголя в его случае считается опас-
ным или вредным. Также следует перечислить вы-
явленные негативные последствия для здоровья, 
которые могут быть обусловлены чрезмерным упо-
треблением алкоголя. Затем следует недвусмыслен-
но рекомендовать сократить употребление алкого-

ля насколько возможно, акцентируя внимание па-
циента на позитивных целях и улучшении здоровья. 
Полное воздержание от спиртных напитков следует 
рекомендовать беременным женщинам, пациентам 
с  любыми хроническими заболеваниями, в  случае 
приема препаратов, взаимодействующих с  алко-
голем, а  также при наличии алкогольной, лекар-
ственной зависимости в прошлом или психических 
расстройств [10]. В целом, большинству пациентов 
следует рекомендовать ограничить употребление 
алкоголя до эпизодического приема и  не >1 стан-
дартной дозы в день.

Оценка готовности пациента к изменению. Од-
ним из самых важных элементов консультирова-
ния является правильное определение мотивации 
пациента к  сокращению употребления алкоголя. 
Мотивация может варьировать от полного игнори-
рования проблемы до сильного желания прекра-
тить злоупотребление. Для объективной оценки 
мотивации можно попросить пациента определить, 
насколько для него важно сократить употребление 
алкоголя по шкале от 1 до 10 (1  — совершенно не 
важно, 10  — очень важно). По результатам оцен-
ки пациенты могут быть условно разделены на три 
группы — игнорирующие (1-3 балла), колеблющи-
еся (4-6 баллов), мотивированные (>6 баллов) [32]. 

Помощь в выработке мотиваций. Дальнейшее 
консультирование следует проводить с  учетом мо-
тивационного уровня пациента [6]. Игнорирую-
щим следует просто прокомментировать результаты 
оценки уровня употребления алкоголя или ассоци-
ированных медицинских проблем и  воздержаться 
от советов, которые они пока не готовы выслуши-
вать. При дальнейших контактах следует возвра-
щаться к  теме ограничения алкоголя в  доброжела-
тельной манере, ожидая изменения мотивации па-
циентов.

С пациентами, которые не готовы изменить при-
вычку выпивать в ближайшее время, но в перспек-
тиве не исключают для себя такую возможность (ко-
леблющиеся), проводится краткое МС. Упрощен ный 
вариант МС включает пять основных компонентов 
[33]:

— Значимость. Поощрить пациента высказать-
ся, почему сокращение алкоголя может быть важно 
лично для него, например, “Ради чего Вы могли бы 
сделать попытку сократить (прекратить) употребле-
ние алкоголя?”. 

— Риски. Попросить пациента озвучить про-
блемы, которые он связывает с  алкоголизацией. 
Например, “Есть ли у Вас проблемы со здоровьем, 
которые вызваны алкоголем?”, “Знаете ли Вы что-
нибудь о  рисках для своего здоровья, которые мо-
гут быть связаны с  вашей привычкой выпивать?”. 

— Вознаграждение. Попросить пациента пере-
числить позитивные последствия сокращения (ис-
ключения) алкоголя. Например, “Что хорошего 
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произойдет в  Вашей жизни, если Вы перестанете 
употреблять алкоголь?”, “Знаете ли Вы, как отказ 
от алкоголя может улучшить Ваше здоровье?”, или 
“Обрадуются ли Ваши близкие, если Вы откажетесь 
от алкоголя?”. 

— Препятствия. Спросить у  пациента о  про-
блемах, которые препятствуют успешному отказу 
и обсудить способы их преодоления. Это может быть 
влияние окружения или высокий уровень стресса. 

— Повторение. При последующих посещениях 
необходимо возвращаться к  теме сокращения (ис-
ключения) алкоголя и  оценивать изменения в  мо-
тивации. 

Пункты “Риски” и  “Вознаграждение” особен-
но важны для пациентов, которые сомневаются 
в необходимости менять привычку выпивать. У па-
циентов, настроенных на изменение, но не уверен-
ных в  своей способности справиться, особое вни-
мание следует уделить пункту “Препятствия”. 

При беседе с мотивированными пациентами врач 
поддерживает их намерение сократить употребление 
алкоголя, обсуждает ожидаемые преимущества отказа 
и договаривается о конкретных сроках [11]. 

Наблюдение и поддержка. При последующих кон-
сультациях необходимо поинтересоваться, удается ли 
пациенту следовать плану по сокращению употребле-
ния алкоголя, поощрить в случае достижения постав-
ленной цели, подчеркивать важность предотвраще-
ния негативного влияния алкоголя на организм. При 
срыве совместно проанализировать причину неуда-
чи, обсудить провоцирующие факторы и возможные 
способы их нейтрализации, запланировать повтор-
ную попытку. Поскольку изменить привычку нелег-
ко, врачу следует вселять в пациента надежду, напо-
миная, что случайные неудачи должны быть проана-
лизированы как возможности найти лучшие способы 
для достижения стойкого результата.

Если пациенту на протяжении нескольких ме-
сяцев после консультирования не удается спра-
виться с  проблемой злоупотребления алкоголем, 
следует обсудить вопрос о  направлении его к  спе-
циалисту-наркологу для специального лечения [11]. 
Важно убедить пациента в  необходимости лечения 
у  нарколога. Если пациент выражает такую готов-
ность, его необходимо обеспечить информацией 
и  поддержкой. Если он пока не настроен лечить-
ся, следует дать время для обдумывания и вернуть-
ся к  обсуждению вопроса на следующем визите. 
Тем, кто ранее не обращался по поводу лечения 
алкогольных проблем, следует сообщить, к  како-
му доктору они направляются и в чем заключается 
лечение. После предоставления этой информации 
пациенты, вероятно, будут более склонны начать 
лечение. Желательно приободрить пациента и  вы-
разить уверенность в его силах преодолеть пристра-
стие к  алкоголю. Следует сообщить, что лечение 
алкогольной зависимости обычно эффективно, но 

требует также усилий и  определенной самодисци-
плины со стороны пациента. Для обеспечения пре-
емственности желательно наладить контакт с  пси-
хиатром (наркологом), к  которому планируется 
отсылать пациентов и получить информацию о ме-
тодах его лечения. Совместное с  наркологом веде-
ние пациентов помогает контролировать эффек-
тивность и  безопасность терапии, а  также предот-
вращать рецидивы. Если консультация нарколога 
недоступна, врачу первичного звена следует про-
должать консультирование и  регулярный контроль 
состояния здоровья пациента [11].

Существует ряд приемов, которые могут повы-
шать эффективность консультирования [11].

Доброжелательность и непредвзятость. Врач 
должен понимать, что пациенты зачастую просто 
не осознают риск, связанный с  употреблением ал-
коголя, особенно те, кто злоупотребляют эпизоди-
чески, не следует критиковать их за это неведение. 
Для успешного консультирования очень важен до-
верительный коммуникативный контакт, который 
возникает при доброжелательной, ненавязчивой 
и  поддерживающей манере общения, в  то время 
как осуждение или менторский тон приводят, как 
правило, к противоположному эффекту — игнори-
рованию и совета, и врача.

Авторитетность. Обычно медицинские ра-
ботники пользуются авторитетом у  пациентов за 
их знания, профессиональную подготовку и  опыт. 
Следует использовать преимущества такого отно-
шения и  предоставлять ясную, объективную и  ин-
дивидуализированную информацию, чтобы паци-
ент смог осознать факт злоупотребления алкоголем 
и  важность избавления от этой пагубной привыч-
ки. Пациенты доверяют врачу, который выражает 
озабоченность их здоровьем, и ждут от него квали-
фицированных рекомендаций.

Преломление отказа. Не все пациенты готовы 
изменить свою привычку выпивать, некоторые из 
них могут отрицать, что они пьют слишком много, 
и  противостоять любым предложениям сократить 
употребление алкоголя. Как помочь тем, кто еще не 
готов к изменениям? Следует поддерживать автори-
тетный профессиональный стиль общения, но избе-
гать навязчивости и директивных советов, чтобы не 
вызвать сопротивления со стороны пациента в ответ 
на давление и строгие указания. Избегать угрожаю-
щих или уничижительных слов, таких как “алкого-
лик”, и не принуждать пациента к лечению. В этом 
случае лучше проявить озабоченность и  предоста-
вить необходимую информацию. Если тестирование 
выявило “рискованное” или “вредное” употребле-
ние алкоголя, следует поинтересоваться у  игнори-
рующего пациента, как он объясняет расхождение 
между результатами анкеты и его собственным мне-
нием. Затем будет уместно указать пациенту, что си-
туация не столь безупречна, как он думает.
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Содействие. Поскольку целью консультирования 
является содействие изменению поведения, очень 
важно, чтобы пациент сам активно участвовал в этом 
процессе. Недостаточно только сказать пациенту, что 
делать. Более эффективным подходом является во-
влечение пациента в процесс совместного принятия 
решений. Этого можно достичь, обсуждая с  паци-
ентом причины употребления спиртных напитков 
и личные выгоды при воздержании от алкоголя. Ре-
шающее значение имеет тот момент, когда пациент 
сделает выбор в  пользу допустимого употребления 
алкоголя или полного воздержания и сообщит врачу 
о своем решении.

Заключение
Проблема злоупотребления алкоголем в  РФ 

остается одним из вызовов современному здравоох-

ранению. Наряду с популяционными оздоровитель-
ными мероприятиями и работой профилактических 
служб, большую роль в снижении распространенно-
сти пагубного употребления алкоголя играют врачи 
первичного звена здравоохранения и других клини-
ческих специальностей. Систематическое выявле-
ние и консультирование лиц, злоупотребляющих ал-
коголем, среди всех обратившихся за медицинской 
помощью, может оказать существенное влияние на 
здоровье населения. Надежным и эффективным ин-
струментом вмешательства является краткое про-
филактическое консультирование с использованием 
стратегии мотивационного собеседования. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье. 
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Качество лекарственной терапии больных,  
перенесших мозговой инсульт, в зависимости от наличия 
или отсутствия сахарного диабета, на амбулаторном этапе 
регистра РЕГИОН-М
Марцевич С. Ю.1, Толпыгина С. Н.1, Загребельный А. В.1, Чернышева М. И.2, 

Воронина В. П.1, Кутишенко Н. П.1, Дмитриева Н. А.1, Лерман О. В.1, Лукина Ю. В.1, 
Благодатских С. В.1, Лукьянов М. М.1, Окшина Е. Ю.1, Парсаданян Н. Э.2, Драпкина О. М.1

1ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. 
Москва; 2ГБУЗ Городская Поликлиника № 218 Департамента Здравоохранения Москвы. Москва, Россия

Цель. Оценить качество рекомендуемого в  поликлинике медика-
ментозного лечения больных, перенесших острое нарушение моз-
гового кровообращения (ОНМК), до его развития и в течение 2 лет 
после выписки, в зависимости от наличия или отсутствия сахарно-
го диабета (СД).
Материал и  методы. Включены 684 пациента, прикрепленных 
к  Го родской поликлинике № 64 г. Москвы, выписанных из ГКБ 
им. Ф. И. Иноземцева г. Москвы с 01.01.2012 по 30.04.2017гг с диа-
гнозом ОНМК/транзиторная ишемическая атака, из которых 122 
имели диагноз СД. 
Результаты. До ОНМК терапия была рекомендована 67,3% боль-
ным СД и  54,7% без СД (p<0,01): статины  — 15,5 и  14,4%, деза-
греганты  — 32,7 и  25,5%, ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (иАПФ)/блокаторы рецепторов к  ангиотензину II 
(БРА)  — 41,4 и  37,9%, бета-адреноблокаторы (β-АБ)  — 9,1 и  7,8%, 
соответственно. За первые 6 мес. после ОНМК частота назначе-
ния статинов увеличилась до 39,6 и  39,2%, дезагрегантов до 62,6 
и  51,9%, иАПФ/БРА до 68,2 и  66%, β-АБ до 51,6 и  37,2%, соответ-
ственно, а после 6 мес. снова снизилась: до 28,8 и 27,1% для стати-
нов, до 30,7 и 35,2% для дезагрегантов, до 43,3 и 42,6% для иАПФ/
БРА и  осталась прежней для β-АБ, соответственно. Достоверных 
различий в частоте назначения большинства лекарственных препа-
ратов пациентам с СД и без него как до, так и после референсного 
ОНМК, не было, за исключением гипогликемических.

Заключение. Терапия пациентов с  перенесенным ОНМК, как при 
наличии СД, так и без него, рекомендуемая в поликлинике, харак-
теризуется недостаточной частотой назначения основных групп 
лекарственных препаратов, необходимых для вторичной профи-
лактики сердечно-сосудистых осложнений на всех этапах наблю-
дения. 
Ключевые слова: мозговой инсульт, сахарный диабет, регистр, 
амбулаторное наблюдение, качество лекарственной терапии.
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Мозговой инсульт

АГ — артериальная гипертония, АК — антагонисты кальция, β-АБ — бета-адреноблокаторы, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, 
иАПФ  — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, МИ  — мозговой инсульт, ЛП  — лекарственные препараты, ЛТ  — лекарственная терапия, НОАК  — новые оральные антикоагулянты, ОНМК  — 
острое нарушение мозгового кровообращения, СД  — сахарный диабет, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ССО  — сердечно-сосудистые осложнения, ТИА  — транзиторная ишемическая атака, 
ФП — фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХБП — хроническая болезнь почек, РЕГИОН-М — РЕГИстр больных, перенесших Острое Нарушение 
мозгового кровообращения и госпитализированных в московский стационар.

Введение
Мозговой инсульт (МИ) — преобладающая при-

чина инвалидизации населения [1-2].  Выжившие 
после острого нарушения мозгового крово обра-
щения (ОНМК) больные имеют неблагоприятный 
прогноз жизни, в  первую очередь, из-за высокого 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и  повторных ОНМК. Так, риск МИ увели-
чивается в ~10 раз у лиц, перенесших ишемический 
МИ и  транзиторную ишемическую атаку (ТИА), 
при этом он максимален в ранние сроки с момен-
та заболевания. Вторичная профилактика ССО 
должна начинаться как можно раньше после разви-
тия ОНМК и  проводить ее следует в  течение всей 
оставшейся жизни [3-5] согласно международным 
рекомендациям по вторичной профилактике ише-
мического инсульта [5-6]. 

Одним из значимых факторов риска развития 
ОНМК и его неблагоприятного исхода является са-
харный диабет (СД) [1, 7, 8]. По данным исследо-
ваний последних лет >10% больных СД 2 типа по-
гибают в результате ОНМК [9], причем существен-
ная часть этих пациентов умирает в острой стадии 
болезни. У  пациентов, страдающих СД, риск ССО 
чрезвычайно высок, и  профилактика ССО также 
должна проводиться на постоянной основе [7-8]. 

Особенности лечения пациентов, перенесших ОНМК, 
имеющих и не имеющих СД, на амбулаторном эта-
пе остаются недостаточно изученными. В  настоя-
щей публикации впервые представлен анализ ка-
чества лекарственной терапии (ЛТ), назначенной 
в  поликлинике пациентам, перенесшим ОНМК, 
в  течение 12 мес. до его развития и  в  период двух-
летнего наблюдения, в  поликлинической части 
регистра РЕГИОН-М (РЕГИстр больных, пере-
несших Острое Нарушение мозгового кровообра-
щения и  госпитализированных в  московский ста-
ционар).

Данные доказательной медицины свидетель-
ствуют о том, что раннее начало комплекса мер по 
вторичной профилактике ССО у  лиц, перенесших 
ОНМК, способно значительно снизить риск раз-
вития повторного МИ [4-9]. Учитывая высокую со-
циальную значимость ОНМК, представляется важ-
ным изучить качество медикаментозного лечения 
в реальной амбулаторно-поликлинической практи-
ке пациентов, перенесших ОНМК, в  зависимости 
от наличия и отсутствия СД.

Цель — оценить качество рекомендуемого в по - 
ликлинике медикаментозного лечения больных, пе- 
ренесших острое нарушение мозгового кровооб-
ращения (ОНМК), до его развития и в течение 2 лет 

Material and methods. The study included 684 patients assigned to 
the City Polyclinic № 64 (Moscow), discharged from F. I. Inozemtsev 
City Clinical Hospital (Moscow) for a period from January 1, 2012 to 
April 30, 2017 with a diagnosis of stroke/transient ischemic attack, 
of which 122 were diagnosed with diabetes.
Results. Before stroke, therapy was recommended for 67,3% of pa- 
tients with diabetes and 54,7% without diabetes (p<0,01): statins  — 
15,5 and 14,4%, antiplatelet agents  — 32,7 and 25,5%, angiotensin-
converting enzyme (ACE) inhibitors/angiotensin II receptor blockers 
(ARBs)  — 41,4 and 37,9%, beta-blockers (BBs)  — 9,1% and 7,8%, 
respectively. For the first 6 months after stroke, the rate of statin 
therapy increased to 39,6 and 39,2%, antiplatelet drugs — to 62,6 and 
51,9%, ACE inhibitors/ARBs  — to 68,2 and 66%, BBs  — to 51,6 and 
37,2%, respectively. Then, after 6 months it decreased again to 28,8 
and 27,1% for statins, to 30,7 and 35,2% for antiplatelet agents, to 43,3 
and 42,6% for ACE inhibitors/ARBs and remained the same for BBs, 
respectively. There were no significant differences in the prevalence 
of prescribing most drugs to patients with and without diabetes, 
both before and after stroke, with the exception of hypoglycemic 
medications.
Conclusion. The therapy of patients with previous stroke, both 
with and without diabetes, recommended in the polyclinic, is 
characterized by an insufficient prescription rate of main drug classes 
necessary for secondary cardiovascular prevention at all follow-up 
stages.
Keywords: cerebral stroke, diabetes, register, outpatient follow-up, 
drug therapy quality.
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после выписки, в  зависимости от наличия или от-
сутствия сахарного диабета (СД).

Материал и методы
Подробно протокол всего госпитально-поликлини-

ческого регистра РЕГИОН и  отдельных его частей был 
опубликован ранее [10-12]. В  настоящем фрагменте ис-
следования использованы данные амбулаторной части 
регистра РЕГИОН-М, в которую были включены все па-
циенты, прикрепленные к Городской поликлинике № 64 
ДЗМ г. Москвы, выписанные из “ГКБ им. Ф. И. Инозем-
цева г. Москвы” в период с 01.01.2012 по 30.04.2017гг с под-
твержденным диагнозом ОНМК: мозговой инсульт или 
ТИА. Факт прикрепления к поликлинике № 64 устанавли-
вался по адресу регистрации, указанному пациентом или 
его родственниками при поступлении в стационар. 

На основании электронной базы данных поликли-
ники № 64 были выделены 684 прикрепленных паци-
ента, выписанных за указанный период из стационара 
с диа гнозом “ОНМК/ТИА”. Среди них было 122 пациен-
та с диагнозом СД и 562 без СД. Диагноз СД без указания 
типа в  поликлинической части регистра устанавливался 
на основании наличия его в  амбулаторной карте паци-
ента. В  карту индивидуального наблюдения пациента из 
амбулаторных карт вносились социально-демографи-
ческие признаки, клинико-анамнестические данные, 
тип перенесенного ОНМК, факторы риска (ФР), сер-
дечно-сосудистые (ССЗ) и  сопутствующие заболевания, 
результаты по обращениям к врачам поликлиники и на-
значенных лекарственных препаратов (ЛП) за последние 
12 мес. до референсного ОНМК за первые 6 мес. после 
него и при последнем состоявшемся визите до окончания 
наблюдения. Проведен анализ информации, внесенной 
в  карту индивидуального наблюдения. Медиана дли-
тельности наблюдения составила 22 (интерквартильный 
размах 13,0-37,75) мес. Качество лекарственной терапии 
оценивалось на основании ее соответствия современным 
клиническим рекомендациям по лечению и профилакти-
ке ССО у пациентов с ОНМК и СД, явившихся на визит 
в поликлинику [6, 7].

Статистический анализ был выполнен с  помощью 
пакета программ SPSS Statistics version 23.0, IBM, США. 
Переменные представлены в  виде абсолютного количе-
ства и % от общего числа. Различия между группами па-
циентов определялись при помощи критерия χ2 Пирсона, 
с  поправкой Йетса. Уровень статистической значимости 
был установлен при р<0,05. 

Результаты 
В когорте больных с ОНМК и СД средний воз-

раст пациентов (М±SD) и  доля женщин были до-
стоверно выше, по сравнению с  пациентами, име-
ющими ОНМК без СД: 71,5±10,9 vs 68,0±14,7 лет 
(р<0,05) и  72,1 vs 55,2% (р<0,05), соответственно. 
По структуре типа перенесенного референсного 
ОНМК пациенты с  СД и  без него достоверно не 
различались. Доля ТИА составила 10,7 vs 18,7%, 
ишемического инсульта 82,0 vs 73,7%, геморраги-
ческого 6,9 vs 7,4% (p>0,05), остальные 0,6 и  0,2% 
приходились на смешанный ишемический и  ге-
моррагический инсульт. На рисунке 1 представ-

лены данные о  наличии ССЗ, а  также ряда сопут-
ствующих заболеваний у  больных, включенных 
в  амбулаторно-поликлиническую часть регистра 
РЕГИОН-М с  наличием и  отсутствием СД. Ли-
ца с  сопутствующим СД по сравнению с  пациен-
тами без СД достоверно чаще имели в  анамнезе 
ишемическую болезнь сердца (ИБС) (р<0,001), 
перенесенный инфаркт миокарда (ИМ) (р<0,001), 
МИ (р<0,05), хроническую болезнь почек (ХБП) 
(р<0,001) и  хроническую сердечную недостаточ-
ность (ХСН) (р<0,001). Артериальная гипертония 
(АГ) имела место у большинства больных с ОНМК, 
однако у  больных СД она выявлялась достоверно 
чаще  — в  95,9 vs 81,3%, соответственно (р<0,001). 

Данные о  таких ФР, как курение, ожирение, 
гиперлипидемия, гиподинамия, отягощенная на-
следственность по ранним ССЗ, злоупотребление 
алкоголем отсутствовали в подавляющем большин-
стве амбулаторных карт больных, сравнение часто-
ты наличия ФР в группах пациентов с СД и без него 
не проводилось. 

Поскольку качество ЛТ оценивали по данным 
амбулаторных карт пациентов, был проведен срав-
нительный анализ основных клинико-анамнести-
ческих и  демографических характеристик пациен-
тов, посещавших и  не посещавших поликлинику 
на различных этапах наблюдения. Пациенты с  СД 
находились под наблюдением врачей чаще, чем без 
СД: 90,2 vs 81,7% (р<0,05) до референсного ОНМК, 
74,6 и 61,7% (р<0,001) до 6 мес., а в период после 6 
мес. и  до завершения периода наблюдения  — 85,2 
и 76,9%, соответственно (р<0,01). Посещали поли-
клинику до референсного ОНМК преимуществен-
но коморбидные пациенты, имеющие СД  — 19 vs 
10%, не страдающие СД (р<0,05), или инвалид-
ность  — 38,5 vs 11,3% (р<0,001), ОНМК в  анамне-
зе  — 20,2 vs 5,2% (р<0,001), ИБС  — 69 vs 26% 
(р<0,001), ХСН — 17 vs 6% (р<0,01), фибрилляцию 
предсердий (ФП) — 18 vs 8,7% (р<0,05), АГ — 92 vs 
45% (р<0,001), ХБП  — 16,5 vs 2,6% (р<0,001), он-
кологические заболевания  — 10,4 vs 4,3% (р<0,01). 
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Рис. 1     Наличие ССЗ и  сопутствующих заболеваний у  больных, 
перенесших ОНМК, имеющих и не имеющих СД. 

Примечание: ОНМК в ан. — ОНМК в анамнезе, ИБС в ан. — ИБС 
в анамнезе, ХБЛ — хроническая болезнь легких.
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Пациенты, посещавшие поликлинику после ОНМК, 
также чаще имели инвалидность, СД и сопутствую-
щие заболевания. 

Далее была проанализирована частота назна-
чения врачами поликлиники ЛТ пациентам, пере-
несшим ОНМК, на различных этапах наблюдения 
и  ее соответствие современным клиническим ре-
комендациям [6-8]. Поскольку ноотропные, анти-
оксидантные и  иные нейротропные препараты не 
имеют убедительной доказательной базы в  отно-

шении способности улучшать прогноз пациентов, 
перенесших ОНМК, они в проведенный анализ не 
включались. 

В таблице 1 приведена частота назначения ЛП 
различных групп до развития референсного ОНМК 
у больных СД (n=110) и без него (n=459), посещав-
ших поликлинику в  течение 12 мес. до развития 
ОНМК. Достоверных различий в  частоте назна-
чения различных групп ЛП у  лиц с  СД и  без него 
не выявлено, за исключением гипогликемических. 

Таблица 1
Частота назначения ЛП различных групп на достгоспитальном этапе  

(в течение 12 мес. до развития референсного ОНМК) у больных СД и без СД (n=569)

Признак, n (%) Пациенты с СД (n=110) Пациенты без СД (n=459) р
Аспирин 33 (30,0) 110 (24,0) 0,07
Клопидогрел 3 (2,7) 7 (1,5) нд
Антикоагулянты 3 (2,7) 16 (3,5) нд
НОАК 1 (0,9) 5 (1,1) нд
иАПФ 43 (32,3) 138 (30,1) 0,09
БРА 10 (9,1) 36 (7,8) нд
β-АБ 40 (36,4) 151 (32,9) нд
АК 17 (13,9) 55 (9,8) нд
Диуретики тиазидные 23 (20,9) 89 (19,4) нд
Диуретики петлевые 3 (2,7) 14 (3,1) нд
Антагонисты альдостерона 7 (6,4) 14 (3,1) 0,08
Статины 17 (15,5) 66 (14,4) нд
Антиаритмические препараты 4 (3,6) 8 (1,7) нд
Сердечные гликозиды 4 (3,6) 15 (3,3) нд
Нитраты 7 (6,4) 13 (2,8) 0,07
Гипогликемические препараты 26 (23,6) 3 (0,7) <0,01

Примечание: нд — недостоверно.

Таблица 2
Частота назначения ЛП различных групп на постгоспитальном этапе  

(в первые 6 мес. после ОНМК) у больных СД и без СД (n=438)
Признак, n (%) Пациенты с СД (n=91) Пациенты без СД (n=347) р
Аспирин 51 (56,0) 175 (50,7) нд
Клопидогрел 6 (6,6) 4 (1,2) <0,05
Антикоагулянты 7 (7,7) 33 (9,5) нд
НОАК 7 (7,7) 26 (7,5) нд
иАПФ 45 (49,5) 178 (51,3) нд
БРА 17 (18,7) 51 (14,7) нд
β-АБ 47 (51,6) 129 (37,2) <0,05
АК 34 (37,1) 63 (18,2) <0,01
Диуретики тиазидные 31 (34,4) 85 (24,5) <0,1
Диуретики петлевые 4 (4,4) 12 (3,5) нд
Антагонисты альдостерона 4 (4,4) 15 (4,3) нд
Статины 36 (39,6) 136 (39,2) нд
Антиаритмические препараты 3 (3,3) 7 (2,0) нд
Сердечные гликозиды 3 (3,3) 21 (6,1) нд
Нитраты 2 (2,2) 5 (1,4) нд
Гипогликемические препараты 36 (39,6) 4 (1,2) <0,001

Примечание: нд — недостоверно.
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До референсной госпитализации ЛП в поликлини-
ке были рекомендованы 67,3% больным СД и 54,7% 
пациентам без СД (p<0,01), хотя первые посеща-
ли поликлинику достоверно чаще  — 90,2 vs 81,7% 
(p<0,05). Статины были назначены лишь 15,5% па-
циентам с  СД и  14,4% без него, дезагреганты 32,7 
и  25,5%, ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ)/блокаторы рецепторов ангио-
тензина II (БРА) — 41,4 и 37,9%, бета-адреноблока-
торы (β-АБ) — 9,1 и 7,8%, соответственно. 

Учитывая тот факт, что большинство паци-
ентов имели высокий риск развития ССО даже до 
референсного ОНМК, частота назначения основ-
ных групп ЛП, способных снизить риск ССО, была 
крайне низка. Так, из 112 пациентов с  ФП только 
19 (17%) получали оральные антикоагулянты (вар-
фарин или новые оральные антикоагулянты — НО-
АК) до референсного ОНМК. При наличии у 61,8% 
пациентов ИБС, у  92%  — АГ, у  17,8%  — СД, ста-
тины получали 17% до референсного ОНМК, хотя 
должны были получать большинство. С  дезагре-
гантами (препараты аспирина и  клопидогрел) си-
туация была не лучше, их получали 18% пациентов, 
хотя должны были получать не <62%. При наличии 
АГ у  92% пациентов только 40% получали иАПФ/
БРА, 15% − β-АБ до референсного ОНМК. 

В таблице 2 представлена частота назначения 
врачами поликлиники ЛП различных групп на 
постгоспитальном этапе у 438 больных (с СД n=91 
и без него n=347), явившихся в поликлинику в те-
чение первых 6 мес. после развития референсного 
ОНМК. Пациентам с СД достоверно чаще, чем ли-
цам без сопутствующего СД, назначались гипогли-

кемические препараты, клопидогрел, β-АБ и анта-
гонисты кальция (АК). В  отношении других клас-
сов ЛП достоверных различий выявлено не было. 
Как и  на догоспитальном этапе, частота назначе-
ния основных групп ЛП, показанных для вторич-
ной профилактики ССО, была недостаточна. Так, 
частота назначения дезагрегантов/антикогулянтов 
и статинов не превышала 60-70 и 40% в обеих груп-
пах, соответственно.

В таблице 3 представлена частота назначения 
в поликлинике ЛП различных групп у 536 больных: 
с СД (n=104) и без него (n=432) через ≥6 мес. после 
развития референсного ОНМК до окончания пери-
ода наблюдения. Достоверных различий в  частоте 
назначения ЛП в подгруппах пациентов с СД и без 
него не выявлено. При этом наблюдалось снижение 
частоты назначения дезагрегантов и статинов через 
6 мес. после перенесенного ОНМК по сравнению 
с  первыми 6 мес. наблюдения после ОНМК. Пре-
параты аспирина были назначены 56% пациен-
тов с  СД и  50,7% без СД в  первые 6 мес. и  только 
26,9% пациентов с СД и 33% без СД позднее 6 мес. 
(p<0,05 для обеих групп), а статины — 39,6% паци-
ентов с СД и 39,2% без СД в первые 6 мес. и 28,8% 
пациентов с СД и 27% пациентов без СД позднее 6 
мес. (p<0,05 для обеих групп).

Обсуждение
Поскольку оценка качества терапии, назна-

ченной врачами поликлиники на разных этапах 
наблюдения, проводилась на основании данных 
амбулаторных карт пациентов, посещавших поли-
клинику до и/или после референсного ОНМК, был 

Таблица 3
Частота назначения ЛП различных групп на отдаленном этапе  

(позже 6 мес. после развития ОНМК) у больных СД и без СД (n=536)
Признак, n (%) Пациенты с СД (n=104) Пациенты без СД (n=432) р
Аспирин 28 (26,9) 143 (33,1) нд
Клопидогрел 4 (3,8) 9 (2,1) нд
Антикоагулянты 6 (5,8) 31 (7,2) нд
НОАК 6 (5,8) 26 (6,0) нд
иАПФ 31 (29,8) 138 (31,9) нд
БРА 14 (13,5) 52 (12,0) нд
β-АБ 38 (36,5) 132 (30,6) нд
АК 22 (21,2) 80 (18,5) нд
Диуретики тиазидные 19 (18,3) 76 (17,6) нд
Диуретики петлевые 3 (2,9) 15 (3,5) нд
Антагонисты альдостерона 2 (1,9) 20 (4,6) нд
Статины 30 (28,8) 117 (27,1) нд
Антиаритмические препараты 1 (1,2) 8 (1,9) нд
Сердечные гликозиды 3 (2,9) 12 (2,8) нд
Нитраты 1 (1,0) 10 (2,3) нд
Гипогликемические препараты 10 (9,6) 29 (6,7) нд

Примечание: нд — недостоверно.
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проведен анализ обращаемости пациентов в  поли-
клинику по месту регистрации. Установлено, что 
посещали поликлинику в  течение последних 12 
мес. до референсного события и  после него при-
мерно равное количество пациентов  — 90% боль-
ных с СД и 83% без него. Углубленный анализ по-
казал, что посещали поликлинику преимуществен-
но пациенты, имеющие СД или инвалидность, 
а  также имеющие иные хронические заболевания, 
т.е. наиболее тяжелые пациенты.

Тот факт, что более половины пациентов, имев-
ших высокий риск ССО до развития референ сного 
ОНМК в  связи с  наличием СД, ССЗ, таких как 
ИБС, ФП, ХСН, АГ и перенесенного ранее ИМ, не 
получали адекватной ЛТ, а  данные о  наличии ФР 
и  вредных привычек в  подавляющем большинстве 
амбулаторных карт больных отсутствовали, свиде-
тельствует о недостаточном внимании врачей поли-
клиники к  первичной и  вторичной профилактике 
ССО. Такие пациенты должны были получать, как 
минимум, статины, дезагреганты или антикоагу-
лянты, иАПФ/БРА и  β-АБ. Так, на момент разви-
тия ОНМК лишь ~17% пациентов получали ста-
тины, ~18%  — дезагреганты, 40%  — иАПФ/БРА, 
15% — β-АБ, что явно недостаточно. Схожая ситу-
ация была выявлена в  регистре ЛИС-2 (Люберец-
кое исследование смертности больных, перенес-
ших острый инфаркт миокарда-2), где до развития 
референсного ОНМК лечение в  поликлинике по-
лучала лишь малая часть пациентов [13]. Наличие 
СД практически не влияло на качество первичной 
и  вторичной профилактики ССЗ на догоспиталь-
ном этапе, хотя у лиц с СД коррекцию ФР следует 
проводить особенно агрессивно [7, 8]. 

После референсного ОНМК частота назначе-
ния ЛП в поликлинике за первые 6 мес. после пе-
ренесенного ОНМК достоверно увеличилась как 
в  группе больных с  СД, так без него, для стати-
нов, дезагрегантов, иАПФ/БРА и β-АБ, однако все 
еще оставалась недостаточной. Спустя 6 мес. пос-
ле выписки частота назначения ЛП в группах с СД 
и  без СД, снизилась на 50 и  33%, соответственно, 
для статинов, на 30 и 35% для дезагрегантов, на 40 
и 31% для иАПФ/БРА (p<0,05), и осталась прежней 
для β-АБ. 

Достоверных различий в  частоте назначения 
большинства групп ЛП пациентам с СД и без него 
как до, так и после референсного ОНМК, не было, 
за исключением гипогликемических на всех этапах, 
и  более частого назначения β-АБ, АК и  клопидо-
грела пациентам с  СД за первые 6 мес. после вы-
писки.

Таким образом, значительная часть пациентов 
с очень высоким риском ССО не получала весь не-
обходимый для вторичной профилактики ССО на-
бор ЛП. В  доступной литературе мы не встретили 

публикаций, в  которых бы приводили данные об 
амбулаторном лечении пациентов, перенесших 
ОНМК, направленном на вторичную профилак-
тику МИ и  других ССО. Схожие тенденции были 
выявлены в  регистре ПРОГНОЗ ИБС (Факторы, 
определяющие ПРОГНОЗ жизни больных стабиль-
но протекающей Ишемической Болезнью Сердца), 
где наблюдалось увеличение частоты применения 
дезагрегантов, статинов, β-АБ, иАПФ/БРА у  па-
циентов со стабильной ИБС, выписанных из ста-
ционара после проведения коронароангиографии, 
и последующее ее снижение через 4 и 7 лет наблю-
дения [14]. 

Важность вторичной профилактики у  пациен-
тов, перенесших ОНМК, иллюстрируют результаты 
российского клинического исследования [15], про-
веденного неврологами, занимающимися реаби-
литацией пациентов после перенесенного ОНМК 
на амбулаторном этапе. Авторами была выявлена 
значительная разница в  уровне смертности среди 
пациентов, получавших эффективную вторичную 
профилактику ССО, как немедикаментозную (от-
каз от вредных привычек, повышение физической 
активности, снижение веса), так и  медикамен-
тозную. Большинство (n=281) больных проводи-
ли эффективную профилактику повторного МИ. 
И  только небольшая часть (45 из 326) больных от-
казывались от регулярного приема ЛП, несмотря 
на наличие рекомендаций врача. Смерть от МИ, 
ИМ или острая сосудистая смерть развилась у  5% 
больных, которые принимали регулярное лечение, 
и у 47% больных, которые постоянно не принимали 
ни антигипертензивные препараты, ни антитром-
боцитарные средства после перенесенного ОНМК. 
От регулярного приема лекарственных средств до-
стоверно чаще отказывались мужчины, куриль-
щики, злоупотребляющие алкоголем пациенты. 
В  группе больных, перенесших ишемический МИ 
и  регулярно принимающих лечение, значитель-
но реже, чем у  пациентов с  отказом от регулярно-
го лечения, возникали повторный МИ (3 и  16%, 
соответственно), ИМ (1 и  7%), смерть от ССЗ (1 
и 13,8%).

Заключение 
Лекарственная терапия пациентов с  перене-

сенным ОНМК, как при наличии СД, так и  без 
него, рекомендуемая в  поликлинике по месту жи-
тельства, характеризуется недостаточной частотой 
назначения основных групп препаратов, необхо-
димых для вторичной профилактики ССО на всех 
этапах наблюдения. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Антиаритмическая терапия в лечении фибрилляции 
предсердий: современные рекомендации Европейского 
общества кардиологов и Европейской ассоциации  
кардио-торакальных хирургов (ESC/EACTS)
Тарзиманова А. И.1, Дощицин В. Л.2

1ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова Министерства здравоохранения 
Российской Федерации (Сеченовский Университет). Москва; 2ФГАОУ ВО “Российский национальный исследовательский 
медицинский университет им. Н. И. Пирогова” Министерства здравоохранения Российской Федерации. Москва, Россия

Лечение фибрилляции предсердий (ФП) остается одной из на-
иболее сложных задач современной кардиологии. В  2020г Евро-
пейское общество кардиологов (ESC) совместно с  Евро пей ской 
ассоциацией кардио-торакальных хирургов (EACTS) опубликовало 
рекомендации по диагностике и лечению пациентов с ФП, которые 
включают несколько новых положений.
Эксперты ESC сформулировали новую концепцию лечения боль-
ных с ФП. Первая составляющая лечения A — назначение антикогу-
лянтной терапии при повышенном риске тромбоэмболических ос-
ложнений. Второе направление в лечении B — контроль симптомов 
аритмии, выбор стратегии контроля ритма или контроля частоты 
желудочковых сокращений. Третье направление C  — лечение со-
путствующих заболеваний и коррекция факторов риска. 
К наиболее сложным задачам в  лечении ФП можно отнести конт-
роль симптомов аритмии. Как и в предыдущей версии рекоменда-
ций 2016г, в  последних рекомендациях 2020г выделяют 2 страте-
гии в  лечении больных с  ФП: контроль ритма и  контроль частоты 
желудочковых сокращений. 
Согласно современным рекомендациям ESC/EACTS (2020), анти-
аритмическая терапия продолжает оставаться одним из важных 

направлений в лечении пациентов с ФП. Раннее назначение анти-
аритмических препаратов и  антикогулянтной терапии при повы-
шенном риске тромбоэмболических осложнений, выполнение ка-
тетерной аблации позволяет не только улучшить качество жизни, 
но и прогноз пациентов с ФП. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, лечение, антиарит-
мическая терапия. 
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The treatment of atrial fibrillation (AF) remains one of the most 
difficult tasks in modern cardiology. In 2020, the European Society of 
Cardiology (ESC), together with the European Association for Cardio-
Thoracic Surgery (EACTS), published guidelines for the diagnosis and 
management of AF, which include several new directives.
ESC experts have formulated a novel concept for treatment of AF 
patients. The first component of treatment ‘A’ (Anticoagulation/
Avoid stroke) is anticoagulant therapy in patients with increased risk 
of thromboembolic events. The second line of treatment ‘B’ (Better 
symptom control) is the control of arrhythmia symptoms, selection of 
a rhythm control strategy or ventricular rate control. The third direction 

‘C’ includes cardiovascular risk factors and comorbid conditions 
management.
The most challenging tasks in AF treatment are the control of 
arrhythmia symptoms. As in the previous version of 2016 guidelines, 
the latest ones identify 2 following strategies in treatment of AF: rhythm 
control and ventricular rate control.
According to the current ESC/EACTS guidelines (2020), antiarrhythmic 
therapy continues to be one of the important directions in AF manage- 
ment. Early prescription f antiarrhythmic and anticoagulant agents with an 
increased risk of thromboembolic events, catheter ablation can not only 
improve the quality of life, but also the prognosis of patients with AF.
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ИЛВ — изоляция легочных вен, РЧА — радиочастотная аблация, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧЖС — частота желудочковых сокращений, CHA2DS2-VASc — 
Congestive Heart failure, Hypertension, Age (2 ball), Diabetes mellitus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, Sex category, EACTS — European Association for Cardio-Thoracic Surgery (Европейская ассоциация кар-
дио-торакальных хирургов), ESC — European Society of Cardiology (Европейское общество кардиологов).

Фибрилляция предсердий (ФП) является при-
чиной ~ трети госпитализаций по поводу нарушений 
сердечного ритма и  ассоциируется с  двухкратным 
увеличением смертности, в значительной степени обу-
словленной развитием инсульта и прогрессировани-
ем сердечной недостаточности [1]. 

Лечение ФП остается одной из наиболее слож-
ных задач современной кардиологии, продолжается 
поиск новых антиаритмических препаратов. Вне-
дрение электрофизиологических методов лечения 
аритмий позволяет смотреть в  будущее с  большим 
оптимизмом, тем не менее, остается много дискус-
сионных вопросов. 

В 2020г Европейское общество кардиологов 
(ESC  — European Society of Cardiology) совместно 
с  Европейской ассоциацией кардио-торакальных 
хирургов (EACTS European Association for Cardio-
Thoracic Surgery) опубликовало рекомендации по 
диагностике и  лечению пациентов с  ФП, которые 
включают несколько новых положений [2].

Во-первых, авторы рекомендаций предлагают 
новый подход к  формированию комплексной ха-
рактеристики ФП по четырем позициям, который 
обозначен как 4S-AF (Stroke risk, Symptom severity, 
Severity of AF burden, Substrate severity). Первая 
позиция  — Stroke risk, предусматривает оценку 
риска возникновения инсульта или других тром-
боэмболических осложнений с  использованием 
шкалы CHA2DS2-VASc (Congestive Heart failure, 
Hypertension, Age (2 ball), Diabetes mellitus, Stroke 
(2  ball), Vascular disease, Age, Sex category). Вто-
рая позиция  — Symptom severity, оценка тяжести 
симптомов ФП с  использованием шкалы EHRA 
(European Heart Rhythm Association). Третья пози-
ция  — Severity of AF burden, оценка тяжести бре-
мени заболевания, которая включает определение 
формы ФП: пароксизмальная, персистирующая, 
длительно персистирующая, постоянная; общего 
бремени аритмии (частота пароксизмов ФП, дли-
тельность аритмии). Четвертая позиция — Substrate 
severity, предусматривает оценку тяжести субстрата 
заболевания: наличие и  тяжесть коморбидной па-
тологии, выраженность аритмогенной кардиомио-
патии [2]. 

Во-вторых, эксперты ESC сформулировали но -
вую концепцию лечения больных с  ФП. Первая 
составляющая лечения A (Аnticoagulation/Avoid 
stroke) — назначение антикогулянтной терапии при 
повышенном риске тромбоэмболических осложне-
ний. Второе направление в лечении B (Better sym p- 
tom control)  — контроль симптомов аритмии, вы-
бор стратегии контроля ритма или контроля часто-
ты желудочковых сокращений (ЧЖС). Третье на-
правление C (Сomorbidities/cardiovascular risk factor 
ma nagement)  — лечение сопутствующих заболева-
ний и коррекция факторов риска [2]. 

К наиболее сложным задачам в  лечении ФП 
можно отнести контроль симптомов аритмии. Как 
и в предыдущей версии рекомендаций 2016г, в по-
следних рекомендациях 2020г выделяют 2 стратегии 
в  лечении больных с  ФП: контроль ритма и  конт-
роль ЧЖС. К  преимуществам тактики контроля 
ЧЖС при ФП относятся хорошая переносимость 
препаратов и отсутствие побочных эффектов, недо-
статком считают сохранение симптомов аритмии. 
Восстановление и  удержание синусового ритма 
у пациентов с ФП позволяет уменьшить симптомы 
аритмии. Однако эффективность лечения при на-
значении большинства антиаритмических препара-
тов остается очень низкой, а риск развития побоч-
ных эффектов достаточно высоким. 

Одной из наиболее современных работ по 
сравнению двух стратегий лечения ФП стало ис-
следование EAST-AFNET 4 (Early Treatment of Atrial 
Fibrillation for Stroke Prevention Trial), результаты 
которого были доложены на Европейском конгрес-
се кардиологов в  2020г [3]. В  исследование были 
включены 2789 пациентов с  ФП, диагностирован-
ной <1 года назад. Средний период наблюдения 
в исследовании составил 5,1 лет. С целью сохране-
ния синусового ритма пациентам в группе “ранне-
го контроля ФП” назначались антиаритмические 
препараты (пропафенон, флекаинид, амиодарон, 
дронедарон) или проводилась радиочастотная 
аблация (РЧА), при яркой клинической симптома-
тике дополнительно назначались пульсурежающие 
препараты. В группе со стандартной терапией ФП 
больные не получали антиаритмические препара-
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ле CHA2DS2-VASc ≤1 балла для мужчин и ≤2 баллов 
для женщин. Во всех остальных случаях необходи-
мо выполнение чреспищеводной эхокардиографии 
для исключения тромба в полости или ушке левого 
предсердия или проведение антикоагулянтной под-
готовки в  течение 3 нед. для плановой кардиовер-
сии [2]. 

По мнению экспертов ESC, для проведения фар-
макологической кардиоверсии могут быть исполь-
зованы: флекаинид, пропафенон, вернакалант, амио- 
 дарон, ибутилид [2]. Наиболее популярными пре-
паратами для медикаментозной кардиоверсии в Рос-
сии являются пропафенон и амиодарон (класс реко-
мендаций IА). 

Пропафенон относится к  препаратам выбора 
для купирования пароксизмов ФП у пациентов без 
тяжелой органической патологии сердца [2]. Вну-
тривенное введение нагрузочной дозы пропафе-
нона позволяет быстро и  безопасно восстановить 
синусовый ритм. Препарат вводят внутривенно из 
расчета 2  мг/кг в  течение 10 мин. При отсутствии 
терапевтического эффекта данную дозу можно 
ввести повторно через 90-120 мин. Фармакодина-
мика пропафенона позволяет назначать препарат 
в  таблетированной форме в  виде нагрузочной до-
зы 450-600  мг и  использовать его в  амбулаторных 
условиях самостоятельно пациентом  — стратегия 
лечения “таблетка в кармане” при условии, что без-
опасность и  эффективность препарата ранее были 
установлены в  условиях стационара. По данным 
рандомизированных клинических исследований 
эффективность перорального приема нагрузочной 
дозы пропафенона составляет от 56 до 92% [4-7]. 
Стратегия “таблетка в  кармане” имеет следующие 
преимущества: позволяет больному самостоятельно 
купировать приступ в кратчайшие сроки без госпи-
тализации и  вызова бригады скорой помощи; ми-
нимизирует нежелательные последствия пароксиз-
ма, что особенно важно в  период пандемии новой 
коронавирусной инфекции COVID-19 [8]. Необхо-
димо отметить, что согласно рекомендациям ESC/
EACTS 2020г, назначение нагрузочной дозы про-
пафенона для купирования пароксизма ФП может 
проводится и  у  пациентов, длительно принимаю-
щих препарат для удержания синусового ритма [2]. 

Препаратом выбора для медикаментозной кар-
диоверсии у пациентов со структурным поражени-
ем сердца является амиодарон, который относится 
к  III классу антиаритмических препаратов [2]. Для 
купирования ФП амиодарон вводится внутривен-
но, рекомендованная суточная доза может дости-
гать 1200 мг. После введения амиодарона быстрого 
восстановления синусового ритма не происходит; 
максимальный эффект развивается через 12-24 ч, 
поэтому применение препарата для купирования 
ФП на догоспитальном этапе нецелесообразно. 
Препарат замедляет синоатриальную, предсердную 

ты, им не выполнялась РЧА. Конечными точками 
исследования были: смерть от сердечно-сосудистой 
причины, инсульт, острый коронарный синдромом, 
госпитализация в связи с декомпенсацией хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН).

Первичные конечные события наблюдались 
достоверно чаще в группе больных со стандартной 
терапией  — 316 пациентов (5,0 на 100 человеко-
лет), чем у  больных в  группе “раннего контроля 
ФП” — 249 больных (3,9 на 100 человеко-лет) соот-
ветственно. В  течение всего времени наблюдения 
>20% пациентов из группы “раннего контроля рит-
ма” была проведена РЧА [3]. 

Преимущества тактики контроля ритма бы-
ли достигнуты, в основном, за счет снижения сер-
дечно-сосудистой смертности  — отношение шан-
сов 0,72, 95% доверительный интервал: 0,52-0,98, 
и инсульта — отношение шансов 0,65, 95% довери-
тельный интервал: 0,44-0,98. Частота возникнове-
ния серьезных нежелательных побочных эффектов 
между группами достоверно не различалась. Через 
2 года наблюдения не было выявлено достоверных 
различий по качеству жизни пациентов, субъек-
тивной симптоматике, показателям, отражающим 
когнитивную дисфункцию пациентов в  различных 
группах. Значение фракции выброса левого желу-
дочка также не имели достоверных различий [3].

Авторы сделали вывод, что выбор стратегии 
контроля ритма при назначении антиаритмиче-
ских препаратов и/или проведении РЧА у  паци-
ентов с  недавно диагностированной ФП позволя-
ет значительно снизить риск сердечно-сосудистых 
осложнений по сравнению со стратегией контроля 
ЧЖС. Результаты исследования EAST-AFNET 4 по-
зволяют утверждать, что предпочтительной стра-
тегией лечения больных с  ФП является стратегия 
сохранения синусового ритма, которая включает 
проведение РЧА с  одновременным назначением 
антикоагулянтов и  антиаритмических препаратов.

Стратегия контроля ритма включает прове-
дение кардиоверсии, назначение длительной ан-
тиаритмической терапии и  выполнение радио-
частотной катетерной аблации с  изоляцией легоч-
ных вен. Согласно современным рекомендациям, 
фармакологическая кардиоверсия показана только 
для гемодинамически стабильных пациентов после 
оценки риска тромбоэмболии (класс рекоменда-
ций I). У пациентов с синдромом слабости синусо-
вого узла, нарушениями атриовентрикулярной про-
водимости и  удлинением интервала QT фармако-
логическая кардиоверсия применяться не должна, 
за исключением случаев, когда рассмотрены риски 
проаритмии и  брадикардии (класс рекоменда-
ций III) [2]. 

Ранняя электрическая кардиоверсия может 
проводиться пациентам с продолжительностью па-
роксизмов ФП не >48 ч и риском инсульта по шка-
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и  атриовентрикулярную проводимость, что приво-
дит к  удлинению интервала PQ и  QT, уширению 
комплекса QRS. Допустимое удлинение интервала 
QT  — не >500 мс или не более чем на 25% от ис-
ходной величины. Амиодарон не оказывает отри-
цательного инотропного действия, поэтому может 
быть использован в  т.ч.  у пациентов с  ФП и  тяже-
лой ХСН с низкой фракцией выброса левого желу-
дочка. 

Для контроля синусового ритма эксперты ESC 
рекомендуют длительный прием следующих анти-
аритмических препаратов: флекаинид, пропафе-
нон, амиодарон, дронедарон, соталол, дизопира-
мид [2]. В  России наиболее популярны пропафе-
нон, амиодарон и соталол. 

Препаратом выбора для лечения ФП у  боль-
ных без тяжелой органической патологии сердца 
является пропафенон (класс рекомендаций IА) [2]. 
В исследовании ПРОСТОР (Эффективность и без-
опасность применения пропафенона (Пропанор-
ма®) и  амиодарона (Кордарона®) у  больных с  ФП 
на фоне артериальной гипертонии, ишемической 
болезни сердца и  ХСН с  сохраненной систоличе-
ской функцией левого желудочка) пропафенон 
(Пропанорм) продемонстрировал высокую эффек-
тивность в сохранении синусового ритма и лучший 
профиль безопасности по сравнению с  амиода-
роном. Применение пропафенона (Пропанорма) 
у больных с сохраненной систолической функцией 
левого желудочка не ухудшало показатели гемоди-
намики, а  сохранение синусового ритма в  течение 
12 мес. оказывало кардиопротективное действие 
[9]. Одним из несомненных достоинств пропафе-
нона является его высокий профиль безопасно-
сти  — при длительном приеме препарат не вызы-
вает тяжелых побочных эффектов, продолжитель-
ность его применения не имеет ограничений.

В рекомендациях ESC/EACTS 2020г измени-
лась позиция соталола, которая была понижена до 
класса доказательности IIb. Основанием для этого 
стали результаты недавно опубликованного мета-
анализа, продемонстрировавшего увеличение рис-
ка смертельных исходов у  пациентов с  ФП, полу-
чающих соталол [10]. При лечении соталолом реко-
мендован мониторинг интервала QT, уровня калия 
в  крови и  клиренса креатинина. Для стратифика-
ции риска проаритмогенных эффектов препарата 
необходимо учитывать следующие факторы воз-
никновения аритмий: пожилой возраст, женский 
пол, нарушение функции почек или печени, нали-
чие ишемической болезни сердца, гипокалиемию, 
случаи внезапной смерти у родственников. 

Одним из эффективных антиаритмических 
препаратов, доступных на сегодняшний день в Рос-
сии, является амиодарон. В  отличие от большин-
ства других лекарственных средств, его можно на- 
значать пациентам с  тяжелой систолической сер-

дечной недостаточностью [2]. Недостатком дли - 
тельного приема амиодарона являются экстра -
кардиальные побочные эффекты препарата. В боль-
шинстве случаев амиодарон рассматривается в  ка-
честве препарата второй линии при неэффектив-
ности других антиаритмических средств.

В рекомендациях 2020г значительно расшири-
лись показания для интервенционных методов ле-
чения аритмий. В  настоящее время проведение 
радиочастотной катетерной аблации с  изоляцией 
легочных вен (ИЛВ) рассматривается как альтер-
натива препаратам I и III класса у пациентов с па-
роксизмальной или персистирующей формой ФП, 
при отсутствии основных факторов рецидива арит-
мии после вмешательства (пожилой возраст, дила-
тация левого предсердия, нарушение функции по-
чек и др.) [2]. Для решения вопроса о возможности 
выполнения такого вмешательства рекомендуется 
индивидуально оценить эффективность и безопас-
ность процедуры. 

Проведение катетерной аблации позволяет 
прежде всего улучшить качество жизни пациен-
тов. У  пациентов с  ХСН выполнение катетерной 
аблации может сопровождаться улучшением функ-
ции левого желудочка. В  исследовании CABANA 
(Catheter ABlation vs ANtiarrhythmic Drug Therapy in 
Atrial Fibrillation) было показано, что выполнение 
катетерной аблации пациентам не приводило к до-
стоверному снижению риска комбинированной 
конечной точки по сравнению с  медикаментозной 
терапией, но сопровождалось значительным улуч-
шением качества жизни больных с ФП [11].

Результаты многоцентровых исследований, 
проведенных в  последние 20 лет, дают основания 
утверждать, что у  >30% больных, перенесших ка-
тетерную аблацию, в  различные сроки после вме-
шательства возникают рецидивы ФП. В настоящих 
рекомендациях эксперты ESC считают целесо-
образным проведение повторной процедуры кате-
терной аблации только в  случае уменьшения сим-
птомов после первого вмешательства. 

Основной целью стратегии контроля ЧЖС 
является улучшение клинической симптоматики 
больных с  ФП. Результаты исследования RACE II 
(Rate Control Efficacy in Permanent Atrial Fibrillation) 
показали, что снижение целевых значений ЧЖС 
в покое до 80 уд./мин не приводит к снижению сум-
марного риска сердечно-сосудистых осложнений 
[12], поэтому в  рекомендациях 2020г целевые зна-
чения ЧЖС при назначении пульсурежающей тера-
пии при ФП остаются значения <110 уд./мин. 

Для контроля ЧЖС экспертами ESC рекомен-
дован прием бета-адреноблокаторов, верапамила, 
дилтиазема и  дигоксина, возможна комбинация 
препаратов. Препаратами выбора для большинства 
пациентов с  ФП являются бета-адреноблокаторы. 
У больных с хронической обструктивной болезнью 
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легких или бронхиальной астмой очевидны пре-
имущества недигидропиридиновых антагонистов 
кальция. При неэффективности комбинирован-
ной терапии препаратами, урежающими сердечный 
ритм, может быть выполнена аблация атриовентри-
кулярного узла в сочетании с имплантацией искус-
ственного водителя ритма [13].

Таким образом, согласно современным реко-
мендациям ESC/EACTS 2020г антиаритмическая 
терапия продолжает оставаться одним из важных 

направлений в  лечении пациентов с  ФП. Раннее 
назначение антиаритмических препаратов и  ан-
тикогулянтной терапии при повышенном риске 
тромбоэмболических осложнений, выполнение 
катетерной аблации позволяет не только улучшить 
качество жизни, но и прогноз пациентов с ФП.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Антикоагулянтная терапия при катетерной аблации 
фибрилляции и трепетания предсердий
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Катетерная аблация (КА) фибрилляции и  трепетания предсердий 
сопряжена с  высоким риском как перипроцедуральных тромбо-
эмболических событий, так и  кровотечений. Достаточная анти-
коагуляция является обязательной для снижения риска развития 
осложнений. Цель обзора  — анализ современных подходов к  ан-
тикоагулянтной терапии при КА фибрилляции и  трепетания пред-
сердий, а также предоставление практической информации на ос-
новании сравнения действующих рекомендаций и  существующей 
доказательной базы. Проведен поиск литературных источников, 
посвященных антикоагулянтной терапии при КА, в  базах данных 
PubMed, Scopus, Web of Science. Представлены результаты ключе-
вых рандомизированных исследований и метаанализов, приведено 
сравнение текущих российских и  международных рекомендаций. 
Обсуждены нерешенные вопросы, требующие проведения даль-
нейших исследований. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, катетерная аблация, 
трепетание предсердий, антикоагулянтная терапия, периопераци-
онное ведение.
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Anticoagulant therapy in catheter ablation of atrial fibrillation and flutter
Serova M. V.1,2, Andreev D. A.1, Chashkina M. I.1, Salpagarova Z. K.1
1I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 2City Clinical Hospital № 1. Moscow, Russia

Catheter ablation (CA) of atrial fibrillation and flutter is associated 
with a high risk of both perioperative thromboembolic events and 
bleeding. Adequate anticoagulation is imperative to reduce the 
risk of complications. The aim of this review was to analyze modern 
approaches to anticoagulant therapy for CA of atrial fibrillation and 
flutter, as well as provide practical information based on a comparison 
of current guidelines and evidence base. The search for literature 
sources on anticoagulant therapy in CA was carried out in the PubMed, 
Scopus, Web of Science databases. The results of key randomized 
trials and meta-analyzes are presented, and a comparison of current 
Russian and international guidelines is given. Unresolved issues 
requiring further research are discussed.
Keywords: atrial fibrillation, catheter ablation, atrial flutter, anticoa-
gulant therapy, perioperative management.
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Введение 
Катетерная аблация (КА) является изученным 

и  эф фективным методом лечения фибрилляции 
предсердий (ФП). В настоящее время накоплено до- 
ста точное количество данных, свидетельствующих 
о  преимуществах этого метода лечения перед меди-
каментозной антиаритмической терапией в  удер-
жании синусового ритма у  больных с  пароксиз-
мальной и  персистирующей формами ФП [1, 2]. 
КА позволяет снизить частоту эпизодов аритмии, 
улучшить качество жизни пациентов за счет избав-
ления от симптомов, вызванных ФП [3, 4]. Соглас-
но результатам последних исследований, проведе-
ние КА на ранних сроках после выявления арит-
мии увеличивает эффективность тактики конт роля 
ритма, замедляет прогрессирование заболевания 
и  может рассматриваться как терапия первой ли-
нии у  больных с  пароксизмальной формой или 
персистирующей формой ФП без факторов рис-
ка рецидивирования аритмии [5-7]. У  пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
со сниженной фракцией выброса левого желудоч-
ка, наряду с  положительным влиянием на частоту 
ФП и качество жизни, КА улучшает систолическую 
функцию левого желудочка, снижает частоту го-
спитализаций по поводу декомпенсации сердечной 
недостаточности, а  у  ряда больных может снижать 
общую смертность [8-10]. Кроме того, существу-
ет тенденция к  расширению группы пациентов, 
у  которых может быть применена КА. Речь идет 
о  больных, которые в  незначительном количестве 
представлены в  исследованиях. Согласно эксперт-
ному Согласительному документу по проведению 
катетерной и  хирургической аблации ФП, КА ФП 
возможно рассматривать в  качестве метода лече-
ния ФП у больных более старшей (>75 лет) и более 
молодой возрастной группы (<45 лет), с  гипертро-
фической кардиомиопатией, у атлетов и даже у ряда 
пациентов с  бессимптомной ФП [11]. Ранее такие 
группы пациентов для проведения КА ФП не об-
суждались.

КА относится к  вмешательствам с  высоким 
риском перипроцедуральных тромбоэмболических 
событий. Это связано с  активацией как внутрен-
него, так и  внешнего путей коагуляции во время 
операции, что обусловлено рядом факторов: кон-
тактом электродов с кровью и тканями, поврежде-
нием эндотелия и  активацией воспаления при ра-
диочастотных воздействиях и при транссептальной 

пункции, выбросом протромбогенных субстанций 
из поврежденных клеток и провоспалительных ци-
токинов, активирующих свертывание крови, а так-
же изменением внутрисердечной гемодинамики 
при восстановлении синусового ритма, которое 
зачастую достигается во время вмешательства [12]. 
Достаточная перипроцедуральная антикоагуляция 
является обязательной для снижения риска тром-
боэмболических осложнений (ТЭО). В  то же вре-
мя КА сопряжена с риском кровотечений во время 
и  после вмешательства, в  т.ч. жизнеугрожающих, 
к  которым, прежде всего, относится тампонада 
сердца. По результатам исследований суммарная 
частота любых осложнений от КА ФП, включая ос-
ложнения неясной значимости, такие как бессим-
птомные церебральные эмболии, может достигать 
5-27%. Среди них  — распространенность потен-
циально жизнеугрожающих ТЭО, непосредствен-
но связанных с вмешательством (<1%), тампонады 
сердца (~1%), осложнения в  области сосудистого 
доступа (2-4%) [2]. Это свидетельствует о  том, что 
с  развитием и  совершенствованием данного мето-
да лечения ФП, количество осложнений снижает-
ся, однако частота их развития сильно варьируется 
от учреждения к учреждению (от Центра к Центру) 
и  зависит от множества факторов, связанных как 
с пациентом, так и с опытом оперирующего врача. 

Материал и методы 
Для составления обзора проведен поиск статей по 

базам данных PubMed, Scopus, Web of Science с  ключе-
выми словами “фибрилляция предсердий”, “катетерная 
аблация”, “трепетание предсердий”, “антикоагулянт-
ная терапия”, “периоперационное ведение”. Выбраны 
и  проанализированы метаанализы, обзоры, рандомизи-
рованные исследования, действующие рекомендации, 
содержащие эти слова за 2010-2021гг. 

Результаты и обсуждение
Антикоагулянтная терапия до КА. В  последних 

рекомендациях Европейского общества кардиоло-
гов (ESC — European Society of Cardiology) совмест-
но с Европейской ассоциацией кардио-торакальных 
хирургов (EACTS — European Association for Cardio-
Thoracic Surgery) указано, что пациенты c фактора-
ми риска инсульта и ТЭО по шкале CHA2DS2-VASc 
(Congestive Heart failure, Hypertension, Age (2 ball), 
Diabetes mellitus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, 
Sex category), которым планируется проведение КА 

АВС — активированное время свертывания, АВК — антагонисты витамина К, ДИ — доверительный интервал, КА — катетерная аблация, МНО — международное нормализованное отношение, МПП — меж-
предсердная перегородка, МРТ — магнитно-резонансная томография, RR — относительный риск, ПОАК — прямые оральные антикоагулянты, ТЭО — тромбоэмболические осложнения, ФП — фибрилляция 
предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧП-ЭхоКГ — чреспищеводная эхокардиография, AXAFA-AFNET 5 — Anticoagulation using the direct factor Xa 
inhibitor apixaban during Atrial Fibrillation catheter Ablation: comparison to VKA therapy, CHA2DS2-VASc — Congestive Heart failure, Hypertension, Age (2 ball), Diabetes mellitus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, 
Sex category, EACTS — European Association for Cardio-Thoracic Surgery, ESC — European Society of Cardiology, RE-CIRCUIT — Randomized Evaluation of Dabigatran Etexilate Compared to Warfarin in Pulmonary 
Vein Ablation: Assessment of an Uninterrupted Periprocedural Anticoagulation Strategy, VENTURE-AF  — ActiVe-controlled multi-cENTer stUdy with blind-adjudication designed to evaluate the safety of uninterrupted 
Rivaroxaban and uninterrupted vitamin K antagonists in subjects under-going cathEter ablation for non-valvular Atrial Fibrillation.
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ФП, должны принимать антикоагулянтную терапию 
в терапевтических дозах в течение минимум 3 нед. до 
вмешательства (I C). Альтернативой данной тактике 
является проведение чреспищеводной эхокардио-
графии (ЧП-ЭхоКГ) до процедуры (IIa C) [2]. 

Наиболее неопределенным вопросом с  точки 
зрения наличия четких указаний в  рекомендаци-
ях и  согласительных документах является необхо-
димость проведения ЧП-ЭхоКГ непосредственно 
перед КА больным, которые находились на посто-
янной антикоагулянтной терапии (>3 нед.). Боль-
шинство специалистов, проводящих процедуру, 
предпочитают рутинно исключать внутрисердеч-
ный тромбоз посредством ЧП-ЭхоКГ или внутри-
сердечной эхокардиографии всем пациентам, ко-
торым планируется КА [11]. В то же время, целесо-
образность такого подхода в  рандомизированных 
исследованиях не исследовалась.

Согласно экспертному Согласительному до-
кументу HRS/EHRA/ECAS 2017г (Heart Rhythm 
Society/European Heart Rhythm Association/Euro-
pean Cardiac Arrhythmia Society), обоснованным, 
прежде всего, считается исключение внутрисердеч-
ного тромбоза с  помощью ЧП-ЭхоКГ или внутри-
сердечной эхокардиографии больным с  продолжа-
ющейся ФП на момент госпитализации для прове-
дения КА (С-ЕО), а также пациентам с синусовым 
ритмом, которые не принимали антикоагулянтную 
терапию до вмешательства (IIa C-EO) [11]. Рас-
пространенность внутрисердечного тромбоза у  па-
циентов, направленных на КА ФП, исследовалась 
Göldi T, et al. При проведении ЧП-ЭхоКГ 1358 па-
циентам тромбоз ушка левого предсердия выявлен 
в  <1% случаев. В  то же время у  46% пациентов из 
них на момент проведения исследования сохранял-
ся синусовый ритм, 72% принимали антикоагулян-
ты, у  18% был низкий риск ТЭО (1 балл по шкале 
CHA2DS2-VASc) и  у  46% регистрировалась парок-
сизмальная ФП [13]. Это свидетельствует о том, что 
регулярная антикоагулянтная терапия снижает до 
минимума риск внутрисердечного тромбоза. Одна-
ко среди больных, у  которых выявлено данное ос-
ложнение, были те, у  которых на момент проведе-
ния ЧП-ЭхоКГ регистрировался синусовый ритм, 
а также пациенты низкого риска развития инсульта, 
в т.ч. регулярно принимающие антикоагулянты.

Согласно российским клиническим рекомен-
дациям “Фибрилляция и  трепетание предсердий” 
(2020), больным, поступающим на процедуру КА 
с продолжающейся ФП, независимо от сроков при-
ема антикоагулянтов рекомендовано исключение 
внутрисердечного тромбоза с помощью ЧП-ЭхоКГ. 
В то же время указано, что обоснованной тактикой 
является проведение этого исследования всем па-
циентам, которым планируется КА [1]. 

В соответствии с новым Согласительным доку-
ментом Европейской ассоциации сердечного ритма 

по практическому применению прямых перораль-
ных антикоагулянтов у  пациентов с  ФП от 2021г, 
также рекомендовано рутинное исключение вну-
трисердечного тромбоза перед КА, особенно па-
циентам, не принимающим антикоагулянты перед 
планируемым вмешательством [14].

Антикоагулянтная терапия во время КА. Обще-
принятым подходом в  настоящее время является 
проведение КА “без отмены” пероральных антикоа-
гулянтов или с  “минимальной отменой”. Тактика 
выполнения вмешательства “без отмены” для пре-
паратов с однократным суточным приемом означа-
ет, что пациент принял антикоагулянт за сутки до 
или спустя сутки после КА согласно расписанию, 
для антикоагулянтов с двухкратным приемом — до 
(утренняя доза) и  после (вечерняя доза) процеду-
ры, для антагонистов витамина К (АВК) — регуляр-
ный прием препаратов с  поддержанием целевого 
значения международного нормализованного от-
ношения (МНО). “Минимальная отмена” означает 
пропуск утренней дозы препарата перед процеду-
рой для апиксабана и  дабигатрана этексилата [14]. 
В  российских рекомендациях используется термин 
“временный пропуск”, что означает отмену 1 до-
зы апиксабана и ривароксабана перед КА, в случае 
дабигатрана этексилата  — последнего приема пре-
парата за 12-30 ч до процедуры (в  зависимости от 
функции почек). Следует отметить, что в  разных 
исследованиях определение “минимальной отме-
ны” варьируется, зачастую пропускается не одна, 
а  две дозы антикоагулянта, изменяется время по - 
следнего приема ривароксабана и эдоксабана (Эдо-
ксабан не зарегистрирован для применения на тер-
ритории РФ), на что необходимо обращать внима-
ние при трактовке результатов.

Дополнительно перед или сразу после пункции 
межпредсердной перегородки (МПП) внутривенно 
вводится гепарин 80-120 ЕД/кг с дальнейшей инфу-
зией гепарина для поддержания уровня активиро-
ванного времени свертывания крови (АВС) в тече-
ние операции >300-350 сек. Терапия “моста” (от-
мена перорального антикоагулянта с  переходом на 
низкомолекулярные гепарины) не рекомендована, 
т.к. приводит к повышению риска периоперацион-
ных тромбоэмболических событий и кровотечений. 

В 2014г были опубликованы результаты от-
крытого рандомизированного многоцентрового 
исследования COMPARE (The Role of Coumadin 
in Preventing Thromboembolism in Atrial Fibrillation 
Patients Undergoing Catheter Ablation), в  котором 
сравнивалась безопасность проведения КА без от-
мены АВК по сравнению с  терапией “моста” [15]. 
Отмена варфарина являлась независимым предик-
тором повышения риска ТЭО и  малых кровотече-
ний. Частота инсульта в группе пациентов с терапи-
ей “моста” составила 4,9% по сравнению с  0,25% 
в  группе больных, которым КА проводилась без 
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отмены АВК (р<0,001), малых кровотечений 22 
и 4,1%, соответственно (р<0,001). Достоверной раз-
ницы в  развитии больших кровотечений не выяв-
лено. 

Прямые оральные антикоагулянты (ПОАК) по 
сравнению с варфарином обладают более предска-
зуемым антикоагулянтным действием, в связи с чем 
получили широкое распространение среди паци-
ентов с  ФП. Однако различия фармакодинамики 
 ПОАК и АВК не позволяют напрямую экстраполи-
ровать данные, полученные при применении вар-
фарина при КА ФП на другие препараты. 

Особенностью АВК является стабильное пред-
сказуемое во время процедуры антикоагулянтное 
действие, напрямую зависящее от уровня АВС до 
операции, которое коррелирует с  уровнем МНО, 
а  также аддитивный синергизм варфарина и  гепа-
рина. 

ПОАК характеризуются вариабельностью те-
рапевтического действия у  различных пациентов, 
зависимостью антикоагулянтного эффекта от уров-
ня концентрации препарата в  крови, отсутствием 
суммирующего воздействия с  гепарином, а  также 
применяемых в  настоящее время в  клинической 
практике общедоступных лабораторных критери-
ев антикоагулянтного действия. Отмечено, что при 
проведении КА у  пациентов, принимающих ПО-
АК, требуются большие дозы гепарина для поддер-
жания целевого уровня АВС, период до достижения 
целевого АВС также дольше по сравнению с варфа-
рином [16-20]. Кроме того, очевидно, что АВС не 
отражает общий уровень антикоагуляции во время 
операции.

Обзор ключевых исследований. По данным ме-
таанализа Zhao Yu, et al. [21], в который включены 
7996 пациентов из 19 исследований (18 обсерваци-
онных с контрольной группой и 1 рандомизирован-
ное), ПОАК не повышали риск ТЭО во время КА 
и  ассоциировались с  меньшим риском кровотече-
ний по сравнению с тактикой проведения процеду-
ры на фоне продолжения приема варфарина — от-
носительный риск (RR)=0,78, 95% доверительный 
интервал (ДИ): 0,64-0,95 (р=0,001). Однако в  ме-
таанализ вошли исследования с применением двух 
разных тактик антикоагуляции ПОАК: без отме-
ны (последний прием препарата в  течение перио-
да <24 ч перед КА) и с отменой (последний прием 
препарата в  период >24 ч до КА). В  подгрупповом 
анализе продемонстрировано, что достоверное 
снижение количества кровотечений регистрирова-
лось только у  больных, которым КА проводилась 
с отменой ПОАК. 

Позднее в метаанализе Mao Y-J, et al. [22] (9 ис-
следований, 2578 больных) было показано, что 
проведение КА даже с  “минимальной отменой” 
приводит к  увеличению случаев бессимптомного 
инсульта. Напротив, КА без отмены ПОАК в пери-

операционном периоде сопровождалась значимым 
снижением риска бессимптомных церебральных 
повреждений (RR 0,44, 95% ДИ: 0,23-0,83, р=0,01) 
при одинаковом риске больших кровотечений (RR 
0,92, 95% ДИ: 0,43-2,00, р=0,84) и симптомных ин-
сультов/транзиторных ишемических атак (RR 0,77, 
95% ДИ: 0,22-2,72, р=0,69). 

Результаты последнего метаанализа свидетель-
ствуют о  безопасности проведения КА без отмены 
ПОАК [23]. В метаанализ были включены 3 рандо-
мизированных и  9 когортных исследований, срав-
нивающих две антикоагулянтные стратегии: на фо-
не продолжения терапии АВК и  ПОАК. Пропуск 
или уменьшение дозы ПОАК в  день или накануне 
процедуры являлись критерием исключения. Сум-
марно в  метаанализ включено 4962 больных, из 
них у  2504 (почти 50%) пациентов КА проведена 
без отмены ПОАК, у остальных — на фоне терапии 
АВК. Частота ишемических церебральных событий 
(инсульт, транзиторная ишемическая атака) была 
низкой при применении обеих тактик антикоагуля-
ции: 0,08% в  группе ПОАК и  0,16% в  группе АВК 
(р=0,51). Проведение КА без отмены ПОАК сопро-
вождалось снижением риска больших кровотече-
ний вдвое: 0,9% среди пациентов, принимающих 
ПОАК, по сравнению с  2% у  больных на терапии 
АВК. Частота гемотампонады была сопоставимой 
в  обеих группах. Подгрупповой анализ, в  который 
были включены только те исследования, в которых 
проводилось сравнение с  аналогичной контроль-
ной выборкой, подтвердил данные результаты. 

Рандомизированные исследования, посвящен-
ные изучению безопасности проведения КА без от-
мены ПОАК, представлены в небольшом количестве 
и  являются, в  основном, пилотными из-за малой 
выборки включенных больных. Исключение состав-
ляет исследование AXAFA-AFNET 5 (Anticoagulation 
using the direct factor Xa inhibitor apixaban during 
Atrial Fibrillation catheter Ablation: comparison to VKA 
therapy), которое спланировано по статистическому 
принципу доказательства не меньшей эффектив-
ности данной тактики с использованием апиксаба-
на по сравнению с КА без отмены АВК. Результаты 
основных рандомизированных исследований пред-
ставлены в таблице 1.

VENTURE-AF (ActiVe-controlled multi-cENTer 
stUdy with blind-adjudication designed to evaluate the 
safety of uninterrupted Rivaroxaban and uninterrupted 
vitamin K antagonists in subjects under-going cathEter 
ablation for non-valvular Atrial Fibrillation)  — первое 
проспективное рандомизированное исследование, 
оценивающее безопасность ривароксабана в  до-
зе 20  мг/сут. при КА (с  предпочтительным при-
емом препарата вечером накануне процедуры) по 
сравнению с варфарином [17]. Всего включено 248 
больных (124 пациента в  каждой группе). Первич-
ная конечная точка безопасности (большие кро-
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вотечения), а  также вторичная конечная точка 
(тромбоэмболические события: инсульт, систем-
ные тромбоэмболии, инфаркт, сердечно-сосудис-
тая смерть) зарегистрированы в  незначительном 
количестве: в  1-м (0,4%) и  в  2-м (0,8%) случаях, 
соответственно. Все события выявлены в  группе 
пациентов, которым КА проводилась на фоне те-
рапии варфарином, однако их малое количество не 
позволило говорить о  статистической значимости 
данных различий. Следует отметить преимуще-
ственно пароксизмальный характер ФП (73% паци-
ентов) и низкий средний балл по шкале CHA2DS2-

VASc (1,6) у включенных больных. В исследовании 
VENTURE-AF продемонстрирована возможность 
проведения КА без отмены ривароксабана в  дозе 
20 мг/сут. Однако следует обратить внимание на то, 
что исследуемую группу составили больные невы-
сокого риска ТЭО. Кроме того, малая выборка не 
позволяет делать выводы о  преимуществах одной 
тактики перед другой. 

Безопасность КА без отмены дабигатрана этек-
силата в дозе 150 мг 2 раза/сут. оценивалась в мно-
гоцентровом рандомизированном эксперимен-
тальном исследовании RE-CIRCUIT (Randomized 

Таблица 1 
Результаты ключевых РКИ

Исследование Дизайн Количество 
больных, 
ПОАК/АВК

Препарат, 
дозировка

Период 
наблюдения

Конечные точки Исход:
ПОАК/АВК

р

VENTURE-AF РКИ,
1:1

124/124 Ривароксабан,  
20 мг  
1 раз/сут.

30±5 дней первичная конечная точка: 
большое кровотечение 
(ISTH, GUSTO или TIMI) 
после КА

вторичная конечная точка: 
тромбоэмболические 
события 

любые кровотечения

0/1 (0,4%)

0/2 (0,8%)

21/18

нд

RE-CIRCUIT РКИ,
1:1

317/318 Дабигатран 
этексилат, 
150 мг  
2 раза/сут.

8 нед. первичная конечная точка: 
большое кровотечение 
(ISTH) после КА 

вторичная конечная точка: 
тромбоэмболические 
события 

малые кровотечения

5 (1,6%)/22(6,9%) 

0/1

59 (18,6%)/54 (17,0%)

<0,001

нд

AXAFA-
AFNET 5*

РКИ,
1:1

318/315 Апиксабан,  
5 мг  
2 раза/сут.  
(либо 2,5 мг  
2 раза/сут.) ||

3 мес. первичная конечная точка: 
смерть, инсульт, большое
кровотечение (BARC, 
TIMI, ISTH)
 
бессимптомные 
церебральные эмболии

22 (6,9%)/23 (7,3%)

44 из 162 (27,2%)/
40 из 161 (24,8%)

0,0002 для 
гипотезы
“не хуже”#

р=0,64

ELIMINATE-
AF

РКИ,
2:1†

375/178§ Эдоксабан,  
60 мг  
1 раз/сут.¶

90 дней первичная конечная точка: 
смерть, инсульт, большое 
кровотечение (ISTCH)

бессимптомные 
церебральные эмболии

10 (2,7%)/3 (1,7%)**

16 (13,8%)/5 (9,6%)

ОР (95% ДИ)
1,6 (0,44-5,78)

р=0,62

Примечание: АВК — антагонисты витамина К, ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков, нд — недостоверно, ПОАК — 
прямые оральные антикоагулянты, РКИ  — рандомизированное клиническое исследование, ELIMINATE-AF (Evaluation of Edoxaban 
Compared With VKA in Subjects Undergoing Catheter Ablation of Non-valvular Atrial Fibrillation (ELIMINATE-AF). *  — AXAFA-AFNET 5  — 
единственное исследование к  настоящему времени, построенное по принципу доказательства “не меньшей эффективности” одной так-
тики антикоагуляции по отношению к  другой. Остальные исследования являются экспериментальными; †  — рандомизация 2:1 (группа 
эдоксабана: группа АВК); § — группа больных, которые получили исследуемый препарат и КА; || — редуцированная доза апиксабана приме-
нялась в случае наличия у пациента двух из следующих трех характеристик: возраст ≥80 лет, вес ≤60 кг, уровень креатинина ≥1,5 мг/дл; ¶ — 
редуцированная доза эдоксабана применялась при наличии критериев снижения дозы: скорость клубочковой фильтрации 15-50 мл/мин, 
вес ≤60 кг или прием селективных ингибиторов Р-гликопротеина; # — статистическая достоверность исследуемой гипотезы “апиксабан не 
хуже АВК в отношении развития первичной конечной точки”; ** — частота первичной конечной точки в группе больных, которые получи-
ли исследуемый препарат и которым проведена КА, за период от начала КА до окончания исследуемого периода. 
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Evaluation of Dabigatran Etexilate Compared to 
Warfarin in Pulmonary Vein Ablation: Assessment of 
an Uninterrupted Periprocedural Anticoagulation Stra-
tegy) [18]. В  исследование включено 704 больных, 
из них 635 проведена процедура КА: 317 на фоне 
приема дабигатрана этексилата и 318 — варфарина. 
Период наблюдения составил 8 нед. У 2/3 пациен-
тов была диагностирована пароксизмальная ФП, 
у 1/3 больных — персистирующая и длительно пер-
систирующая ФП. ХСН встречалась в 10% случаев, 
хроническая болезнь почек (ХБП) у 2-4% больных. 
Средний балл по шкале CHA2DS2-VASc составил 
2-2,2. Объем процедуры определялся локально на 
основании опыта и  решения конкретного Центра. 
В группе дабигатрана этексилата зарегистрировано 
статистически значимо меньше больших кровоте-
чений, в т.ч. гемотампонад и гематом в области со-
судистого доступа, по сравнению с группой варфа-
рина: 5 (1,6%) и 22 (6,9%) события, соответственно. 
Большинство случаев расценены как связанные 
с процедурой КА. Только 5 кровотечений возникли 
в  отдаленные сроки после КА в  группе варфарина 
и  не рассматривались как связанные с  операцией, 
однако даже при их исключении из анализа разли-
чия достигают статистической значимости. Следу-
ет отметить, что время нахождения МНО в целевом 
диапазоне в  исследуемый период составляло 66%, 
что ниже рекомендованного значения. При этом 
возникновение кровотечения четко не коррелиро-
вало с высокими значениями МНО или АВС. Важ-
ным наблюдением являлось то, что кровотечения 
на фоне терапии дабигатраном этексилатом воз-
никли у  больных, которые приняли препарат в  те-
чение 4 ч до операции (3 пациента) или в  период 
с 4 до 8 ч до КА (2 пациента), т.е. на пике концен-
трации препарата. Частота ТЭО была очень низкой 
и  сопоставимой при обеих тактиках антикоагуля-
ции (1 транзиторная ишемическая атака в  группе 
варфарина). Частота малых кровотечений значимо 
не различалась. 

Эффективность и безопасность КА ФП без от-
мены апиксабана по сравнению с аналогичной так-
тикой применения АВК изучалась в  проспектив-
ном открытом рандомизированном исследовании 
AXAFA-AFNET 5 [19]. 

Это единственное к настоящему времени иссле-
дование, построенное по принципу доказательства 
“не меньшей эффективности” одной тактики анти-
коагуляции по отношению к  другой. Были рандо-
мизированы 674 больных: 338 пациентам проведена 
КА ФП на фоне непрерывной терапии апиксабаном 
(в дозе 5 мг 2 раза/сут. или 2,5 мг 2 раза/сут.) с по-
следним приемом препарата утром в день процеду-
ры, 336 пациентам — на фоне АВК (с поддержанием 
целевого МНО 2,0-3,0). В исследование включались 
только больные с факторами риска ТЭО ФП — на-
личием ≥1 балла по шкале CHADS2  — Congestive 

Heart failure, Hypertension, Age, Diabetes mellitus, 
Stroke (2 ball), (возраст ≥75 лет, ХСН, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, инсульт в анамнезе) 
со средним баллом по шкале CHA2DS2-VASc — 2,4. 
Следует отметить, что больные исследуемой выбор-
ки были старше (в среднем, на 4-5 лет), чем в пре-
дыдущих исследованиях, с большей распространен-
ностью персистирующей и  длительно персисти-
рующей ФП (42%) и  ХСН (23,7%). При этом при 
рандомизации учитывалась форма ФП, что важно, 
т.к. известно, что у  пациентов с  персистирующей 
и  длительно персистирующей ФП риск периопера-
ционных осложнений выше. В 2/3 случаев проведена 
радиочастотная аблация и в 1/3 случаев — криоабла-
ция ФП, 90% больным изолированы устья легочных 
вен, 9,3%  — операция дополнена другими воздей-
ствиями на усмотрение Центра. Исследуемые группы 
были сопоставимы по клиническим характеристикам 
и особенностям процедуры. Кроме того, следует от-
метить высокое значение времени нахождения МНО 
в целевом диапазоне (84%) у больных, принимающих 
АВК. Период наблюдения составил 3 мес. 

 Первичная конечная точка (смерть, инсульт 
или большое кровотечение), которая оценивалась 
только у  больных, которые получили исследуемые 
препараты и  КА, зарегистрирована у  22 (7,1%) из 
318 пациентов в  группе апиксабана и  у  23 (6,9%) 
из 315 больных в  группе АВК (“не хуже контроля” 
р=0,0002). Статистически достоверных различий 
не получено при анализе отдельных составляю-
щих первичной конечной точки “частота разви-
тия инсульта или транзиторной ишемической ата-
ки, смерти, тампонады, кровотечений по шкале 
BARC (Bleeding Academic Research Consortium), 
TIMI (Thrombolysis in Myorardial Infarction), ISTH 
(International Society on Thrombosis and Haemostasis) 
и кровотечений из сосудистого доступа”. Несмотря 
на то, что в исследование включены пациенты с вы-
соким риском ТЭО, по сравнению с предыдущими 
исследованиями, зарегистрировано только 2 ин-
сульта, что по частоте сопоставимо с  результатами 
VENTURE-AF и RE-CIRCUIT. 

Одной из вторичных конечных точек в  иссле-
довании AXAFA-AFNET 5 являлась частота бес-
симптомных церебральных эмболий при обеих 
тактиках антикоагуляции, кроме того у  больных 
в  динамике оценивалась когнитивная функция. 
При проведении магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) в  режиме диффузионно-взвешенных 
изображений в  течение 48 ч после КА (323 боль-
ных) частота выявления небольших повреждений 
головного мозга была сопоставима и  составила 
27,2% в  группе апиксабана и  24,8% в  группе АВК 
(р=0,635). Интересно, что развитие данных цере-
бральных изменений на когнитивную функцию 
у  исследуемых больных не влияло. Исходно ког-
нитивные нарушения, определяемые по Монре-
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альской когнитивной шкале (Montreal Cognitive 
Assessment, MoCA), выявлялись у  188 (30%) из 619 
больных. 

По окончании исследования зарегистрирова-
но увеличение баллов по шкале MoCA без стати-
стически значимых различий между исследуемыми 
группами, а также между больными с наличием или 
отсутствием изменений при МРТ головного мозга. 
В конце периода наблюдения только у 141 (7,2%) из 
607 пациентов регистрировались легкие когнитив-
ные нарушения. Кроме того, отмечено улучшение 
качества жизни при оценке по шкале SF-12 (Short 
Form Health Survey) и шкале Карновского, сопоста-
вимое в обеих группах. 

Ранее в  многоцентровом проспективном на-
блюдательном исследовании “случай-контроль”, 
в  которое включены 400 пациентов (200 больных 
в  группу КА без отмены апиксабана и  200 в  конт-
рольную группу на фоне терапии АВК, аналогич-
ную по основным клиническим характеристикам), 
также была продемонстрирована сопоставимая 
с  АВК безопасность апиксабана в  отношении раз-
вития больших и  малых кровотечений (суммарно 
4,5% по сравнению с  3%, соответственно, р=0,43 
[24]. Симптомных ТЭО не зарегистрировано, не-
смотря на то, что исследуемую группу состави-
ли больные с  преимущественно  персистирующей 
(58,5%) и длительно персистирующей (25%) форма-
ми ФП, со средним возрастом 65,9±9,9 лет и сред-
ним баллом по шкале CHA2DS2-VASc  — 2,3±1,4. 
При проведении МРТ в  режиме диффузионно-
взвешенных изображений у  29 больных, прини-
мающих апиксабан, признаков повреждения го-
ловного мозга не выявлено. Следует отметить вы-
сокое среднее значение АВС в  группе апиксабана 
(342±23,1) и  большее количество дополнительных 
болюсных введений гепарина во время операции — 
в  среднем 3,6±1,4 инъекций за процедуру по срав-
нению с 1,6±0,7 в группе АВК. 

Таким образом, по данным имеющихся иссле-
дований препаратов, зарегистрированных в  РФ, 
тактика проведения КА без отмены ПОАК обладает 
сопоставимой безопасностью с процедурой на фоне 
АВК. Риск ТЭО низкий и  в  проведенных исследо-
ваниях существенно не различался между разными 
ПОАК и между ПОАК и АВК. КА на фоне дабига-
трана этексилата ассоциировалась с  меньшим ко-
личеством больших кровотечений по сравнению 
с  АВК. Разницу в  частоте больших кровотечений 
по шкале ISTH, полученную в  исследованиях RE-
CIRCUIT и AXAFA-AFNET 5, исследователи связы-
вают с  возможными различиями в  факторах риска 
кровотечений в  исследуемых выборках (в  AXAFA-
AFNET 5 включались больные более старшей воз-
растной группы и  с  более высоким рис ком ТЭО), 
а  также с  более высоким временем нахождения 
МНО в  терапевтическом диапазоне у  пациентов, 

принимающих АВК в  AXAFA-AFNET 5 (84%), по 
сравнению с больными в RE-CIRCUIT (66%). 

Крупных рандомизированных исследований, 
сравнивающих безопасность и  эффективность КА 
без отмены ПОАК с  тактикой “минимальной от-
мены” (пропуск утренней дозы ПОАК, которые не-
обходимо принимать 2 раза/сут.), не проводилось. 
Метаанализы с использованием доступных данных 
свидетельствуют в  пользу преимущества первой 
тактики вследствие повышения риска бессимптом-
ных церебральных эмболий даже при “минималь-
ной отмене” ПОАК [21-23]. 

По данным опроса, проведенного в 35 Центрах 
Германии в 2018-2019гг, большинство (54%) специа-
листов используют подход “минимальной отмены” 
ПОАК, 37% оперируют с  отменой ПОАК и  только 
9% — на фоне продолжения терапии ПОАК. 

В то же время, отмечена тенденция к увеличе-
нию Центров, оперирующих без отмены ПОАК, 
в течение 12 мес. на 9% [25]. 

В рандомизированном исследовании AEIOU 
(Apixaban Evaluation of Interrupted Or Uninterrupted 
Anticoagulation for Ablation of Atrial Fibrillation) при-
менение апиксабана с  “минимальной отменой” 
(145 больных) при КА или без отмены препарата 
(150 больных) не сопровождалось увеличением рис-
ка ТЭО (инсульт, транзиторная ишемическая ата-
ка не зарегистрированы) при сопоставимом коли-
честве кровотечений при сравнении обеих тактик 
друг с другом и с АВК [26]. 

Обзор действующих рекомендаций и официаль-
ных инструкций по применению препаратов. В  соот-
ветствии с  действующими российскими клини-
ческими рекомендациями по лечению пациентов 
с  ФП и  трепетанием предсердий 2020г проведение 
КА возможно как без отмены, так и  с  временным 
пропуском ПОАК (пропуск одной дозы риварокса-
бана или апиксабана или последнего приема даби-
гатрана этексилата за 12-30 ч до операции). Выбор 
оставлен на усмотрение Центра, проводящего про-
цедуру. В случае отмены ПОАК, рекомендован про-
пуск 1 дозы апиксабана или ривароксабана, в  слу-
чае приема дабигатрана этексилата  — отмена пре-
парата за 12-30 ч до вмешательств, в зависимости от 
функции почек. Пациентам, принимающим АВК, 
рекомендовано проводить КА без отмены антикоа-
гулянта [1]. 

ESC совместно с  EACTS рекомендуют прово-
дить КА ФП без отмены АВК и ПОАК (I A) [2]. 

Согласно новому Согласительному докумен-
ту Европейской ассоциации сердечного ритма по 
практическому применению ПОАК у  пациентов 
с  ФП от 2021г [14], из препаратов, зарегистриро-
ванных в РФ, ривароксабан рекомендовано прини-
мать вечером накануне КА, тогда как прием апи-
ксабана или дабигатрана этексилата в  день проце-
дуры может быть продолжен или пропущена только 
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1 утренняя доза. Выбор тактики периоперационной 
антикоагуляции в последнем случае может зависеть 
от множества факторов, включая индивидуальный 
риск кровотечений и ТЭО, функцию почек, рутин-
ное введение гепарина до пункции МПП и  при-
менение протамина сульфата перед удалением ка-
тетеров, доступность дополнительных визуализи-
рующих методик при проведении пункции МПП. 
Обе тактики на сегодняшний день являются допу-
стимыми. В случае пропуска утренней дозы первый 
прием ПОАК рекомендован через 3-5 ч после КА. 
При переходе на тактику проведения КА на фоне 
продолжения терапии ПОАК крайне важно учиты-
вать опыт оперирующего специалиста, объем про-
веденных процедур в  данном Центре, доступность 
кардиохирургической поддержки. 

В официальной инструкции по применению 
дабигатрана этексилата указано, что у  пациентов, 
принимающих препарат в  дозе 150  мг 2 раза/сут., 
КА ФП может быть проведена без перерыва в при-
еме препарата. Следует отметить, что относительно 
редуцированной дозы рекомендаций нет. 

В  инструкции по применению ривароксабана 
отсутствуют разделы, посвященные отдельно КА. 
Даны рекомендации по ведению пациентов при не-
обходимости хирургического вмешательства или 
инвазивной процедуры. Согласно инструкции, при-
ем ривароксабана следует прекратить как минимум 
за 24 ч до операции. 

Согласно инструкции по медицинскому приме-
нению апиксабана, у пациентов с фибрилляцией 
предсердий нет необходимости прекращать тера-
пию препаратом перед катетерной аблацией.

Любых перерывов в применении апиксабана, 
включая временные, следует избегать.

Антикоагулянтная терапия после КА. При прове-
дении КА без отмены антикоагулянтов следу-
ющий прием препарата осуществляется в  соот-
ветствующее время. При выборе тактики мини- 
мальной или временной отмены антикоагулян-
тов  — первый прием ПОАК осуществляется через 
3-5 ч после процедуры при условии адекватного ге-
мостаза в области сосудистого доступа. Перед воз-
обновлением терапии желательным является ис-
ключение перикардиального выпота [1, 2, 11, 14].

После КА решение о продолжении антикоагу-
лянтной терапии должно основываться на анализе 
факторов риска ТЭО ФП согласно действующим 
рекомендациям, а  не на эффективности самой 
процедуры. Больным с  низким риском по шка-
ле CHA2DS2-VASc (0-1 балл) рекомендован прием 
ПОАК, как минимум, в течение 2 мес. после КА [1, 
2, 11, 14]. 

Нерешенные проблемы. Несмотря на сопоста-
вимый профиль безопасности двух тактик антикоа-
гуляции: без отмены ПОАК или АВК, ряд вопро-
сов остается нерешенным. Необходимо проведе-

ние рандомизированных исследований с  бóльшим 
количеством включенных больных для получения 
статистически достоверной разницы. Неясно, мож-
но ли экстраполировать результаты проведенных 
исследований на более тяжелых пациентов: более 
старшей возрастной группы, с ХСН, ХБП, высоким 
баллом по шкале CHA2DS2-VASc. 

Остается неопределенной клиническая значи-
мость бессимптомных церебральных эмболий, ко-
торые обнаруживаются в короткие сроки после КА. 

В исследованиях Medi C, et al. [27] и Schwarz N, 
et al. [28] продемонстрировано ухудшение когни-
тивной функции у больных через 3 мес. после КА, 
однако процедура проводилась с применением “те-
рапии моста”. Напротив, в  исследовании AXAFA-
AFNET 5 обнаружение церебральных повреждений 
не ассоциировалось с  ухудшением когнитивной 
функции. Кроме того, одним из факторов возник-
новения данного осложнения может быть недости-
жение целевого АВС или более длительный период 
до достижения целевого АВС в ряде исследований. 
Di Biase L, et al. [29] продемонстрировали, что толь-
ко строгое следование протоколу антикоагулянтной 
терапии в  периоперационном периоде позволяет 
избежать бессимптомных повреждений головно-
го мозга. Нецелевое МНО в день операции, отсут-
ствие введения гепарина до транссептальной пунк-
ции и уровень АВС <300 сек в ≥2 последовательных 
измерениях являлись факторами риска развития 
бессимптомных инсультов у больных, подвергших-
ся КА. Также частично церебральные повреждения 
могли быть обусловлены воздушными эмболиями 
или эмболией тканевого детрита.

Отсутствуют достаточные данные о безопасно-
сти КА на фоне приема редуцированной дозы ПО-
АК. Только в AXAFA-AFNET 5 изучались обе дозы 
апиксабана (5 мг 2 раза/сут. и 2,5 мг 2 раза/сут.), од-
нако количество включенных больных с уменьшен-
ной дозой препарата не указано. В  исследованиях 
RE-CIRCUIT и  VENTURE-AF сниженные дози-
ровки не изучались. 

Необходим поиск иных, кроме АВС, лабора-
торных критериев, отражающих общий уровень ан-
тикоагуляции, у  больных на фоне терапии ПОАК. 

Неясным остается и  вопрос, насколько безо-
пасно проведение КА без отмены ПОАК у больных 
с  ХБП. В  российских клинических рекомендациях 
(2020) указано, что отменять дабигатран этексилат 
следует за 12-30 ч до КА, ориентируясь на функцию 
почек [1]. Однако данная рекомендация основана 
на мнении экспертов, а  более детальные инструк-
ции отсутствуют. Эти вопросы должны стать пред-
метом изучения в  планируемых исследованиях. 

Заключение
Проведенные исследования свидетельствуют 

в пользу того, что КА на фоне терапии ПОАК об-



81

Клиника и фармакотерапия

ладает сопоставимой безопасностью и эффектив-
ностью по сравнению с КА у больных, принима-
ющих АВК. Допустимым является проведение 
процедуры как без отмены, так и с минимальной 
отменой ПОАК. Накопленные данные свиде-
тельствуют в  пользу первой тактики вследствие 
меньшего риска развития бессимптомных цере-
бральных эмболий. Выбор протокола приема ан-
тикоагулянта в  периоперационный период дол-
жен зависеть как от индивидуальных факторов 
риска кровотечений и  ТЭО пациента, так и  от 
опыта оперирующего специалиста, наличия кар-

диохирургической поддержки, возможности про-
ведения внутрисердечной эхокардиографии при 
пункции МПП и  других факторов. Необходимо 
проведение исследований и регистров с большим 
количеством больных для возможности экстра-
полировать существующие данные на все группы 
пациентов. 

Отношения и деятельность. Статья подготовле-
на при финансовой поддержке компании Пфайзер. 
В статье выражена позиция авторов, которая может 
отличаться от позиции компании Пфайзер.
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Пациент с кардиомиопатией смешанного генеза 
и имплантированным модулятором сердечной 
сократимости. 4-летнее клиническое наблюдение
Ускач Т. М.1,2, Сафиуллина А. А.1, Шарапова Ю. Ш.1, Аманатова В. А.1, Петрухина А. А.1, 
Макеев М. И.1, Терещенко С. Н.1,2

1ФГБУ “Научный медицинский исследовательский центр кардиологии” Минздрава России. Москва; 2ФГБОУ ДПО  
“Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования” Минздрава России. Москва, Россия

В статье представлено клиническое наблюдение пациента 28 
лет с дилатационной кардиомиопатией смешанного генеза: не-
компактный миокард и  кардиотоксичность вследствие полихи-
миотерапии, которая привела к развитию тяжелой хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). На фоне оптимальной меди-
каментозной терапии пациенту было имплантировано устрой-
ство для модуляции сердечной сократимости с  целью улучше-
ния толерантности к физической нагрузке, улучшения качества 
жизни и  облегчения симптомов ХСН. Комплексная терапия 
привела к  значительному клиническому улучшению и  положи-
тельной динамике параметров эхокардиографии. Описанный 
пример демонстрирует 4-летнее наблюдение пациента с  низ-
кой фракцией выброса левого желудочка и  имплантированным 
модулятором сердечной сократимости, состояние которого по-
сле нескольких серьезных декомпенсаций ХСН удалось стаби-
лизировать.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, не-
компактная кардиомиопатия, кардиотоксичность, модуляция сер-
дечной сократимости.
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Four-year follow-up of a patient with mixed cardiomyopathy and an implanted cardiac contractility modulation 
device: a case report
Uskach T. M.1,2, Safiullina A. A.1, Sharapova Yu. Sh.1, Amanatova V. A.1, Petrukhina A. A.1, Makeev M. I.1, Tereshchenko S. N.1,2

¹National Medical Research Center of Cardiology. Moscow; ²Russian Medical Academy of Continuous Professional Education. Moscow, Russia

The article presents a case report of a 28-year-old male patient with mixed 
dilated cardiomyopathy: myocardial noncompaction and chemotherapy-
related cardiotoxicity, which led to severe heart failure (HF). With optimal 
drug therapy, the patient was implanted with a cardiac contractility 
modulation device in order to improve exercise tolerance, quality of life 
and relieve HF symptoms. Complex therapy has led to significant clinical 
and echocardiographic improvement. This case demonstrates a 4-year 
follow-up of a patient with a reduced left ventricular ejection fraction and an 
implanted cardiac contractility modulation device, whose condition, after 
several severe HF decompensations, was stabilized.
Keywords: heart failure, non-compaction cardiomyopathy, cardioto-
xicity, cardiac contractility modulation.
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КВД — кардиовертер дефибриллятор, КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — 
левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МСС — модуляция сердечной сократимости, НКМ — некомпактная кардиомиопатия, НМ — некомпактный миокард, ОМТ — оптимальная медикаментозная терапия, 
ПЖ — правый желудочек, ПикVO2 — пиковое потребление кислорода, ПП — правое предсердие, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ТШХ — тест 6-минутной ходьбы, ФВ — фракция выбро-
са, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография/эхокардиографическое, NT-proBNP — N-терминальный фрагмент пропептида натрийуретическо-
го гормона.

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

является распространенным сердечно-сосудистым 
заболеванием, распространённость которого имеет 
тенденцию к дальнейшему росту. Это связано с уве-
личением продолжительности жизни населения, 
улучшением выживаемости после острых состоя-
ний, совершенствованием терапевтических и хирур-
гических методов лечения, а также все большим рас-
пространением заболеваний, способствующих раз-
витию ХСН, таких, как артериальная гипертония, 
сахарный диабет, ожирение и т.д. [1, 2].

К числу причин ХСН, которые стали чаще вы-
являться в  последние годы, относятся некомпакт-
ная кардиомиопатия (НКМ) и  кардиотоксичность 
химиотерапии при онкологических заболеваниях. 
НКМ характеризуется повышенной трабекуляр-
ностью в  сочетании с  глубокими межтрабекуляр-
ными лакунами, не связанными с  коронарным 
кровотоком и  предрасполагающими к  образова-
нию тромбов [3]. Специфических клинических 
проявлений НКМ нет и  ХСН  — ведущий симпто-
мокомплекс, который носит как систолический, 
так и диастолический характер [4]. 

Ведение пациентов с  ХСН является сложной 
задачей и  требует, помимо назначения оптималь-
ной медикаментозной терапии (ОМТ), использо-
вания эффективных и  современных интервенци-
онных методов, таких как имплантация кардио-
вертеров-дефибрилляторов (КВД), приборов для 
сердечной ресинхронизирующей терапии, модуля-
торов сердечной сократимости и др. [5].

В последние годы возрастает интерес к приме-
нению метода модуляции сердечной сократимости 
(МСС), который может быть использован у  паци-
ентов с симптомной ХСН на фоне ОМТ с продол-
жительностью комплекса QRS <130 мс и фракцией 
выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) <45% [5, 6].

Механизм действия МСС опосредуется через 
электрофизиологические свойства клетки путем 
нанесения двухфазного импульса высокого напря-
жения в перегородку правого желудочка в абсолют-
ный рефрактерный период фазы деполяризации 
кардиомиоцита. В  это время импульсы МСС не 
могут вызвать новый потенциал действия в кардио-
миоцитах и, следовательно, внеочередное сокра-
щение. Во избежание проаритмогенного эффекта 
МСС-терапии автоматически отслеживаются эпи-
зоды тахикардии и  преждевременной деполяри-
зации желудочков без нанесения импульсов в  это 
время. Стимулы МСС повторяются примерно че-

рез 30 мс после начала комплекса QRS и включают 
два двухфазных импульса амплитудой 7  В, общей 
продолжительностью ~20 мс [7, 8]. МСС-терапия 
оказывает влияние на сократимость сердца посред-
ством нескольких механизмов: с  одной стороны, 
это острое непосредственное воздействие на ме-
таболизм Ca2+ в кардиомиоците, а с другой, — воз-
действие длительной МСС-терапии на экспрессию 
генов, ответственных за синтез молекул, которые 
участвуют в  регуляции обмена Ca2+ [9]. Согласно 
проведенным клиническим исследованиям, при 
имплантации устройств модуляции сердечной со-
кратимости наблюдалось снижение функциональ-
ного класса (ФК) ХСН по NYHA (New-York Heart 
Association), улучшение качества жизни пациентов, 
снижение уровня мозгового натрийуретическо-
го пептида (BNP) и  N-терминального фрагмента 
пропептида натрийуретического гормона (NT-
proBNP), увеличение пикового потребления кис-
лорода [10, 11]. Есть также данные об улучшении 
сократительной способности миокарда, прироста 
ФВ ЛЖ в течение раннего периода наблюдения [12] 
и  снижение частоты ежегодной госпитализации, 
улучшение выживаемости пациентов [13].

Приводим клинический случай применения 
МСС-терапии у пациента с ХСН при кардиомиопа-
тии смешанного генеза. 

Клинический случай
Пациент М. 28 лет, в  августе 2016г был госпи-

тализирован в ФГБУ “НМИЦ кардиологии” Мин-
здрава России с  жалобами на слабость, одышку 
и  тяжесть за грудиной при физической нагрузке 
и  в  горизонтальном положении. Из анамнеза из-
вестно, что пациент в возрасте 13 лет (2001г) пере-
нёс острый миелобластный лейкоз, по поводу ко-
торого проводились курсы химиотерапии по про-
токолу AML-BFM-87 (даунорубицин, цитозар, 
вепезид), далее в течение двух лет получал поддер-
живающие курсы химиотерапии препаратами ци-
тозар, 6-меркаптопурин. В  течение последующих 
15 лет — состояние стойкой ремиссии, наблюдает-
ся гематологом. С 14 лет страдает хроническим ге-
патитом С и G, по поводу чего обследовался и ле-
чился: проводилась терапия вифероном, рибами-
дилом, циклофероном, по данным ультразвукового 
исследования печени в  динамике и  эластографии 
печени  — незначительные диффузные изменения 
печени, отсутствие фиброзных изменений парен-
химы. Пос ле проведенной химиотерапии паци-
ент регулярно проходил эхокардиографическое 
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(ЭхоКГ) обследование. В  динамике наблюдалось 
снижение ФВ ЛЖ с  исходных 67% в  2003г до 30% 
в  2008г. Тем не менее, пациент чувствовал себя 
удовлетворительно, был физически активен, за-
нимался спортом. Клиническое ухудшение состо-
яния произошло в  мае 2016г, когда после острой 
респираторной инфекции стал отмечать снижение 
переносимости физических нагрузок, что про-
являлось быстрой утомляемостью, одышкой при 
привычных ранее объемах работы, эпизоды дис-
комфорта в  грудной клетке при нагрузке и  в  го-
ризонтальном положении, а  также сухой кашель. 
В течение 3 мес. состояние пациента прогрессивно 
ухудшалось и  в  июле 2016г он был госпитализиро-
ван в  стационар по месту жительства с  клиникой 
сердечной астмы, где при обследовании было вы-
явлено снижение ФВ ЛЖ до 24%, пристеночный 
тромбоз ЛЖ, повышение давления в  легочной ар-
терии (СДЛА) — 62 мм рт.ст., расширение всех ка-
мер сердца, выраженный диффузный гипокинез 
миокарда ЛЖ, нарушение диастолической функции 
миокарда по рестриктивному типу. Был выставлен 
диагноз дилатационной кардиомиопатии. Для даль-
нейшего обследования и  лечения пациент был пе-
реведен в ФГБУ “НМИЦ кардиологии”.

При поступлении у  пациента наблюдалась тя-
желая декомпенсация ХСН, уровень BNP  — 1337,5 

нг/мл (N=0-125 нг/мл), по данным рентгеногра-
фии органов грудной клетки выявлено нарушение 
легочной гемодинамики, венозный застой 2 ст., 
следовое количество жидкости в  синусах, серд-
це в  поперечнике расширено, кардиоторакальный 
индекс — 59%, увеличение левых и правых отделов 
сердца.

При суточном мониторировании электрокар-
диограммы регистрировался синусовый ритм со 
средней частотой сердечных сокращений 84 уд./мин 
(минимально  — 61, максимально  — 112 уд./мин), 
единичные желудочковые и  наджелудочковые экс-
трасистолы, одна пробежка желудочковой тахикар-
дии из 3 комплексов с частотой сердечных сокраще-
ний 151 уд./мин, нарушений проводимости и пато-
логического смещения сегмента ST не отмечено.

По данным ЭхоКГ определялось выраженное 
расширение левых камер сердца: конечно-диасто-
лический размер (КДР) 6,6  см, конечно-систоли-
ческий размер (КСР) 6,1  см, конечно-диастоличе-
ский объем (КДО) 240 мл, конечно-систолический 
объем (КСО) 197 мл, резко выраженный диффуз-
ный гипокинез миокарда, ФВ ЛЖ 18%, расширение 
правых камер сердца, признаки легочной гипертен-
зии (СДЛА 56 мм рт.ст.), повышение центрального 
венозного давления. Также обращали на себя вни-
мание повышенная трабекулярность заднебоковой 

Рис. 1     Трансторакальная ЭхоКГ от 2016г: КДР ЛЖ =6,6 см, КСР =6,1 см, ЛП =4,3 см, Vлп =97 мл (A); КДО ЛЖ =240 мл, КСО =197 мл, 
ФВ ЛЖ (биплан, Симпсон) ~18% (B); СДЛА 56 мм рт.ст. (С); признаки диастолической дисфункции по рестриктивному типу (D). 
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и переднебоковой стенок, верхушки ЛЖ, и эффект 
спонтанного эхо-контрастирования в  полости ЛЖ 
(рисунки 1, 2).

При проведении магнитно-резонансной то-
мографии сердца с  внутривенным контрастиро-
ванием гадолинием выявлено расширение камер 
сердца (КДР ЛЖ — 70 мм, левое предсердие (ЛП) — 
56  мм), КДР правого желудочка (ПЖ)  — 58  мм, 
правое предсердие (ПП)  — 55  мм), повышенная 
трабекулярность боковой стенки ЛЖ (всех сегмен-
тов) и верхушки, данных за накопление гадолиния 
не получено. Согласно критериям Petersen [14], со-
отношение некомпактного (8-11 мм) и компактного 
(3-5  мм) слоев в  систолу составляет >2:1, визуали-
зировалась повышенная трабекулярность миокар-
да ПЖ в апикальном сегменте. Также проводилась 
оценка по критериям Grothoff [15] и  Jacquier [16]: 
процентное соотношение массы некомпактно-
го миокарда (НМ) к  общей массе миокарда >25%; 
индексированная масса НМ к поверхности тела со-
ставила >15 г/м2, соотношение некомпактного слоя 
к компактному ≥3:1 в боковой стенке ЛЖ. При ки-
но-магнитно-резонансной томографии определя-
лось снижение глобальной сократимости миокарда 
ЛЖ и ПЖ, нарушения сегментарной сократимости 
не выявлено, определяются потоки митральной 
и трикуспидальной регургитации II ст.

Таким образом, у  пациента по данным прове-
денных обследований впервые был диагностирован 
НМ. Принимая во внимание проведенную ранее 
химиотерапию, в  генезе снижения сократитель-
ной способности миокарда нельзя не учитывать ее 
токсическое воздействие. В  связи с  этим был вы-
ставлен клинический диагноз: Дилатационная кар-
диомиопатия смешанного генеза: НКМ. Токсиче-
ское повреждение миокарда (полихимиотерапия). 
Осложнение: ХСН IV ФК по NYHA. Сопутствую-
щие заболевания: Миелобластный лейкоз от 2001г, 
в стадии стойкой ремиссии, курсы полихимиотера-
пии. Хронический гепатит С и G. 

На фоне проводимой активной терапии диу-
ретиками, ингибиторами ангиотензинпревраща-
ющего фермента, бета-адреноблокаторами, ан-
тагонистами минералкортикоидных рецепторов 
и  ивабрадином состояние пациента улучшилось, 
клинические признаки ХСН регрессировали, ге-
модинамика стабилизировалась, при выписке ФВ 
ЛЖ составила 24%. Выписан с  ХСН III ФК. Была 
рекомендована консультация трансплантолога для 
решения вопроса о  возможности пересадки серд-
ца. В постановке в лист ожидания трансплантации 
сердца пациенту было отказано.

Через 3 мес. (в октябре 2016г) было проведено 
контрольное обследование пациента для определе-

Рис. 2     ЭхоКГ от 2016г. Стрелками указано измерение толщины 
некомпактного и  компактного слоев миокарда, соотноше-
ние которых составляет 2:1, соответственно.

Рис. 3     Рентгенограмма грудной клетки: имплантирован прибор 
Оптимайзер IVs IPG, электроды в проекции верхней трети 
перегородки ПЖ, в  проекции нижней трети перегородки 
ПЖ и в ушке ПП.

Рис. 4     Электрокардиограмма пациента М. до (А) и  после (В) им - 
планта ции модулятора сердечной сократимости.

A B
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ния дальнейшей тактики ведения.  Клиничес ки у па-
циента сохранялась ХСН на уровне III ФК, имели 
место жалобы на умеренную слабость, одышку при 
обычной физической нагрузке, пастозность голеней 
в вечернее время. При проведении ЭхоКГ на фоне 
ОМТ существенной динамики не получено: ЛП  — 
4,2 см, КДР — 6,7 см, КСР — 6,1 см, ФВ — 23-25%, 
СДЛА — 41 мм рт.ст. Принимая во внимание сохра-
няющуюся клиническую картину ХСН, низкую ФВ 
ЛЖ (23-25%) пациенту была рекомендована им-
плантация КВД, от которой он категорически от-
казался. Учитывая отсутствие у пациента расшире-
ния комплекса QRS (104 мс), ему была предложена 
имплантация модулятора сердечной сократимости 
в рамках проводимой клинической апробации. По-
лучено информированное согласие пациента. Про-
ведена имплантация системы OPTIMIZER IVs IPG 
(рисунок 3). 

Система OPTIMIZER IVs состоит из имплан-
тируемого модулятора и  трех эндокардиальных 
электродов: 1-го правопредсердного и  2-х право-
желудочковых. Устройство имплантируется транс-
венозно под местной анестезией. МСС генериру-
ет импульсы, наносимые на область перегородки 
со стороны ПЖ с  помощью 2-х эндокардиальных 
электродов. Дополнительный электрод в  ПП ис-
пользуется для определения времени активации 
предсердий, что обеспечивает своевременную по-
дачу сигнала МСС без риска индукции желудочко-
вых аритмий. 

На электрокардиограмме после  имплантации 
можно увидеть импульсы МСС, обладающие энер-
гией, превышающей импульсы, стандартного элек-
трокардиостимулятора в 50-100 раз. За исключением 
наложения электрического артефакта на комплекс 
QRS, как правило, других изменений не наблюда-
ется (рисунок 4).

После проведенного вмешательства состояние 
пациента в  течение года оставалось стабильным, 
декомпенсаций не отмечалось, наблюдалось улуч-
шение самочувствия, повышение толерантности 
к физической нагрузке: по данным теста с 6-минут-

ной ходьбой (ТШХ) увеличение дистанции на 567 м 
по сравнению с  исходным результатом. При конт-
рольной ЭхоКГ через 12 мес. (2017г)  — ФВ 34%, 
КДР 6,7 см, КСР 5,6 см. Также наблюдалось сниже-
ние уровня NT-proBNP с  845 до 271 пг/мл, увели-
чение пикового потребления кислорода (ПикVO2) 
(рисунок 5).

По прошествии 2,5 лет (февраль 2019г) на фоне 
хорошего самочувствия и  полного отсутствия при-
знаков ХСН (поднимался на 10 этаж без одышки) 
пациент самостоятельно отменил всю лекарствен-
ную терапию. На протяжении длительного времени 
клинических проявлений ХСН не отмечал. Только 
через 8 мес. появилась одышка при физических на-
грузках, слабость, утомляемость. В  контрольной 
ЭхоКГ выявлено снижение ФВ ЛЖ до 20-23%, по-
сле чего пациент самостоятельно возобновил тера-
пию периндоприлом, эплереноном, диуретиками. 

В октябре 2019г перенес острую респиратор-
ную вирусную инфекцию без повышения темпера-
туры с  небольшим кашлем и  насморком, которая 
осложнилась развитием пневмонии и  декомпенса-
ции ХСН, в связи с чем пациент вновь был госпи-
тализирован в  НМИЦ кардиологии. По данным 
ЭхоКГ выявлено расширение размеров сердца: КДР 
7,0 см, КСР 6,3 см, ФВ 22%, СДЛА 55 мм рт.ст. На 
фоне проводимой терапии было достигнуто улуч-
шение состояния пациента: одышка не беспокоила, 
в легких хрипы отсутствовали, отеки регрессирова-
ли. Был рекомендован прием следующих препара-
тов: Торасемид 5 мг, Эплеренон 50 мг, Бисопролол 
2,5 мг, Периндоприл 2,5 мг, Ивабрадин 10 мг (в сут-
ки). Титрация доз бета-адреноблокатора и  инги-
битора ангиотензинпревращающего фермента не 
представлялась возможной из-за гипотонии.

Контрольная ЭхоКГ пациента, проведенная 
через 6 мес. после выписки (март 2020г), показала 
незначительное улучшение показателей: уменьше-
ние размеров сердца, увеличение ФВ ЛЖ, сниже-
ние СДЛА (таблица 1). 

Учитывая оператор-зависимость при измере-
нии ФВ ЛЖ, была проведена оценка параметров 
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Рис. 5     Динамика уровня NT-proBNP, ТШХ, ПикVO2 в течение 12 мес. после имплантации модуля сердечной сократимости.
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продольной и  радиальной деформации, ротацион-
ных свойств и  скручивания ЛЖ по данным спекл-
трекинг ЭхоКГ исходно и  через 4 года наблюде-
ния. У  пациента исходно отмечалось выраженное 
снижение глобальной продольной и  радиальной 
деформации ЛЖ с  некоторым увеличением на мо-
мент последнего исследования (GLS 4,6 vs 7,4%; 
GRS 8,6 vs 9,8%) (таблица 2). 

Известно, что ЛЖ совершает ротационные дви-
жения, на уровне базальных сегментов по часовой 
стрелке и имеет отрицательные значения, на уров-
не апикальных сегментов против часовой стрелки 
и  имеет положительные значения. Соответственно 
разница между апикальными и базальными сегмен-
тами позволяет определить параметр скручивания 
ЛЖ, который обеспечивает ~40% ударного объема. 
У пациента отмечалось выраженное снижение рота-
ционных свойств на уровне всех сегментов, а значе-
ние ротации на уровне апикальных сегментов имело 
отрицательное значение (rot (апик) =-0,3○). Данный 
факт согласуется с данными van Dalen BM, et al. [17], 
которые впервые выявили ротацию апикальных сег-

ментов по часовой стрелке у пациентов с НКМ, что 
связывается с  нарушением архитектоники мышеч-
ных волокон. Показатель скручивания ЛЖ также 
был значительно снижен исходно с увеличением че-
рез 4 года (рисунок 6).

Учитывая тот факт, что значения деформации 
ЛЖ зависят от внутрижелудочкового давления и, 
следовательно, могут меняться на фоне медикамен-
тозной терапии, использовали новый метод — оцен-

Рис. 6     Оценка параметров ротации (Rot) и  скручивания (Twist) 
ЛЖ: исходно (А) и через 4 года (В). Кривая розового цвета — 
ротация на уровне базальных сегментов, кривая голубого 
цвета — ротация на уровне верхушечных сегментов, кривая 
белого цвета — скручивание.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Таблица 1
Динамика показателей ЭхоКГ до имплантации модуля сердечной сократимости,  

через 12 мес. МСС, после самостоятельной отмены ОМТ  
и через 6 мес. после возобновления ОМТ на фоне МСС

Показатели Август 2016 Сентябрь 2017 Октябрь 2019 Март 2020
КДР ЛЖ (см) 6,6 6,7 7,0 6,5
КДО ЛЖ (мл) 240 229 253 244
ФВ ЛЖ (%) 18 34 20 24
ЛП (см) 4,3 4,1 4,3 4,5
V ЛП (мл) 97 - 100 86
ПЗР ПЖ (см) 3,4 3,0 2,8 2,9
S ПП (см2) 36 - 19 19
TAPSE (см) 1,5-1,6 - 1,7 1,8
СДЛА (мм рт.ст.) 56 30 55 44
НПВ (см) 2,3/1,8 - 2,0/1,1 2,0/1,0
Регургитация МК (ст) 2-3 2 2-3 2-3
Регургитация ТК (ст) 2-3 2 2-3 2-3

Примечание: КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое пред-
сердие, МК — митральный клапан, НПВ — нижняя полая вена, ПЖ — правый желудочек, ПЗР — переднезадний размер, ПП — правое 
предсердие, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ТК — трикуспидальный клапан, ФВ — фракция выброса.

Таблица 2 
Изменение параметров продольной  

и радиальной деформации в динамике 
Показатель 2016г 2020г
GLS -4,6% -7,4%
GRS 8,6% 9,8%
Rot (апик) -0,3○ -1,38○

Rot (баз) -1,5○ -6,4○

Twist 0,69○ 5,02○

Примечание: GLS (Global Longitudinal Strain) — глобальная дефор-
мация в продольном направлении, GRS (Global Radial Strain) — гло-
бальная радиальная деформация.

A

B
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ку эффективности работы миокарда. Данный метод 
обладает большей чувствительностью, чем ФВ ЛЖ, 
и  позволяет нивелировать влияние медикаментоз-
ной терапии, поскольку учитывается динамическое 
изменение уровня давления в ЛЖ (рисунок 7).

Анализ показал, что, несмотря на отсутствие 
существенной динамики в  ФВ и  деформационных 
свойств ЛЖ, отмечалось увеличение эффективной 
работы миокарда и снижение величины утраченной 
работы. 

Таким образом, с  момента имплантации при-
бора МСС прошло >4 лет. На фоне медикаментоз-
ного лечения и  МСС-терапии пациент находится 
в  удовлетворительном состоянии, выполняет ру-
тинные занятия, отмечает повышение работоспо-
собности.

Обсуждение
В приведенном клиническом наблюдении им-

плантация прибора МСС позволила улучшить ка-
чество жизни пациента с  тяжелой ХСН на фоне 

дилатационной кардиомиопатиии смешанного ге-
неза. Дистанция ТШХ уже к  6 мес. после имплан-
тации соответствовала I ФК ХСН и в последующем 
увеличилась до 735 м. Согласно данным нескольких 
клинических исследований [18-20], МСС-терапия 
улучшает качество жизни (по результатам Минне-
сотского опросника качества жизни больных с сер-
дечной недостаточностью (MLWHFQ) по сравне-
нию с  применением только ОМТ) и  способствует 
повышению переносимости физических нагрузок. 
В  рандомизированном контролируемом исследо-
вании, проведенном Abraham WT, et al., 2018, куда 
были включены 160 пациентов с  симптомами III 
или IV ФК по NYHA, было установлено, что по-
казатели ПикVO2, качества жизни, ФК по NYHA 
и  дистанция ТШХ были лучше в  группе лечения 
МСС по сравнению с  контрольной группой [12]. 
Метаанализы, в  которых изучали эффективность 
МCC-терапии при ХСН [6, 19], показали умерен-
ное улучшение переносимости физических нагру-
зок и  качества жизни. Эти результаты были под-

Рис. 7     Определение работы миокарда ЛЖ: исходно — CW =380 мм рт.ст.%, WW =86 мм рт.ст.%, WE =75% (А) и через 4 года — CW =600 мм 
рт.ст.%, WW =67 мм рт.ст.%, WE =86% (В), где СW — полезная работа (работа, выполняемая во время укорочения сегмента миокар-
да в систолу и его удлинения в диастолу), WW — утраченная работа (работа, выполняемая во время удлинения сегмента миокарда 
в систолу и его укорочения в диастолу), WE — эффективная работа.

Рис. 8     Динамика показателя ФВ ЛЖ по данным ЭхоКГ.

67

30
24

17 18
24

34 36

23 24

2004 2008 Май
2016 

Июль
2016

Август
2016

Октябрь
2016

Сентябрь
2017

Октябрь
2018

Октябрь
2019

Март
2020

Динамика ФВ, %

Имплантация МСС Самостоятельная отмена терапии

BA



90

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5)

тверждены в  рандомизированном исследовании 
FIX-HF-5C (Fixed Heart Failure part 5 confirmatory 
study), использовавшем Байесовскую статистику 
[12], по результатам которых МСС была одобрена 
FDA (Food and Drug Administration) для улучшения 
качества жизни и  функционального статуса паци-
ентов с  ХСН, у  которых сохраняются симптомы, 
несмотря на ОМТ [21].

Были проведены клинические исследования, 
продемонстрировавшие, что МСС-терапия улуч-
шает сократимость ЛЖ независимо от синхронной 
работы миокарда и  продолжительности комплекса 
QRS путем доставки сигналов через 30-40 мс по-
сле активации кардиомиоцитов в  абсолютно реф-
рактерном периоде. Эти импульсы не возбуждают 
и, следовательно, не могут инициировать сокраще-
ние или изменить активацию миоцитов [8, 9]. Счи-
тается, что эти сигналы помогают в регулировании 
цикла кальция в кардиомиоцитах посредством фос-
форилирования белков и  экспрессии генов, уча-
ствующих в  этом процессе, тем самым модуляция 
приводит к усилению сократимости [18, 22]. В ряде 
исследований была продемонстрирована способ-
ность МСС оказывать положительное воздействие 
на систолическую функцию сердца [23, 24].

В представленном примере можно увидеть по-
ложительную динамику показателей ЭхоКГ на фо-
не МСС: уменьшение размеров ЛЖ, незначитель-
ное повышение ФВ ЛЖ, увеличение эффективной 
работы миокарда и снижение величины утраченной 
работы (рисунок 8). 

Основой лечения ХСН, безусловно, является 
ОМТ, при отмене которой произошло выраженное 
снижение сократительной способности сердца, раз-
витие клинической декомпенсации ХСН. Имплан-
тированный Оптимайзер позволил пациенту неко-
торое время избежать быстрой декомпенсации ХСН, 
однако по прошествии времени наступило ухудше-
ние. Также обращает на себя внимание то, что па-
циент после самостоятельной отмены медикамен-
тозной терапии чувствовал себя удовлетворительно 
~6 мес., что является достаточно длительным сроком 
для больных с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ. Возобнов-

ление ОМТ в комплексе с МСС-лечением привело 
к  стойкой компенсации клинического состояния 
и возвращению пациента к полноценной жизни.

Заключение
По всему миру, в  т.ч. и  в  России, ХСН  — не-

решенная проблема, имеющая не только медицин-
ские (плохой прогноз, высокая частота госпитали-
заций, низкая выживаемость), но и социально-эко-
номические аспекты, включая прямые и косвенные 
затраты [25]. У  представленного пациента был вы-
явлен НМ ЛЖ и токсическое повреждение миокар-
да вследствие химиотерапии с выраженными явле-
ниями ХСН. Неблагоприятный прогноз и  высокая 
летальность таких пациентов определяют необхо-
димость качественной диагностики заболевания 
на ранних стадиях и дифференцированного подхо-
да к  лечению в  зависимости от тяжести состояния 
с  использованием современных методов лечения. 
Очень важным аспектом ведения ХСН является 
и работа с пациентом, подробное объяснение необ-
ходимости применения методов диагностики и ле-
чения. В рассматриваемом случае, с учётом низкой 
ФВ ЛЖ и высокого риска развития внезапной сер-
дечной смерти, пациенту целесообразно импланти-
ровать КВД, от которого он в течение всего перио-
да лечения отказывался. 

Описан пример длительного (4-летнего) на-
блюдения молодого пациента с низкой ФВ ЛЖ (22-
24%) и имплантированным модулятором сердечной 
сократимости, состояние которого после несколь-
ких серьезных декомпенсаций ХСН удалось стаби-
лизировать, что позволило пациенту вести актив-
ный образ жизни, много работать, переносить фи-
зические нагрузки. 

Данное клиническое наблюдение является пред-
ставлением возможности применения современно-
го метода МСС у пациентов с ХСН различной этио-
логии, в т.ч. и сочетанной.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Применение агониста рецепторов простациклина 
селексипага у пациентки с идиопатической легочной 
гипертензией высокого риска: клинический случай
Резухина Е. А.1, Родненков О. В.1, Мартынюк Т. В.1,2

1ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии” Минздрава России. Москва; 2ФГАОУ ВО  
“Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова” Минздрава России. Москва, Россия

Представляем пациентку 48 лет с  идиопатической легочной ар-
териальной гипертензией, III функционального класса по класси-
фикации Всемирной организации здравоохранения, принимаю-
щей специ фическую терапию мацитентаном 10  мг/сут., которая 
повторно поступила в  НМИЦ кардиологии в  связи с  ухудшением 
в  виде усиления одышки при физической нагрузке, снижения то-
лерантности к  физической нагрузке. По данным комплексного 
обследования были обнаружены единичные факторы высоко-
го риска и  неблагоприятного прогноза. В  связи с  системной 
гипотонией при применении ингаляционного илопроста боль-
ной проведена коррекция терапии в  виде присоединения се-
лексипага. По результатам контрольной госпитализации на фоне 
приема селексипага в  течение 8 мес. отмечается клиническое 
улучшение, отсутствуют факторы высокого риска. Селексипаг  — 
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a case report
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We present a 48-year-old patient with World Health Organization 
class III idiopathic pulmonary arterial hypertension (IPAH), taking 
specific therapy with macitentan 10 mg a day, who was readmitted to 
the National Medical Research Center of Cardiology due to increase 
in exercise dyspnea and decrease in effort tolerance. According to a 
comprehensive examination, single factors of high risk and unfavorable 
prognosis were identified. Due to systemic hypotension when using 
inhaled iloprost, selexipag was added to therapy. According to control 
hospitalization, 8-month selexipag therapy improved the patient’s 
condition, as well as high risk factors were not revealed. Selexipag is 
a selective oral prostacyclin receptor agonist recommended for long-
term IPAH therapy in adult patients.
Keywords: pulmonary arterial hypertension, idiopathic pulmonary 
hypertension, prostacyclin receptor agonist, selexipag.
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АД — артериальное давление, АРЭ — антагонисты рецепторов эндотелина, ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ДИ — доверительный интервал, ИЛГ — идиопатическая легочная гипертензия, 
иФДЭ-5 — ингибиторы фосфодиэстеразы типа 5, ЛАГ/ЛГ — легочная артериальная гипертензия/легочная гипертензия, ПЖ — правый желудочек, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, СИ — 
сердечный индекс, Т6МХ — тест шестиминутной ходьбы, ФК — функциональный класс, ФН — физическая нагрузка, ЧСС — частота сердечных сокращений, ESC — European society of cardiology (Европейское 
кардиологическое общество), ERS — European respiratory society (Европейское респираторное общество), SvO2 — сатурация венозной крови, ОР — hazard ratio (отношение рисков), NT-proBNP — N-концевой 
фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида, GRIPHON — Prostacyclin (PGI2) receptor agonist in pulmonary arterial hypertension.

Введение
Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ)  — 

орфанное заболевание прогрессирующего течения 
с  неблагоприятным прогнозом. В  патогенезе глав-
ную роль играет ремоделирование артерий малого 
круга кровообращения с  повышением легочного 
сосудистого сопротивления, что приводит к право-
желудочковой сердечной недостаточности и  пре-
ждевременной смерти пациентов. По данным за-
рубежных регистров ЛАГ, около половины пациен-
тов имеют идиопатическую легочную гипертензию 
(ИЛГ). В Российском национальном регистре доля 
пациентов с ИЛГ в структуре легочной гипертензии 
(ЛГ) I группы составляет 40,9%, большую часть из 
которых составляют женщины [1, 2]. 

Разработанные и  внедренные в  клиническую 
практику в  последние десятилетия препараты для 
специфической терапии ЛАГ воздействуют на три 
мишени эндотелиальной дисфункции, вносящие 
вклад в  патогенез ЛАГ: дефицит простациклина 
и  оксида азота, а  также активация системы эндо-
телина-1 [1]. Преимуществами комбинированной 
специфической терапии является синергизм дей-
ствия, обусловленный влиянием препаратов на 
различные пути патогенеза ЛАГ. Эффективность 
сочетания препаратов определяется с  учетом меж-
лекарственных взаимодействий и  побочных эф-
фектов. В экспертных центрах по лечению ЛГ ком-
бинированная терапия является стандартом лече-
ния [2, 3].

Пациенты, достигающие профиля  низкого рис-
ка по всему спектру параметров на момент пер-
вичной диагностики и  в  ходе динамического на-
блюдения, обладают хорошей выживаемостью. 
Снижение риска с  высокого или промежуточного 
до низкого приводит к  улучшению прогноза боль-
ных ЛАГ, тем самым доказывая клиническое пре-
имущество раннего назначения комбинированной 
ЛАГ-специфической терапии. В шведском регистре 
SPAHR (Swedish Pulmonary Arterial Hypertension 
Register) у больных с низким риском при исходной 
оценке выживаемость через 3 года составила 99%, 
в то время как у больных с исходным промежуточ-
ным и высоким риском ‒ 83 и 74%, соответственно. 
Достижение низкого риска на фоне терапии приве-
ло к существенному увеличению выживаемости [4].

Среди препаратов для специфической тера-
пии ЛАГ простаноиды стали первыми препара-
тами, внедрёнными в  клиническую практику. Се-
лексипаг  — селективный агонист IP рецепторов 
простациклина, рекомендованный к  применению 
у пациентов промежуточного и низкого риска, для 

перорального применения. Эффективность и  без-
опасность селексипага у  пациентов с  ЛАГ изу-
чались в  клиническом исследовании GRIPHON 
(Prostacyclin (PGI2) receptor agonist in pulmonary 
arterial hypertension), самом масштабном сре-
ди клинических исследований у  пациентов с  ЛГ. 
В  GRIPHON, долгосрочном многоцентровом ран-
домизированном плацебо-контролируемом со-
бытийном исследовании фазы III, проводившемся 
в  параллельных группах, приняли участие 1156 па-
циентов с ЛАГ в 181 медицинском центре в 39 стра-
нах мира, в  т.ч. в  России. Комбинированной пер-
вичной конечной точкой явилось время от момента 
рандомизации до прогрессирования заболевания 
(госпитализации по поводу ЛАГ или потребности 
в  назначении парентеральных простаноидов, или 
оксигенотерапии, или проведения трансплантации 
легких или предсердной атриосептостомии) или 
смерти вплоть до окончания периода лечения [5]. 

В качестве примера, демонстрирующего эф-
фективность и  безопасность применения селекси-
пага у  пациентов с  ЛАГ, а  также возможности оп-
тимизации медикаментозной терапии у  пациента 
с  признаками промежуточного и  высокого риска 
представляется следующий клинический случай.

Пациентка П., 48 лет длительно наблюдает-
ся в  отделе легочной гипертензии и  заболеваний 
сердца ФГБУ “НМИЦ кардиологии” Минздрава 
России с  диагнозом ИЛГ. Из анамнеза заболева-
ния известно, что больная с  2015г отмечает одыш-
ку при физической нагрузке (ФН). С  42 лет стали 
появляться синкопальные состояния на высоте на-
грузок, однако за медицинской помощью больная 
не обращалась. Спустя 2 года пациентка обратилась 
к  кардиологу, была выполнена эхокардиография, 
по данным которой впервые были обнаружены 
признаки ЛГ, повышение систолического давления 
в легочной артерии (СДЛА) до 93 мм рт.ст. Несмот-
ря на выявленную ЛГ, дообследование больной по 
месту жительства не проводилось. В  связи с  по-
вторяющимися эпизодами синкопальных состоя-
ний на высоте нагрузки больная была впервые го-
спитализирована в  ФГБУ “НМИЦ кардиологии” 
Минздрава России в  январе 2018г, где по данным 
комплексного обследования выставлен диагноз 
“ИЛГ”, начата ЛАГ-специфическая терапия несе-
лективным антагонистом рецепторов эндотелина — 
бозентаном в  дозе 62,5  мг 2 раза/сут. с  титрацией 
дозы через 4 нед. до 125  мг 2 раза/сут. Несмотря 
на проводимую терапию, у  больной сохранялась 
одышка при ФН с постепенным прогрессировани-
ем, в связи с чем в декабре 2018г больная вновь бы-
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ла госпитализирована в  ФГБУ “НМИЦ кардиоло-
гии” Минздрава России, где выполнена эскалация 
ЛАГ-специфической терапии в виде замены бозен-
тана на селективный антагонист рецепторов эндо-
телина мацитентан в  дозе 10  мг/сут., что привело 
к  улучшению самочувствия, снижению выражен-
ности одышки при ФН. В июне 2020г у пациентки 
вновь возникло синкопальное состояние на фоне 
ФН, и  больная была повторно госпитализирована 
в ФГБУ “НМИЦ кардиологии” Минздрава России.

При поступлении по данным физикального 
обследования состояние пациентки расценено как 
средней тяжести. Кожные покровы чистые, физио-
логической окраски, лимфатические узлы не паль-
пировались, видимой патологии костно-суставной 
и  мышечной системы, отеков не отмечено. Форма 
грудной клетки нормостеническая, обе половины 
грудной клетки участвовали в акте дыхания равно-
мерно, пальпация грудной клетки была безболез-
ненной, перкуторно определялся ясный лёгочный 
звук. Над лёгкими выслушивалось везикулярное 
дыхание, хрипов не было. При оценке органов кро-
вообращения расширения границ относительной 
тупости сердца не выявлено. При аускультации 
сердца тоны сердца ритмичные, выслушивался ак-
цент второго тона над легочной артерией (P2), си-
столический шум над точкой аускультации трику-
спидального клапана. Артериальное давление (АД) 
100/70  мм рт.ст., частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 75 уд./мин. При исследовании органов желу-
дочно-кишечного тракта, мочевыделительной си-
стемы патологических изменений выявлено не бы-
ло. Нервно-психический статус без очаговой сим-
птоматики, функция органов чувств не нарушена. 

По данным лабораторного исследования об-
ращало на себя внимание повышение уровня 
N-концевого фрагмента предшественника мозго-
вого натрийуретического пептида (NT-proBNP) до 
1081 пг/мл, в остальном без существенных отклоне-
ний от нормальных значений. 

В тесте 6-минутной ходьбы (Т6МХ) дистан-
ция составила 445  м, выраженность одышки по 
шкале Борга 3 балла. На электрокардиограмме ре-
гистрировался синусовый ритм с  ЧСС 60 уд./мин, 
отклонение электрической оси сердца вправо, из-
менение предсердного компонента с  признаками 
P-pulmonale, признаки гипертрофии правого желу-
дочка (ПЖ) (рисунок 1). 

При проведении эхокардиографии обращала 
на себя внимание дилатация правых отделов сердца 
с выраженным ремоделированием сердца и умень-
шением конечно-диастолического размера левого 
желудочка до 3,3 см. Определялась 3-я степень три-
куспидальной регургитации, повышение СДЛА до 
100  мм рт.ст., признаков повышения центрального 
венозного давления, а  также наличия свободной 
жидкости в  полости перикарда не отмечалось. По 
данным рентгенографии органов грудной клетки 
сохранялись изменения, характерные для высокой 
ЛГ: был расширен и  выбухал ствол легочной арте-
рии, увеличен коэффициент Мура до 38%, увели-
чена высота легочного сегмента до 3  мм, увеличен 
коэффициент Люпи до 35%.

При проведении эргоспирометрии пиковое по-
требление кислорода составило 8 мл/мин/кг, вен-
тиляционный эквивалент по углекислому газу 51.

По результатам катетеризации правых отде-
лов сердца отмечалось повышение СДЛА до 101 мм 

Рис. 1    Электрокардиограмма пациентки П.
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рт.ст., снижение сердечного индекса (СИ) до 1,5 
л/мин/м2, снижение сатурации венозной крови 
(SvO2) до 55%.

При сравнении результатов обследования с дан-
ными предыдущей госпитализации от декабря 2020г 
сохранялись единичные факторы  высокого рис-
ка летальности и  прогрессирования заболевания 
в  течение 1 года, а  именно: низкие значения СИ 
и  SvO2, а  также пикового потребления кислорода, 
высокое значение вентиляционного эквивален-
та по углекислому газу (таблицы 1, 2). Принимая 
во внимание недостижение целей медикаментоз-
ной терапии, было принято решение об эскалации 
ЛАГ-специфической терапии. С  учетом высокого 
риска была предпринята попытка присоединения 
к  терапии ингаляционного илопроста, однако на 

фоне его приема в низких дозах (0,5 мкг 4 раза/сут. 
ингаляционно) отмечалась выраженная гипотония 
до 70/40 мм рт.ст., в связи с чем препарат был отме-
нен и принято решение о назначении селективного 
агониста рецепторов простациклина — селексипага. 
Согласно данным GRIPHON, добавление селекси-
пага в  качестве второго препарата к  мототерапии 
снижает риск прогрессирования ЛАГ/смерти на 
42% [5]. Начальная доза препарата составила 200 мкг 
2  раза/сут., подбор дозы селексипага осуществлял-
ся путем еженедельного увеличения дозы с  шагом 
200 мкг 2 раза/сут. до достижения максимально 
переносимой, которая является индивидуально 
подобранной поддерживающей дозой препарата, 
или до максимальной  — 1600 мкг 2 раза/сут. В  хо-
де титрации дозы при приеме 1000 мкг 2 раза/сут. 

Таблица 1
Факторы риска прогрессирования ЛАГ/летальности и специфическая терапия у пациентки П.

Параметр Январь 2018 Декабрь 2018 Сентябрь 2019 Сентябрь 2020 Май 2021
ЧСС, уд./мин 76 76 65 75 70
АД, мм рт.ст. 110/80 100/70 90/70 100/70 100/70
Признаки ПЖ сердечной 
недостаточности

Отсутствуют Есть Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют

Синкопальные состояния Редкие Нет Редкие Редкие Нет
Прогрессирование 
заболевания

Медленное Медленное Медленное Медленное Нет

срДПП, мм рт.ст. 11 10 7 5 9
СИ, л/мин/м2 1,3 1,2 2,0 1,5 2,5
ЛСС, ед. Вуда 28 26 24 25 24
SvO2, % 51 53 60 55 67
S ПП, см2 25 23 23 23 23
Перикардиальный выпот Отсутствует Отсутствует Отсутствует Отсутствует Отсутствует
ФК ВОЗ II II II III II
Д6МХ 383 420 430 445 520
Пиковое потребление 
кислорода, мл/мин/кг

13 12 16 8 17

Вентиляционный эквивалент 40 38 34 51 35
NT-proBNP, пг/мл 2010 2531 1322 1081 250
Специфическая терапия Бозентан 125 мг  

2 раза/сут.
Мацитентан 
10 мг/сут.

Мацитентан 
10 мг/сут.

Мацитентан 
10 мг/сут., 
Селексипаг  
200 мкг 2 раза/сут.

Мацитентан 
10 мг/сут., 
Селексипаг  
1000 мкг 2 раза/сут.

Примечание: зеленым цветом обозначены факторы низкого риска, желтым — факторы промежуточного риска, красным — факторы вы-
сокого риска. Д6МХ — дистанция в Т6МХ, ЛСС — легочное сосудистое сопротивление, срДПП — среднее давление в правом предсердии,  
S ПП — площадь правого предсердия. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Таблица 2 
Оценка суммарного риска в динамике по данным опросников

Шкала оценки риска Январь 2018 Декабрь 2018 Сентябрь 2019 Сентябрь 2020 Май 2021
ESC/ERS 2015 2,27 2,18 1,91 2,09 1,27
REVEAL 2.0 7 8 6 баллов 6 баллов 3 балла
Non-invasive French Criteria 1/3 1/3 1/3 1/3 критериев  

низкого риска
3/3 критериев  
низкого риска

Примечание: зеленым цветом обозначен суммарный низкий риск, желтым — суммарный промежуточный риск, красным — суммарный вы-
сокий риск. REVEAL — регистр больных ЛАГ (США) (the Registry to EValuate Early And Long-term PAH disease management). Цветное изо-
бражение доступно в электронной версии журнала.
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у пациентки наблюдались головная боль и миалгия, 
требовавшие постоянного приема анальгетиков, 
что стало основным фактором, ограничивающим 
дальнейшую титрацию. Согласно инструкции по 
медицинскому применению, в  связи с  появлением 
непереносимых побочных эффектов была сниже-
на суточная доза селексипага на 400 мкг до 800 мкг 
2  раза/сут. На фоне скорректированной дозы пре-
парата у  пациентки прекратились нежелательные 
явления, и доза селексипага 800 мкг 2 раза/сут. бы-
ла определена как индивидуальная поддерживаю-
щая доза. В  исследовании GRIPHON положитель-
ный эффект от применения селексипага в виде уве-
личения сроков летальности или осложнения ЛАГ 
прослеживался во всём диапазоне подбора поддер-
живающих доз (от 200 до 1600 мкг 2 раза/сут.), что 
служит обоснованием для индивидуального подбо-
ра дозы селексипага [5]. 

По результатам госпитализации пациентке бы-
ла назначена терапия мацитентаном 10 мг/сут., се-
лексипагом 1600 мкг/сут., дилтиаземом 60  мг/сут., 
варфарином 2,5  мг/сут., торасемидом 5  мг/сут., 
спиронолактоном 12,5 мг/сут. На фоне приема вы-
шеуказанной терапии в  динамике у  больной отме-
чалось улучшение состояния, снижение выражен-
ности одышки, повышение толерантности к  ФН. 
По данным инструментального обследования 
спустя 8 мес. от начала комбинированной тера-
пии мацитентаном и  селексипагом также обраща-
ло на себя внимание снижение СДЛА, повышение 
значений СИ и  SvO2 (таблица 1). Таким образом, 
у  больной реализованы цели медикаментозной те-
рапии, достигнут низкий риск летальности в  тече-
ние 1  года (таблица 2). Однако, учитывая сохране-
ние нескольких факторов промежуточного риска, 
продолжена титрация дозы селексипага до 1000 мкг 
2 раза/сут. 

Обсуждение
Несмотря на улучшение осведомленности 

о  возможностях фармакологический терапии ЛАГ, 
остаются вопросы о  выборе наилучшей стратегии, 
направленной на достижение целей терапии. Тра-
диционно наиболее сильным прогностическим ин-
дикатором считается функциональный класс (ФК) 
— основной показатель тяжести заболевания [1, 4]. 
Разработанная ВОЗ система ФК классифициру-
ет пациентов на основании степени нарушения их 
функциональных возможностей (I-IV ФК) в  соот-
ветствии с  выраженностью таких симптомов, как 
одышка, утомляемость, боль в груди и обморочные 
состояния (в  покое и  при нагрузке). ФК заболева-
ния используется при описании показаний и реко-
мендаций по применению доступных специфиче-
ских методов терапии ЛАГ. 

Начиная с 2015г, наблюдается смещение акцен-
та терапии ЛАГ от достижения целевых показате-

лей в  сторону достижения статуса низкого риска. 
Статус низкого риска, как правило, соответствует 
I-II ФК заболевания, оптимальным показателям 
переносимости ФН, качества жизни, функции ПЖ 
и  низким риском смерти и  определяется следую-
щими параметрами: наличие клинических про-
явлений правожелудочковой сердечной недо-
статочности, ухудшение симптоматики, наличие 
обморочных состояний, ФК по ВОЗ, результаты 
Т6МХ и  кардиопульмональных нагрузочных тес-
тов, уровни NT-proBNP/BNP, результаты визуа-
лизирующих и  гемодинамических исследований. 
В  клинических рекомендациях Европейского кар-
диологического и  респираторного обществ (ESC/
ERS) 2015г, а  также Евразийских клинических ре-
комендациях 2020г выбор ЛАГ-специфической те-
рапии основан на оценке профиля риска [6, 7]. По 
результатам 6-го Всемирного симпозиума по ЛГ 
2018г сохраняется точка зрения, что достижение 
I или II ФК является важной целью терапии ЛАГ. 
Однако у пациентов со II ФК также возможно про-
грессирование ЛАГ и  даже летальный исход. Эти 
пациенты не могут рассматриваться как имеющие 
стабильное течение заболевания. В  современной 
литературе отсутствует клиническое определение 
стабильного течения ЛАГ. Было выявлено, что в ко-
горте пациентов с прогрессированием заболевания, 
приведшим к  летальному исходу или транспланта-
ции легких спустя >5 лет клинически стабильного 
течения, началу прогрессирования предшествова-
ло развитие структурно-функциональных измене-
ний ПЖ сердца, однако без каких-либо изменений 
ФК, гемодинамики и  переносимости ФН. Это по-
зволяет предположить, что клинически стабильный 
профиль пациента может маскировать развитие 
правожелудочковой сердечной недостаточности. 
По результатам оценки данных международных ре-
гистров ЛАГ настоятельно рекомендуется проведе-
ние регулярной оценки состояния пациентов для 
выявления клинического ухудшения и  незамедли-
тельной эскалации терапии при наличии показа-
ний для достижения целей лечения и поддержания 
или восстановления статуса низкого риска, крите-
риями которого являются ФК I или II, дистанция 
в  Т6МХ >440  м, среднее давление в  правом пред-
сердии <8 мм рт.ст., СИ ≥2,5 л/мин/м2 [4, 7]. 

В арсенале российских врачей для лече-
ния тяжелой категории пациентов с  ЛАГ имеет-
ся единственный препарат из класса простанои-
дов  — ингаляционный илопрост. Однако у  данно-
го препарата есть ряд ограничений в  применении. 
Ингаляционная форма илопроста имеет период 
полувыведения 5-25 мин, в  связи с  чем требуется 
6-9 ежедневных сеансов ингаляции в  соответствии 
с  индивидуальной потребностью пациента и  пере-
носимостью препарата, продолжительность сеанса 
ингаляции составляет примерно от 4 до 10 мин. Для 
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выполнения каждой ингаляции необходимо ис-
пользовать новую ампулу с  илопростом. Содержи-
мое ампулы необходимо полностью перелить в ка-
меру небулайзера непосредственно перед использо-
ванием. Необходимо строго соблюдать инструкции 
по гигиене и  очистке ингалятора. Неиспользован-
ный для ингаляции раствор не подлежит дальней-
шему применению. Частой местной нежелательной 
реакцией при ингаляционном пути введения ило-
проста, является кашель, который ограничивает 
применение препарата. При ингаляции илопро-
стом может повышаться риск развития бронхоспаз-
ма [6].

Селексипаг — первый селективный агонист ре - 
цепторов простациклина для перорального назна-
чения. В 2015г на основании результатов междуна-
родного двойного слепог, плацебо-контролируе-
мого клинического исследования III фазы в парал-
лельных группах с  рандомизацией в  соотношении 
1:1 (GRIPHON), основной целью которого было 
оценить долгосрочную эффективность и  безопас-
ность селексипага у  пациентов с  ЛАГ, селексипаг 
был одобрен FDA (Food and Drug Administration, 
Управление по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и  медикаментов США). При 
оценке клинических исходов у  1156 пациентов 
ЛАГ в рамках исследования GRIPHON селексипаг 
в  качестве монотерапии или в  комбинации с  ан-
тагонистами рецепторов эндотелина (АРЭ) и/или 
ингибиторов фосфодиэстеразы 5 типа (иФДЭ-5) 
снижал смертность пациентов и  частоту развития 
осложнений, связанных с ЛАГ, на 39% (отношение 
рисков — hazard ratio (ОР) 0,61; р=0,0001); компо-
зитная первичная конечная точка: смерть от всех 
причин, госпитализация вследствие ухудшения 
ЛАГ, трансплантация легких, атриосептостомия, 
инициация парентеральных простаноидов или по-
стоянная О2-терапия вследствие прогрессирования 
заболевания. Что касается базовой терапии ЛАГ на 
момент включения в  исследование, то снижение 
первичной конечной точки в  группе селексипага 
по сравнению с группой плацебо происходило не-
зависимо от того (значение p для взаимодействия 
0,95), получали ли пациенты АРЭ (ОР 0,66; 99% 
доверительный интервал (ДИ): 0,32-1,35), иФДЭ-5 
(ОР 0,58; 99% ДИ: 0,37-0,91), комбинацию АРЭ 
с  иФДЭ-5 (ОР 0,63; 99% ДИ 0,39-1,01) или же не 
получали никакой ЛАГ-специфической терапии 
(ОР 0,57; 99% ДИ 0,32-1,03). Положительный эф-
фект от применения селексипага прослеживался 

во всем диапазоне подбора поддерживающих доз, 
что может служить обоснованием для индивиду-
ального подбора дозы. Пациенты с ЛАГ в исследо-
вании GRIPHON в  целом удовлетворительно пе-
реносили селексипаг при приеме внутрь, наиболее 
частыми нежелательными явлениями были голов-
ная боль, тошнота, диарея, которые были времен-
ными и купировались приемом симптоматической 
терапии [5].

У пациентки П., выбор схемы последователь-
ной комбинированной терапии определялся нали-
чием системной гипотонии, что не позволяло рас-
сматривать назначение препаратов, воздействую-
щих в качестве мишени на оксид азота, назначение 
которых сопровождается снижением системного 
давления. Назначение ингаляций илопроста при-
вело к снижению АД до 70/40 мм рт.ст. Добавление 
селексипага к уже принимаемому мацитентану по-
зволило стабилизировать состояние и  достичь ка-
тегории низкого риска летальности  — по формуле 
оценки риска Французского регистра пациентка 
находится в  низком риске 5-летней выживаемости 
и необходимости трансплантации легких, по шкале 
REVEAL 2.0 также имеет низкий риск летальности, 
по таблице оценки рисков ESC/ERS, 2015, находит-
ся в  зоне низкого риска, по шкале оценки леталь-
ности из рекомендаций Российского кардиологи-
ческого общества пациентка также имеет низкий 
риск летальности в течение 1 года, однако несколь-
ко факторов промежуточного риска сохраняются 
(таблица 2). 

Заключение
Среди препаратов, воздействующих на путь 

простациклина, зарегистрированных для приме-
нения у  пациентов с  ЛАГ, селексипаг представля-
ется наиболее удобным для применения. Свойства 
селексипага, обеспечивающие улучшенную эф-
фективность, безопасность и  переносимость при 
селективном связывании с рецепторами простаци-
клина, способствуют надлежащей приверженности 
к  лечению, необходимой для улучшения прогноза 
и  выживаемости больных с  ЛАГ. В  случае непере-
носимости ингаляционного илопроста возможно 
применение селексипага у больных высокого риска 
в составе комбинированной терапии.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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К настоящему времени не проведено ни одно-
го многоцентрового, рандомизированного конт-
ролируемого исследования, посвященного роли 
деформаций брахиоцефальных артерий (БЦА) в раз-

витии острых нарушений мозгового кровообраще-
ния (ОНМК). Имеются многочисленные, как пра-
вило, ретроспективные исследования, в  которых 
показано, что деформации БЦА при определенных 

БЦА — брахиоцефальные артерии, ВСА — внутренняя сонная артерия, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения.
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подтипов деформаций БЦА (перегибы, S-образные 
деформации и петли) для исследования изменений 
мозгового кровотока по каждой из деформаций. 
Конечно, компьютерно-томографическая перфу-
зия — это относительно новый, но дорогостоящий 
и  небезвредный для больного метод диагностики 
ишемического поражения мозговой ткани, кото-
рый может использоваться для оптимизации вы-
бора метода лечения, определения эффективности 
препаратов. Перфузия мозга выявляет ишемиче-
ское повреждение мозговой ткани, что свидетель-
ствует об инсульте. Однако понятие ОНМК шире, 
чем инсульт. Транзиторная ишемическая атака яв-
ляется проявлением очаговой кратковременной 
ишемии без структурных изменений. Зафиксиро-
вать ее с помощью компьютерно-томографической 
перфузии головного мозга практически невозмож-
но, если она затем не трансформируется в ишеми-
ческий инсульт. В то же время известно, что дефор-
мации БЦА клинически часто проявляются именно 
транзиторной ишемической атакой. Сочетание де-
формации БЦА с другими факторами, приводящее 
к нарушениям мозгового кровообращения, являет-
ся часто встречаемой ситуацией, что также затруд-
няет определение роли деформаций в ОНМК.

Далее, группы малочисленны, делать какие-ли-
бо статистически выкладки просто некорректно. 

В работе приводятся данные об изменении бе-
лого вещества у больных с ишемическим инсультом 
и делается попытка связать эти изменения с нали-
чием или отсутствием деформаций БЦА. Это аб-
солютно другая проблема и  она выходит за рамки 
поставленной цели. К  тому же нет никаких томо-
графических данных о  выявленной патологии го-
ловного мозга, поэтому комментировать это тоже 
некорректно.

Если авторы действительно хотят исследовать 
проблему клинической значимости извитости БЦА, 
то необходимо привлечь именно клиницистов (не-
врологов, ангиохирургов, нейрохирургов), чтобы про-
вести совместное исследование по этому вопросу.

Тем не менее, вопрос поднят правильно, нуж-
ны исследования в  этом направлении, и  надеемся, 
что именно объединение усилий приведет к  необ-
ходимому соглашению по такой проблеме, как де-
формации БЦА.

Отношения и деятельность: автор заявляет об от - 
сутствии конфликта интересов, требующего рас-
крытия в данной статье.

их характеристиках могут быть причиной или со-
четанной патологией при ОНМК [1-9]. Установ-
лено, что перегибы (там, где есть стенозирование 
просвета внутренней сонной артерии (ВСА)), мо-
гут приводить к  ОНМК за счет недостатка крово-
тока и артериоэмболов из-за турбулентности пото-
ка [2, 3]. Параметры, характеризующие перегибы 
(ультразвуковые, компьютерно-томографические, 
магнитно-резонансные, томографические и ангио-
графические признаки), которые могут служить ос-
нованием для реконструктивных операций на ВСА, 
определены достаточно точно. В  отношении пет-
леобразования и S-образной деформации ВСА по-
зиция исследователей более сдержанная. Этот факт 
нашел свое отражение в  клинических националь-
ных рекомендациях и  научных работах, в  которых 
приведен опыт ведущих отечественных и  зарубеж-
ных ангиохирургов и нейрохирургов [1-13]. О роли 
перегибов в развитии ОНМК сообщают и невроло-
ги Стаховская Л. В. и др. [14], Верещагин Н. В. [15].

Однако некоторые специалисты придержива-
ются точки зрения, что деформации БЦА не явля-
ются причиной нарушений мозгового кровообра-
щения. К ним можно отнести и авторов работы Го-
ловин Д. А. и  др. “Удлинения (долихоартериопатии) 
сонных артерий и  перфузия головного мозга: резуль-
таты пилотного исследования”, целью которой явля-
лось определение зависимости перфузии мозга от 
наличия деформации БЦА на противоположной от 
инсульта стороне. Сравнение проводится с  груп-
пой, где таких деформаций нет. Авторы хотели вы-
яснить: может ли изменяться кровоток (перфузия) 
в полушарии мозга и не является ли такое измене-
ние результатом наличия деформации БЦА. Авторы 
получили данные о  небольшом снижении перфу-
зии полушария до уровня нижней границы нормы, 
однако объяснить полученные результаты не могут.

В связи с этим, хотелось бы обратить внима ние 
на слабую методологическую проработку данного 
исследования. В частности, нет никакой информа-
ции о  причинах развития инсульта с  выделением 
его подтипов (атеротромботический, кардиоэмбо-
лический и др.), что затрудняет оценку влияния де-
формаций БЦА на мозговой кровоток. Например, 
выраженный стеноз или окклюзия на стороне ин-
сульта может приводить к  изменениям мозгового 
кровотока в противоположном от инсульта полуша-
рии за счет коллатералей. Это одна ситуация. В  то 
же время при кардиоэмболическом инсульте таких 
изменений в  противоположном полушарии можно 
и  не наблюдать. Очень важный аспект: выделение 
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ИМТ — индекс массы тела.

Ожирение: вопросов больше, чем ответов
Самородская И. В.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. 
Москва, Россия

Ключевые слова: ожирение, бурая жировая ткань. 

Отношения и деятельность: нет.

Поступила 28/07-2021 
Принята к публикации 30/07-2021  

Для цитирования: Самородская И. В. Ожирение: вопросов боль-
ше, чем ответов. Кардиоваскулярная терапия и  профилактика. 
2021;20(5):3012. doi:10.15829/1728-8800-2021-3012

Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):
e-mail: samor2000@yandex.ru 
Тел.: + 7 (985) 224-60-50
[Самородская И. В. — д.м.н., профессор, г.н.с. отдела фундаментальных и прикладных аспектов ожирения, ORCID: 0000-0001-9320-1503].

Obesity: there are more questions than answers
Samorodskaya I. V.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Keywords: obesity, brown adipose tissue. 

Relationships and Activities: none. 

Samorodskaya I. V. ORCID: 0000-0001-9320-1503.

Corresponding author: samor2000@yandex.ru 

Received: 28/07-2021 
Accepted: 30/07-2021 

For citation: Samorodskaya I. V. Obesity: there are more ques-
tions than answers. Cardiovascular Therapy and Prevention. 
2021;20(5):3012. (In Russ.) doi:10.15829/1728-8800-2021-3012

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5):3012.  
doi:10.15829/1728-8800-2021-3012
ISSN 1728-8800 (Print)
ISSN 2619-0125 (Online)

Несмотря на то, что термин ожирение, вероят-
но, был известен очень давно (считается от латин-
ских слов adipositas и  obesitas  — полнота, откорм-
ленность), как заболевание ожирение стало рас-
сматриваться менее века назад. В  1950г ожирение 
включено в международную классификацию болез-
ней, а в XXIв появился термин globesity (объедине-
ние 2-х слов — глобальность и ожирение), учитыва-
ющий общемировую значимость проблемы [1]. 

Последние два десятилетия XXв и  первое де-
сятилетие XXIв формировалось агрессивно-нега-
тивное отношение к избытку веса: “надо похудеть, 
и немедленно, особенно, если есть проблемы со здо-

ровьем”. Однако по мере накопления информации 
стало ясно, что не всякое ожирение связано с пере-
еданием; избыточный вес, определяемый с помощью 
индекса массы тела (ИМТ), не всегда обозначает на-
личие избыточного жира в организме; предложенные 
методы снижения веса не всегда ведут к успеху, а сни-
жение веса при ожирении не обязательно сопрово-
ждается регрессом хронических болезней и увеличе-
нием продолжительности жизни [1, 2]. 

Одновременно с результатами исследований, сви-
детельствующих о  риске развития ряда хронических 
заболеваний на фоне избыточного веса и ожирения, 
появился ряд других исследований, которые говорили 

Читайте статью: Драпкина О. М., Ким О. Т. Бурая жировая ткань — новая мишень борьбы с ожирением? в разделе Обзоры 
литературы, стр. 134-138

See “Is brown adipose tissue a new target for obesity therapy?” Drapkina O. M., Kim O. T. in Review articles, pp. 134-138 
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в  исследованиях  — функция бурой жировой тка-
ни, современные потенциальные методы ее акти-
вации, в  т.ч. способы стимуляции бурой жировой 
ткани разнообразными пищевыми ингредиентами 
как один из возможных методов лечения ожирения. 

Сегодня практически все современные реко-
мендации профессиональных сообществ сходятся во 
мнении, что не существует “серебряной пули” (од-
ного эффективного метода) для лечения ожирения, 
а  упрощенный подход “меньше есть, больше дви-
гаться” не дает результата на уровне популяции. Про-
филактика ожирения требует изменений на уровне 
производства продуктов питания в  сочетании с  со-
циально-экономическими изменениями, а  лечение 
ожирения — смещения акцента с коррекции веса на 
улучшение показателей здоровья пациента, мульти-
дисциплинарного подхода с  учетом состояния здо-
ровья, наличия/отсутствия хронических, ассоцииро-
ванных с  ожирением, заболеваний и  предпочтений 
самого человека [1, 2]. В эпоху, когда ожирение при-
обрело статус глобальной эпидемии, а борьба с ним 
обросла массой недоказательных данных, особен-
но важным стало наличие достоверных источников 
информации. В  настоящее время в  Национальном 
медицинском исследовательском центре терапии 
и профилактической медицины готовится к изданию 
коллективная монография “Ожирение: оценка и так-
тика ведения пациентов”, авторы — Драпкина О. М., 
Самородская И. В., Старинская М. А., Ким О. Т., Ней-
марк А. Е., в которой рассматриваются современные 
теории развития ожирения, результаты крупных ис-
следований по оценке взаимосвязи ожирения с ИМТ 
и  развитием/течением ряда хронических заболева-
ний; патофизиологические механизмы, связывающие 
ожирение и развитие различных заболеваний, в т.ч. 
и COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019, новая корона-
вирусная инфекция), вопросы, связанные с пользой 
и риском применяемых методов лечения ожирения. 
Много внимания уделяется сравнению клинических 
рекомендаций стран Европы, США, Австралии по 
профилактике ожирения, когнитивно-поведенческой 
терапии, оценке и тактике ведения пациентов, стра-
дающих ожирением.

Отношения и деятельность: автор заявляет об от- 
сутствии конфликта интересов, требующего рас-
крытия в данной статье.

о нарушающей логику закономерности “ожирение — 
риск хронических болезней — риск преждевременной 
смерти от тяжелых осложнений хронических заболева-
ний”. Больные с увеличенным ИМТ имели бóльшую 
продолжительность жизни, чем пациенты с нормаль-
ным или сниженным ИМТ, в связи с чем появился еще 
один новый термин — “парадокс ожирения”. В после-
дующем стало понятно, что “парадокс ожирения” во-
все даже не парадокс, а погрешность самого критерия 
оценки ожирения на основании ИМТ [3]. 

На 23-м ежегодном научном конгрессе Амери-
канской ассоциации эндокринологов (2014) было 
предложено рассматривать ожирение как хрони-
ческое заболевание, обусловленное избыточным 
накоплением жировой ткани (“adiposity-based 
chronic disease”). А  сегодня в  рекомендациях про-
фессиональных сообществ разных стран ожирение 
рассматривается как хроническое рецидивирую-
щее многофакторное (преимущественно нейро-
поведенческое) заболевание, при котором увели-
чение жировой ткани в  организме способствует ее 
дисфункции и  биомеханическому воздействию на 
окружающие ткани с  развитием метаболических 
и  психосоциальных последствий для здоровья [2]. 

Десятилетия накопленного мирового опыта 
в снижении веса свидетельствуют о неудачах и разо-
чаровании, связанных с  применением различных 
диет, фармакологических препаратов, хирургиче-
ских и эндоваскулярных методов для снижения веса 
тела. Относительно низкий эффект (в % отношении 
к  исходному весу и  % людей, достигших “целевых” 
значений ИМТ), риск осложнений, частые “реци-
дивы” (возврат к исходному весу или его превыше-
ние) приводят к  созданию огромного числа автор-
ских методик лечения ожирения и  рекомендаций 
профессиональных сообществ, основанных как на 
обобщении результатов клинических, популяци-
онных исследований, метаанализов, так и  на экс-
пертных мнениях и  теоретических концепциях [1, 
2, 4]. В  настоящее время стало понятно, что жиро-
вая ткань неоднородна, ее свойства различны в  за-
висимости от локализации и строения, активно изу - 
чается роль бурой жировой ткани в гомеостазе глю-
козы и липидов, а также расхода энергии за счет вы-
работки тепла. В  публикуемой статье “Бурая жиро-
вая ткань  — новая мишень борьбы с  ожирением?” 
рассматриваются относительно новая тенденция 
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АГ — артериальная гипертензия, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, cTn I — сердечный тропонин I, BNP — Brain Natriuretic Peptide (мозговой натрийуретический пептид).
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Долгое время повышенную концентрацию сер-
дечного тропонина I (cTnI) в  крови использовали 
для выявления острого и  хронического поврежде-
ния кардиомиоцитов. Согласно современным пред-
ставлениям для констатации повреждения миокар-

да концентрация cTnI в  крови должна превышать 
99-й перцентиль его уровня у клинически здоровых 
лиц [1, 2]. Соответственно, для надлежащего при-
менения каждого диагностикума необходимо уста-
новить это значение среди тех, у кого в дальнейшем 
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точностью [4, 7-10]. При этом повышенный уро-
вень cTnI, определенного высокочувствительным 
методом, имеет самостоятельное прогностическое 
значение, независимо от наличия других факторов 
риска и уровня других биомаркеров в крови (в част-
ности, С-реактивного белка, определенного высо-
кочувствительным методом, BNP).

В целом представляется, что повышенный уро-
вень cTnI в крови, выявленный с помощью высоко-
чувствительных методов, является маркером нали-
чия и/или тяжести явных или еще не диагностиро-
ванных патологических процессов, определяющих 
повышенный риск неблагоприятных исходов.

Соответственно, сведения о распределении кон-
центрации cTnI в  крови у  лиц, проживающих на 
определенной территории, крайне важны, посколь-
ку, с  одной стороны, позволяют определить 99-й 
перцентиль распределения показателя, необходи-
мый для корректной диагностики повреждения 
мио карда, а с другой — дают возможность выявить 
лиц с  более высоким риском сердечно-сосудистых 
осложнений, ориентируясь на полученные ранее 
данные о  прогностически неблагоприятной кон-
центрации cTnI в крови. Кроме того, при проспек-
тивном наблюдении за достаточно крупной выбор-
кой эти данные могут помочь уточнить прогности-
чески неблагоприятный уровень cTnI, характерный 
для изученного контингента испытуемых.

В данном выпуске журнала представлены ре-
зультаты наблюдательного одномоментного иссле-
дования, выполненного на представительной выбор-
ке населения Вологодского региона, включав шего 
1591 человек в  возрасте 25-64 лет [11]. Некоторые 
из отобранных лиц имели инфаркт миокарда (ИМ) 
или инсульт в анамнезе, но явное ССЗ отсутствовало 
у 1120 (70,4%). По данным многофакторного регрес-
сионного анализа концентрация cTnI в крови, опре-
деленная высокочувствительным методом Architect 
Stat High Sensitive Troponin I (Abbott, США),  была 
сопряжена с возрастом, полом (выше у мужчин) и на-
личием ряда сердечно-сосудистых факторов рис-
ка — АГ, ожирения, а также уровнем холестерина ли-
попротеинов низкой плотности ≥3  ммоль/л и  по-
вышенной концентрацией в крови BNP. Подобные 
закономерности воспроизводятся и в других иссле-
дованиях [2, 4].

99-й перцентиль распределения концентрации 
cTnI в крови у изученных мужчин (47,7 пг/мл) ока-
зался заметно выше, чем в  рекомендациях произ-
водителя диагностикума (34,2 пг/мл) [3]. Авторы 
российского исследования отмечают, что это про-
изошло за счет группы мужчин в возрасте 45-54 лет, 
каждый из которых имел в анамнезе ишемическую 
болезнь сердца или АГ, что иллюстрирует важность 
учета подходов к  формированию выборок при 
определении 99-го перцентиля распределения по-
казателя в популяции. 

cTnI будет использоваться для выявления повре жде-
ния миокарда. Однако на практике этим правилом 
часто пренебрегают, ориентируясь на рекомен-
дации производителя диагностикума, что может 
быть некорректным в случаях, когда среди условно 
здоровых лиц в данном регионе уровень cTnI суще-
ственно выше или ниже, чем там, где проводилось 
первоначальное изучение. Так, согласно рекомен-
дациям производителя диагностикума Architect Stat 
High Sensitive Troponin I (Abbott, США), на осно-
вании изучения в  США 766 клинически здоровых 
мужчин в возрасте 21-73 лет, не имевших повышен-
ных уровней мозгового натрийуретического пеп-
тида (Brain Natriuretic Peptide, BNP) и гликирован-
ного гемоглобина, 99-й перцентиль распределения 
показателя составляет 34,2 пг/мл у  мужчин и  15,6 
пг/мл у женщин [3]. А по данным анализа 8121 че-
ловека в возрасте 54-74 лет в 4-х общинах США, не 
имевших диагностированного сердечно-сосудис-
того заболевания (ССЗ), но с  возможным наличи-
ем сердечно-сосудистых факторов риска, включая 
артериальную гипертензию (АГ), 99-й перцентиль 
распределения концентрации cTnI, определённой 
тем же методом, составлял уже 46,8 пг/мл для муж-
чин и 23,3 пг/мл для женщин [4].

С появлением методов определения cTnI в кро-
ви, обладающих высокой чувствительностью, стало 
очевидным, что определяемая концентрация этого 
биомаркера, обычно не достигающая величины, не-
обходимой для констатации повреждения кардио-
миоцитов, может отмечаться как у больных с рядом 
хронических заболеваний и  патологических изме-
нений в миокарде (стабильная коронарная болезнь 
сердца, сердечная недостаточность, гипертрофия 
левого желудочка и др.), так и у лиц, еще не имею-
щих какой-либо явной патологии [2, 5]. Очевидно, 
что от того, насколько распространены в изученной 
группе лиц эти заболевания и  состояния (часть из 
которых может оставаться нераспознанной из-за 
недостаточно детального обследования больных), 
будут зависеть и усредненные значения концентра-
ции cTnI в крови, и величина 99-го перцентиля его 
распределения. 

В качестве причин такого невыраженного уве-
личения концентрации cTnI в крови рассматривают 
не столько некроз кардиомиоцитов из-за ишемии, 
воспаления или иных активных патологических 
процессов, сколько апоптоз, ускоренную замену 
клеток в миокарде и экзоцитоз [6].

Известно, что более высокая концентрация 
cTnI в  крови у  лиц, еще не имеющих явных забо-
леваний, приводящих к  острому или хроническо-
му повреждению кардиомиоцитов, свидетельствует 
о  повышенном риске смерти, смерти от сердечно-
сосудистых причин, возникновения ишемической 
болезни сердца, инфаркта миокарда, ишемическо-
го инсульта, госпитализации с  сердечной недоста-
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Для стратификации риска неблагоприятных 
исходов в  данном исследовании использовались 
значения концентрации cTnI, определенного тем 
же методом, что и  в  проспективном наблюдатель-
ном исследовании HUNT (The Nord-Trøndelag 
Health Study), выполненном на 9005 субъектах без 
известного на момент включения ССЗ (кроме АГ) 
[7]. Сумма случаев госпитализации с  острым ИМ 
или сердечной недостаточностью, или смерти от 
сердечно-сосудистых причин при длительном на-
блюдении (медиана 13,9 лет) была существенно вы-
ше у  лиц с  умеренно повышенным уровнем cTnI 
в крови (4-10 пг/мл у женщин и 6-12 пг/мл у муж-
чин) и  наиболее высокой при более выраженном 
увеличении этого показателя (>10 пг/мл у женщин 
и >12 пг/мл у мужчин). Эти уровни cTnI предлагают 
использовать для повышения точности стратифи-
кации риска неблагоприятных исходов у  лиц, еще 
не имеющих явного ССЗ, что видится особенно ак-
туальным для тех, кто согласно рекомендованным 
подходам отнесен в  группу умеренного риска [12].

Согласно результатам проспективных популяци-
онных исследований, учет повышенной концентра-
ции cTnI, определенного с  помощью диагностикума 
Architect Stat High Sensitive Troponin I (Abbott, США), 

позволяет повысить информативность шкал страти-
фикации риска неблагоприятных исходов у  лиц без 
явных ССЗ и реклассифицировать риск у части из них 
[4, 7, 8, 12]. В рассматриваемом исследовании Шаль-
новой С. А. и др. учет этого показателя у лиц, не пере-
носивших ИМ или инсульт, тоже позволил реклас-
сифицировать риск неблагоприятного исхода, оце-
ненный по шкале SCORE (Systematic COronary Risk 
Evaluation), как в сторону увеличения, так и в сторону 
уменьшения. Однако, поскольку данное исследование 
было одномоментным, полученный результат надо со-
поставить с реальной частотой неблагоприятных ис-
ходов у изученного контингента больных.

В целом, представленные в  статье Шально-
вой С. А. и  др. “Пилотный проект по изучению ас-
социации тропонина I с сердечно-сосудистыми ос-
ложнениями в популяции российского региона” дан-
ные  — важный шаг к  определению особенностей 
клинической интерпретации повышенного уровня 
cTnI, определенного высокочувствительным мето-
дом у лиц, проживающих в РФ. 

Отношения и деятельность: автор заявляет об от- 
сутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Острый коронарный синдром у пациентов с COVID-19
Чащин М. Г.1, Горшков А. Ю.2, Драпкина О. М.2
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Развитие острого коронарного синдрома (ОКС) обусловлено 
острым несоответствием потребности миокарда в кислороде и его 
доставкой. Данный механизм в большей мере связан с прогресси-
рованием коронарного атеросклероза в сочетании с воспалитель-
ным ответом, гипоксемией, прокоагулянтным состоянием плазмы 
крови и  тромбоцитов. Пациенты с  новой коронавирусной инфек-
цией COVID-19 (COronaVIrus  Disease 2019), отягощенные по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям и коморбидной патологии, пред-
ставляют группу высокого риска развития ОКС.
Цель. Провести анализ опубликованной литературы, в которой от-
ражены данные о развитии ОКС у пациентов с СОVID-19, его пато-
генезе, особенностях клинического течения.
Материал и  методы. Поиск литературных данных осуществлял-
ся с  помощью сервисов Google Scholar, PubMed, ScienceDirect 
и Cyberleninka. В анализ были включены данные клинических реко-
мендаций по ведению пациентов с COVID-19, данные клинических 
исследований, отчетов и систематических обзоров.
Результаты. В настоящем литературном обзоре обобщены и система-
тизированы данные, представленные в современных научных публика-
циях, освещены аспекты клинического течения и особенности патоге-
нетических механизмов, лежащих в основе ОКС у больных с COVID-19.
Заключение. Патогенез COVID-19 неразрывно связан с  распро-
страненным цитопатическим действием SARS-CoV-2 (Severe Acute 

Respiratory Syndrome CoronaVirus 2, коронавирус 2, вызывающий 
тяжелый острый респираторный дистресс-синдром), генерацией 
патологического неконтролируемого иммунного ответа, который 
обуславливает системное воспаление, а  также реализацией про - 
коагулянтной активации системы гемостаза. У пациентов с COVID-19, 
наряду с атеросклеротическим процессом, данные механизмы зна-
чительно повышают риск развития ОКС и  могут ухудшать его те-
чение на госпитальном этапе.
Ключевые слова: COVID-19, острый коронарный синдром, ин-
фаркт миокарда, нестабильная стенокардия, цитокиновый шторм, 
вирус-индуцированный эндотелиит, COVID-19-ассоциированная 
коагулопатия, тромботические осложнения.

Отношения и деятельность: нет.

Поступила 12/02-2021
Рецензия получена 17/03-2021 
Принята к публикации 26/03-2021 

Для цитирования: Чащин М. Г., Горшков А. Ю., Драпкина О. М. Острый 
коронарный синдром у  пациентов с  COVID-19. Кардио васкулярная 
терапия и  профилактика. 2021;20(5):2806. doi:10.15829/1728-8800-
2021-2806

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):
e-mail: dr.chaschin@gmail.com 
Тел.: +7 (977) 433-11-18
[Чащин М. Г.*  — врач-анестезиолог-реаниматолог, ORCID: 0000-0001-6292-3837, Горшков А. Ю.  — к.м.н., н.с. отдела фундаментальных аспектов ожирения, ORCID: 0000-0002-1423-214X, 
Драпкина О. М. — д.м.н., профессор, член-корр. РАН, директор, ORCID: 0000-0002-4453-8430].

Acute coronary syndrome in COVID-19 patients
Chashchin M. G.1, Gorshkov A. Yu.2, Drapkina O. M.2

1I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 2National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. 
Moscow, Russia

Acute coronary syndrome (ACS) is caused by an acute mismatch between 
myocardial oxygen demand and its supply. This mechanism is largely 
associated with the progression of coronary atherosclerosis in combination 
with an inflammatory response, hypoxemia, and blood procoagulation. 
Patients with the coronavirus disease 2019 (COVID-19), aggravated by 
cardiovascular diseases and comorbidities, are at high risk of ACS.
Aim. To analyze the publications, which reflects the development of 
ACS in patients with COVID-19, its pathogenesis, and clinical course.
Material and methods. Literature data were searched using Google 
Scholar, PubMed, ScienceDirect, and Cyberleninka services. The 
analysis included data from clinical guidelines on COVID-19, data from 
clinical studies, reports, and systematic reviews.
Results. This literature review summarizes and systematizes the 
data presented in modern publications, highlights the aspects of 

the clinical course and pathogenetic mechanisms underlying ACS 
in patients with COVID-19.
Conclusion. The pathogenesis of COVID-19 is inextricably associated 
with the widespread cytopathic effect of severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), uncontrolled immune response 
that causes systemic inflammation, as well as the coagulation system 
activation. In patients with COVID-19, along with the atherosclerosis, 
these mechanisms significantly increase the risk of ACS and can 
worsen its in-hospital course.
Keywords: COVID-19, acute coronary syndrome, myocardial infarction, 
unstable angina pectoris, cytokine storm, viral endotheliitis, COVID-19-
associated coagulopathy, thrombotic complications.
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АГ — артериальная гипертензия, ДПП-4 — дипептидилпетидаза-4, ИЛ — интерлейкин, ИМ — инфаркт миокарда, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, ИМпST — инфаркт миокарда с подъ-
емом сегмента ST, ОКС — острый коронарный синдром, ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром, СРБ — С-реактивный белок, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
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Введение
В условиях пандемии новой коронавирусной 

инфекции COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019) 
системы здравоохранения всех стран встретились 
с  тяжелым испытанием. На момент написания 
 статьи, по данным университета Джона Хопкинса, 
эта инфекция выявлена у >103 млн человек по все-
му миру, ~2,3 млн из них скончались [1]. Несмотря 
на то, что бессимптомно болезнь протекает, в сред-
нем, в  50% случаев, а  легкое течение заболевания 
наблюдается у  80% пациентов, достаточно значи-
мая часть инфицированных переносит COVID-19 
в тяжелой форме [2]. В подавляющем большинстве 
исследований сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ), артериальная гипертензия (АГ), сахарный 
диабет (СД), ожирение являются основными фак-
торами риска, а  коморбидность  — ключевым не-
зависимым предиктором тяжелого течения и  да-
же летальных исходов при COVID-19 [3-5]. Тече-
ние инфекционного процесса может служить как 
причиной декомпенсации хронических ССЗ, так 
и провоцировать возникновение острых. Несмотря 
на поступающие, на первый взгляд, оптимистич-
ные статистические данные из различных стран 
о  снижении более чем на 40% госпитализаций па-
циентов с  острым коронарным синдромом (ОКС) 
в  период всеобщего локдауна, данное снижение 
вполне можно считать тревожным признаком по-
тенциального увеличения частоты внезапной сер-
дечной смерти, ухудшения течения ОКС, увеличе-
ния количества осложнений в будущем [6, 7]. 

Целью настоящего обзора является анализ и си-
стематизация актуальных литературных данных 
о связи новой коронавирусной инфекции COVID-19 
с ОКС, его патогенезе и клиническом течении.

Материал и методы
Сбор источников литературы проводили с помощью 

поисковых систем Google Scholar, PubMed, ScienceDirect 
и  Cyberleninka. В  качестве поисковых запросов исполь-
зовали выражения “COVID-19”, “SARS-CoV-2” (Severe 
Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2), “inf luenza”, 
“viral respiratory infections” в  сочетании с  “acute coronary 
syn  drome”, “myocardial infarction”, “complications”, “coa-

gulo pathy”. Поиск всех ключевых терминов проводили по 
заголовкам, ключевым словам и текстам аннотаций. Для 
последующего анализа были отобраны 260 публикаций. 
Источники, содержащие только абстракты, тезисы, ду-
блирующую информацию или публикации, не отвечаю-
щие на вопросы настоящего исследования, были исклю-
чены. Таким образом, в настоящий описательный обзор 
вошла обобщенная и систематизированная информация 
из 52 литературных источников, среди которых данные 
актуальных клинических рекомендаций по ведению па-
циентов с COVID-19, последних клинических исследова-
ний, отчетов и систематических обзоров.

Этиология и патогенез повреждения миокарда
SARS-CoV-2 — одноцепочечный (+)РНК-вирус, 

относящийся к бета-коронавирусам, который наря-
ду с SARS-CoV и MERS-CoV (Middle East Res pi ratory 
Syndrome COronaVirus, коронавирус ближневосточ-
ного респираторного синдрома) способен вызывать 
тяжелый респираторный синдром у  человека [8]. 
Основным распространителем инфекции является 
человек. Основной путь передачи  — воздушно-ка-
пельный, однако ряд исследований подтверждает 
возможность распространения воздушно-пылевым 
и  контактным путем. Входными воротами для ви-
руса преимущественно являются клетки респира-
торного тракта [2].

Проникновение SARS-CoV-2 в клетку обуслов-
лено комплементарностью домена его S-белка к ре-
цепторам ангиотензинпревращающего фермента-2 
(АПФ2) человека [9].

АПФ2  — это мембранный белок, ключевой 
ролью которого является превращение ангиотен-
зина II в ангио тензин 1-7. АПФ2 наиболее широко 
экспрессируется в  пневмоцитах, эндотелиоцитах, 
макрофагах, миоцитах. Повышенная экспрессия 
АПФ2 на поверхности клеточных мембран, с  од-
ной стороны, может повышать риски инфициро-
вания SARS-CoV-2, а  с  другой  — она же является 
компенсаторным механизмом, возникающим в от-
вет на прессорные эффекты при усилении продук-
ции и избытке ангиотензина II [10, 11]. Активность 
АПФ2 значимо повышается у лиц с перенесенным 
инфарктом миокарда (ИМ), АГ и СД [10]. Инвазия 
вируса существенно снижает количество рецепто-
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ров АПФ2 на поверхности клеток, что также ведет 
к  дестабилизации ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы, декомпенсации хронических форм 
ишемической болезни сердца, усилению тяжести АГ 
и прогрессированию атеросклероза, а  также повы-
шает риск развития ИМ. Дисфункция и гибель по-
раженных вирусом клеток ведет к  возникновению 
новых и декомпенсации хронических заболеваний. 

По данным ретроспективного анализа, про-
веденного в  госпитале Тунцзи [12] на 150 пациен-
тах с легким и тяжелым течением COVID-19, у 20% 
отмечались признаки повреждения миокарда, что 
сопровождалось повышением уровня NT-proBNP 
(N-терминальный фрагмент предшественника моз-
гового натрийуретического пептида) и  сердечно-
го тропонина (Tn) I, которые в  последующем бы-
ли определены как независимые маркеры тяжести 
клинического течения заболевания. Эти данные 
нашли свое подтверждение в  ряде других исследо-
ваний [13-15].

Одним из наиболее тяжелых сердечно-сосудис-
тых осложнений (ССО) COVID-19 является ОКС, ко-
торый может проявляться ИМ с подъемом (ИМпST) 
или без подъема (ИМбпST) сегмента ST, а также не-
стабильной стенокардией. Патофизиология ИМ при 
COVID-19 в настоящее время вызывает много вопро-
сов ввиду комплекса механизмов, способных приво-
дить к повреждению миокарда.

Роль воспаления
Ключевую роль в патогенезе COVID-19 играет 

воспалительный процесс. Одним из важнейших его 
звеньев наряду с  тяжелым системным неконтро-
лируемым ответом является эндотелиальная дис-
функция. Механизмом, вызывающим эндотелиаль-
ную дисфункцию, и, как следствие, повреждение 
и тромбозы в легочной ткани, миокарде, головном 
мозге, почках, является вирус-индуцированный 
эндотелиит, ассоциированный с  COVID-19 [16]. 
Активация и  поддержание эндотелиита связано 
с продукцией провоспалительных цитокинов — ин-
терлейкинов-6, -2 (ИЛ-6, ИЛ-2), фактора некроза 
опухоли α, хемокинов из поврежденных эндотелио-
цитов, повышением активности фактора фон Вил-
лебранда и  VIII фактора, увеличением их концен-
трации в  кровотоке [17]. Все это, в  свою очередь, 
способствует активации лейкоцитов и  напрямую 
приводит к  дисбалансу антикоагулянтов и  прокоа-
гулянтов, что ведет к  потенциированию и  поддер-
жанию провоспалительного и  прокоагулянтного 
состояния. 

Системный воспалительный ответ при COVID-19 
на данный момент признан ключевым звеном, обу-
славливающим тяжесть течения заболевания. В  ре-
зультате чрезмерного неконтролируемого синтеза ци-
токинов развивается явление, ранее обозначенное 
в литературе как “цитокиновый шторм”. Подобное 
состояние гиперактивации иммунной системы на-

блюдалось при ряде неопластических и аутоиммун-
ных процессов, а  также при осложненном течении 
гриппа и тяжелом остром респираторном синдроме, 
вызываемом предыдущим коронавирусом SARS-
CoV [18].

Цитокиновый шторм у  пациентов с  тяжелым 
течением COVID-19 напрямую связан с  развити-
ем острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС) и  вторичного гемофагоцитарного лимфо-
гистиоцитоза [19].

В исследовании, проведенном в  Китае, у  всех 
пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19 
в  крови выявлялось выраженное увеличение таких 
провоспалительных цитокинов, как ИЛ-1В, ИЛ-
1RA, ИЛ-7, ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-10, γ-интерферона, 
β-хемокинов, фактора некроза опухоли α, факто-
ра роста фибробластов, гранулоцитарно-макрофа-
гального колониестимулирующего фактора, фак-
тора роста эндотелия сосудов. Кроме того, было 
доказано, что высокий уровень ИЛ-6 коррелиро-
вал с  повышенной летальностью [8, 20]. В  других 
исследованиях указывают на наличие прямой кор-
реляции уровня сердечного Tn I и  D-димера с  тя-
жестью течения заболевания, а  также на неспеци-
фическую цитокин-опосредованную кардиоток-
сичность [13].

В настоящее время атеросклероз рассматри-
вается как хронический воспалительный процесс, 
характеризующийся накоплением липидов в  суб-
эндотелиальном пространстве артериальной стен-
ки в  результате повышения ее проницаемости для 
липопротеинов низкой плотности и  моноцитов, 
которые затем дифференцируются в  макрофаги. 
Интенсивность роста бляшки прямо коррелирует 
с  интенсивностью воспалительного процесса, бо-
лее выраженной инфильтрацией, продукцией цито-
кинов, протеаз и  накоплением свободных радика-
лов. Все это может провоцировать разрыв фиброз-
ной покрышки бляшки и, как следствие, приводить 
к атеротромбозу и развитию ОКС.

Важную роль в поддержании воспаления и раз-
витии атеросклероза играет дипептидилпетидаза-4 
(ДПП-4)  — гликопротеин, представленный как 
в виде мембранного белка, так и растворимого фер-
мента. Помимо регуляции функции бета-клеток 
поджелудочной железы, ДПП-4 широко экспрес-
сируется на поверхности эндотелия, эндокарда, 
а также миелоидных клетках, обладает провоспали-
тельным действием, которое может способствовать 
прогрессированию атеросклероза [20-22].

Воспаление, вызванное непосредственным по-
вреждением эндотелиальных клеток в  результате 
проникновения SARS-CoV-2 через АПФ2, вызы-
вает протромботические изменения в крови. Также 
ДПП-4 может служить функциональным рецепто-
ром для SARS-CoV-2 и  облегчать проникновение 
вируса в  клетку. Все это приводит к  повышенной 
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миграции моноцитов, усилению выработки хемо-
кина SDF-1 (stromal cell-derived factor-1), стреми-
тельному росту бляшки, ее дестабилизации и, в ко-
нечном итоге, к  развитию ОКС. В  свою очередь, 
системное воспаление значительно усиливает 
тромботическую активность и  совместно с  выше-
перечисленными факторами также способствует 
развитию тромбоза в месте повреждения эндотелия 
коронарных артерий [17, 23]. 

В ряде исследований было установлено, что 
повышенные уровни С-реактивного белка (СРБ) 
и  ИЛ-6 являются независимыми факторами риска 
развития ОКС, а также факторами, определяющим 
тяжесть течения ИМ [24-29]. Несмотря на дока-
занную патогенетическую связь воспаления и  раз-
вития атеросклероза, а  также патогистологические 
свидетельства цитопатического действия SARS-
CoV-2, в  настоящее время убедительных данных 
о  непосредственном влиянии COVID-19 на про-
грессирование атеросклероза не существует. 

Респираторный синдром
Респираторный синдром является ведущим 

в  клиническом течении COVID-19. Как упомина-
лось ранее, помимо непосредственного цитопати-
ческого действия на клетки респираторного тракта 
с  развитием местного воспаления, генерализация 
инфекции и  развитие цитокинового шторма при-
водит к  развитию дыхательной недостаточности 
различной степени выраженности и синдрома дис-
семинированного внутрисосудистого свертывания 
[19]. Патофизиология ОРДС связана с  повышени-
ем проницаемости эндотелия на фоне увеличения 
синтеза тромбина, цитокинов и  хемокинов, что 
стимулирует миграцию лейкоцитов из крови в тка-
ни; как следствие, развивается острая легочная не-
достаточность, вызванная некардиогенным отеком 
легких, что требует подключения вспомогательных 
методов оксигенации. Пациенты со значительным 
поражением легочной ткани имеют низкий уро-
вень насыщения крови кислородом и, как прави-
ло, нуждаются в дополнительной инсуффляции ки - 
слородом [9]. Все это ведет к нарастанию респира-
торной гипоксии. Снижение количества эритроци-
тов и гемоглобина в результате гемофагоцитарного 
синдрома способствует уменьшению кислородной 
емкости крови и приводит к гемической гипоксии. 
Повреждение легочной ткани также нарушает га-
зообмен, вследствие чего происходит повышение 
pCO2 в  крови, нарастание ацидоза, блокирование 
гликолиза и  окисления, а  в  последствии, развитие 
тканевой гипоксии. У пациентов с неокклюзирую-
щим поражением коронарных артерий нарастание 
гипоксемии может усиливать дисбаланс между до-
ставкой и потреблением кислорода и впоследствии 
приводить к  возникновению клиники нестабиль-
ной стенокардии, а  также ишемическому повреж-
дению миокарда. Это важно учитывать на догоспи-

тальном этапе при первом контакте с  пациентом 
для определения адекватной маршрутизации и вы-
бора оптимальной стратегии лечения.

Коагулопатия
Проявлением коагулопатии при COVID-19 

является развитие как артериальных и  венозных 
тромбозов, так и тромбозов на уровне микроцирку-
ляторного русла. 

Многосоставной сложный характер коагуло па-
тии представлен сочетанием явлений диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания, анти-
фосфолипидного синдрома, тромботической ми-
кроангиопатии, гемофагоцитарного синдрома, что 
дает предпосылки к  выделению такого понятия, 
как COVID-19-ассоциированная коагулопатия [30, 
31]. В дальнейшем, по мере проведения исследова-
ний, перечень синдромов и  механизмов развития 
коагулопатии, несомненно, будет расширяться. 
В  настоящее время непосредственное влияние ви-
руса SARS-CoV-2 на систему коагуляции остается 
недоказанным. В  исследовании, проведенном Ху-
ачжунским университетом науки и  технологии 
в  период распространения инфекции SARS-CoV 
в  2008г, было выявлено значительное укорочение 
времени свертывания крови в  связи с  непосред-
ственной активацией нуклеокапсидным белком 
SARS-CoV протромбиназы HFGL2 и иных цитоки-
нов, что, в свою очередь, значительно увеличивало 
риск тромботических осложнений у инфицирован-
ных пациентов [32]. Реализацию подобных меха-
низмов у  SARS-CoV-2 также еще предстоит дока-
зать в будущем.

Неоспоримым остается тот факт, что коагу-
ляционная система непосредственно вовлечена 
в развитие осложнений COVID-19, в т.ч. ОКС. От-
четы ряда клинических исследований связывают 
тяжелое течение инфекции и  летальные исходы 
COVID-19 со значительно повышенными уровня-
ми ферритина, D-димера и  иных продуктов рас-
пада фибрина, что потенциально предрасполагает 
к  тромбоэмболическим осложнениям, а  также по-
вышает риск развития ОКС [19, 33, 34].

Прямое вирусное повреждение миокарда
По мере роста числа публикаций появля-

ется все больше данных о  прямой способности 
SARS-CoV-2 поражать ткань миокарда. Об этом 
свидетельствует повышение уровня сердечного 
Tn в  плазме крови, развитие аритмий, девиации 
сегмента ST, в  т.ч. при отсутствии обструктивно-
го поражения артерий коронарного русла [35]. 
Повышение уровня сердечного Tn I у  пациентов 
с  COVID-19 коррелирует с  тяжелым течением ин-
фекции, а его нарастание в динамике является пре-
диктором летальных исходов [36], однако эти дан-
ные не могут достоверно свидетельствовать о непо-
средственном цитопатическом влиянии вируса на 
клетки миокарда. 
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Обзоры литературы

Опубликованные данные патогистологических 
исследований указывают на то, что наряду с  ле-
гочной тканью, высокий титр РНК SARS-CoV-2 
обнаруживался в  миокарде, почках и  печени [37, 
38]. Несмотря на это, вопрос инвазии вируса не-
посредственно в кардиомиоциты остается дискута-
бельным. В своем отчете Chen L, et al. [11] привели 
результаты анализа межклеточного вещества об-
разцов миокарда, на которых проводилось иссле-
дование потенциальных механизмов повреждения. 
Наиболее высокая степень экспрессии АПФ2 была 
обнаружена в  перицитах миокарда, что делает их 
потенциальной мишенью для SARS-CoV-2 и может 
обуславливать ССО течения COVID-19.

В многоцентровом исследовании, проведен-
ном в  США, описаны результаты аутопсии 23 па-
циентов, у  которых выявлена вирусная инвазия не 
только в  периваскулярных клетках, но и  в  интер-
стициальных и эндотелиальных. Описано развитие 
микрососудистой дисфункции, эндотелиита, мио-
кардита, перикардита, а  также прямого и  косвен-
ного поражения кардиомиоцитов. Подобные мор-
фологические изменения соответствовали измене-
ниям, характерным для вирусного миокардита [16]. 
COVID-19-ассоциированный миокардит может 
протекать как латентно, так и  иметь фульминант-
ное течение, что определяет значительное сниже-
ние сократительной способности сердца и  нарас-
тание явлений недостаточности кровообращения 
[35]. Клинически развитие вирусного миокардита 
может маскироваться клиникой ОКС и  инфаркт-
подобными изменениями на электрокардиограмме, 
что затрудняет диагностику и может привести к не-
верно выбранной первичной терапевтической так-
тике и развитию тяжелых осложнений. 

Клиническое течение ОКС
Наряду с  COVID-19 приводимые в  литературе 

данные исследований течения вирусных инфекций 
прошлых лет подтверждают высокие риски ССО. 
Так, вирус гриппа значительно увеличивал риски 
развития ОКС и  внезапной сердечной смерти как 
в раннем, так и в отсроченном периоде течения бо-
лезни [39-41]. Результаты исследования 133562 слу-
чаев ИМ в период эпидемии сезонным гриппом по-
казали более высокую частоту ИМ в периоды с наи-
большим количеством зарегистрированных случаев 
гриппа. Эти данные коррелировали с результатами 
наблюдений за >33 тыс. пациентов, которые указы-
вают на значительное увеличение риска развития 
ИМ в течение 3-7 сут. после обращения к врачу по 
поводу появления симптомов острой респиратор-
ной вирусной инфекции [42]. В  другом проспек-
тивном исследовании приводятся результаты на-
блюдения за 75 пациентами с  атипичной пневмо-
ний, вызванной SARS-CoV во время вспышки 
в 2003г, из них 2 человека умерли от острого ИМ на 
13 и 17 сут. болезни [43]. 

Данные европейского ретроспективного ре-
гистра ISACS-STEMI (International Study on Acute 
Coronary Syndromes  — ST-segment Elevation Myo-
cardial Infarction) COVID-19, включающего в общей 
сложности 6609 пациентов с ИМпST, проходивших 
лечение в  77 сосудистых центрах из 18 стран, по-
казали значительное снижение количества посту-
плений пациентов с  ИМпST и  числа проведенных 
первичных чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ) в 2020г по сравнению с  аналогичным пери-
одом в 2019г [44]. С одной стороны, это может быть 
следствием возможной недооценки симптомов 
ОКС в условиях пандемии, нежеланием пациентов 
вступать в  контакт с  медицинскими работниками 
из-за потенциальной опасности инфицирования, 
снижением физической активности и  отсутстви-
ем адекватной возможности оценки прогрессиро-
вания симптомов стенокардии. С  другой стороны, 
пациенты с  высоким сердечно-сосудистым риском 
и коморбидной патологией чаще подвержены тяже-
лому течению COVID-19. Таким образом, пациен-
ты высокого риска чаще могут госпитализировать-
ся по поводу COVID-19, а не ОКС, кроме того, по-
вреждение миокарда у  этой категории больных на 
фоне течения инфекции может чаще проявляться 
в виде ИМ 2 типа. 

Британское исследование, проведенное на осно-
вании анализа данных 117327 пациентов с  ИМпST 
и  ИМбпST, включенных в  общенациональный ре-
гистр с 1 января 2017г по 22 мая 2020г, показало, что 
с  введением изоляции в  Великобритании среднее 
количество ежедневных госпитализаций по по-
воду ИМбпST значительно снизилось — с 69 до 35 
(относительный риск развития заболевания соста-
вил 0,51; 95% доверительный интервал: 0,47-0,54), 
в сравнении с ИМпST — с 35 до 25 (относительный 
риск =0,74; 95% доверительный интервал: 0,69-0,80). 
В целом, пациенты были моложе и значительно реже 
имели факторы риска ССЗ, однако 30-суточная ле-
тальность у пациентов с ИМпST снизилась с 10,2 до 
7,7%, а в группе ИМбпST возросла с 5,4 до 7,5% [45].

Результаты многоцентрового Итальянского ис-
следования также подтверждают значительное сни-
жение общего количества госпитализаций паци-
ентов с ИМ, но между тем указывают на значимое 
увеличение общей летальности от ИМпST по срав-
нению с 2019г (с 4,1 до 13,7%). Летальность в группе 
пациентов с выявленным COVID-19 и ИМпST бы-
ла также значимо выше, чем у неинфицированных 
больных  — 28,6 vs 11,9%. Также авторы приводят 
данные об увеличении времени от появления сим-
птомов до коронароангиографии на 39,2%, а от пер-
вого медицинского контакта до ЧКВ на 31,5% в срав-
нении с 2019г, что, в свою очередь, может быть одной 
из причин повышения летальности [46].

Одноцентровое обсервационное исследова-
ние, включающее 106 пациентов, поступивших 
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с ОКС в период с 1 марта по 20 апреля 2020г, и 174 
пациента за аналогичный период в  2019г, свиде-
тельствует о  том, что частота ИМпST и  ИМбпST 
была одинаковой среди пациентов с  верифициро-
ванным COVID-19 и без него, однако, в сравнении 
с  предыдущим периодом ИМ 2 типа чаще встре-
чался в  группе пациентов с  COVID-19  — 29 vs 4% 
(p=0,0497). У всех пациентов с COVID-19 отмечал-
ся более высокий уровень СРБ и D-димера, в срав-
нении с  неинфицированными пациентами [47].

Результаты многоцентрового исследования, 
проведенного в 11 больницах США на когорте 1533 
пациентов, поступавших с  ИМ, указывают на бо-
лее выраженное повышение маркеров воспаления, 
уровня NT-proBNP, более тяжелое течение и  зна-
чительно более высокую смертность среди COVID-
19-положительных пациентов (27,9%) в  сравнении 
с  пациентами без COVID-19 за тот же период  — 
3,7% (p<0,001) [48].

В другом исследовании, включавшем 115 паци-
ентов, поступивших с  подтвержденным диагнозом 
ИМпST, проведено сравнение исходных характе-
ристик, ангиографических, лабораторных и  кли-
нических результатов исследований среди больных 
с  диагностированным и  недиагностированным 
COVID-19. У 39 (33,9%) пациентов клинически и ла-
бораторно подтверждена новая коронавирусная ин-
фекция с помощью полимеразной цепной реакции. 
В  группе пациентов с  COVID-19 отмечалась более 
высокая частота и выраженность тромбоза коронар-
ных артерий, а также острого и подострого тромбо-
за стента, значительно чаще требовалось введение 
ингибиторов гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa 
и  проведение тромбоаспирации. По данным лабо-
раторных исследований инфицированная группа 
имела более высокие уровни CРБ, D-димера, Tn Т, 
а также лимфопению. Пациенты с ИМ и COVID-19 
имели более тяжелое клиническое течение, а  про-
должительность госпитализации была значительно 
выше, чем в  неинфицированной группе. Больные 
с  COVID-19 демонстрировали более высокую ле-
тальность (17,9 vs 6,5%, однако, несмотря на высокие 
количественные показатели, различия не достигли 
статистической значимости (p=0,1) [49].

Ограничением указанного исследования явля-
ется небольшой объем выборки, а  также различия 
по частоте сопутствующих патологий среди паци-
ентов и в группе сравнения. Так, в группе пациен-
тов с  COVID-19 чаще встречалась АГ (72 vs 42%, 
p=0,003), СД (46 vs 26%, p=0,038), гиперлипидемия 
(62 vs 37%, p=0,038), кроме того, эти пациенты ча-
ще имели в анамнезе ранее перенесенные ЧКВ (23 
vs 7%, p=0,016). 

На основании постоянно обновляющихся дан-
ных о  течении ОКС у  пациентов с  COVID-19 раз-
рабатываются стратегии лечения, однако оптималь-
ная тактика до сих пор остается не определенной. 

Кроме того, открытым остается вопрос оправдан-
ности применения тромболитиков у  пациентов 
с ИМпST [50]. 

Стентирование коронарных артерий у  паци-
ентов с ИМ и COVID-19 сопряжено с увеличением 
тромботических рисков как в  раннем, так и  позд-
нем послеоперационном периоде. Выбор интервен-
ционной тактики лечения ОКС также требует даль-
нейшего изучения [50, 51]. Согласно современным 
клиническим рекомендациям, использование стен-
тов с  лекарственным покрытием является прио-
ритетным при проведении ЧКВ на инфаркт-от-
ветственной артерии, однако применение стентов 
с лекарственным покрытием сопряжено с более вы-
соким риском тромбоза в отдаленном периоде, чем 
при применении голометаллических стентов [52]. 
Кроме того, в  будущих исследованиях предстоит 
выяснить эффективность, безопасность и  оправ-
данность применения антикоагулянтов в  сочета-
нии с  классической антитромботической терапи-
ей у  пациентов с  ишемической болезнью сердца 
и COVID-19. 

Заключение
В настоящее время определено множество по-

тенциальных предикторов для стратификации 
сердечно-сосудистого и  тромботического риска 
у  пациентов с  COVID-19, однако большинство ис-
следований имеет ряд ограничений, основными из 
которых являются небольшие объемы выборки, как 
правило, ограниченность регионом проживания 
пациентов, эндемичность региона по тем или иным 
инфекционным и неинфекционным заболеваниям, 
популяционные особенности.

Согласно изученной литературе, течение 
COVID-19 неразрывно связано со значительным 
риском развития ОКС как у  пациентов с  предше-
ствующим кардиологическим анамнезом, так и без 
него. Наблюдаемые тяжелые нарушения в  системе 
гемостаза у  пациентов с  COVID-19 и  атеросклеро-
зом оказывают значимое влияние на клиническое 
течение заболевания, в  т.ч. за счет атеротромботи-
ческих осложнений. Миокардиальное поражение 
реализуется за счет вовлечения множества патоло-
гических механизмов, которые требуют привлече-
ния мультидисциплинарной врачебной команды 
и  определения комплексного подхода к  лечению 
и  профилактике возможных осложнений. Осо-
бую группу риска развития ССО составляют лица 
с  коморбидной патологией, которые подвержены 
не только более тяжелому течению заболевания, 
но и  потенциально высокому риску возникнове-
ния осложнений в  отдаленном периоде. Прове-
дение анализа характера изменений, вызванных 
COVID-19, тяжести поражения органов и  систем, 
а  также возможных осложнений в  периоде рекон-
валесценции на данный момент является одной из 
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актуальнейших исследовательских задач. Своевре-
менная иммунопрофилактика, коррекция и  моди-
фикация неинфекционных факторов риска, преду-
преждение развития и  компенсация хронических 
патологий может способствовать значительному 
снижению частоты тяжелого течения и летальности 
при COVID-19.

Особый научный интерес в  настоящее время 
представляет наблюдение за пациентами, которые 

перенесли COVID-19, изучение изменения их коа-
гуляционного статуса в  динамике, анализ частоты 
тромботических осложнений, а  также особенно-
стей течения хронических и частоты выявления но-
вых ССЗ в отдаленном периоде.
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Вклад аэробных физических нагрузок в сбережение 
здоровья: известные механизмы и перспективные 
исследования
Беграмбекова Ю. Л., Орлова Я. А.
МГУ им. М. В. Ломоносова. Москва, Россия

Пандемия хронических неинфекционных заболеваний, составля-
ющая в  настоящий момент одну из основных угроз для здо ровья 
и благополучия человечества, заставляет искать пути ранней профи-
лактики их развития. Низкие уровни кардиореспираторной вынос-
ливости, обусловленные малоподвижным образом жизни, связаны 
с  высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний, смерти от 
всех причин и показателями смертности от наиболее распростра-
ненных онкологических заболеваний. Скелетная мускулатура явля-
ется важнейшим секреторным органом и  характеризуется выдаю-
щимися метаболическими характеристиками и  выносливостью. 
Низкодозовый стресс, вызванный физической нагрузкой, способ-
ствует митохондриальному биогенезу и ремоделированию не толь-
ко мышечной системы, но и других систем, вовлеченных в процесс 
поддержания мышечной активности, включая регулирование мета-
болизма глюкозы и  жиров, поддержание иммунитета, стимулиро-
вание ангиогенеза. Эти и другие эффекты физической активности 
реализуются через открытую в последние годы систему миокинов. 
Выключение паракринной, экзокринной и  эндокринной функции 
мышц не может быть восполнено никакими другими способами 
и приводит к нарушению жизненно важных адаптивных процессов. 
Целью настоящего обзора является синтез имеющихся на сегод-
няшний день доказательств эволюционно обусловленной уникаль-
ной роли аэробных физических нагрузок в поддержании здорового 
функционирования организма человека, а также описание цепи па-
тологических реакций, возникающих при гиподинамии. Поиск про-

водился в  базе данных Medline и  PubMed Central по ключевым 
словам: кардиореспираторная выносливость, хронические неин-
фекционные заболевания, максимальное потребление кислорода, 
миокины, интерлейкин-6, аэробные физические нагрузки.
Ключевые слова: кардиореспираторная выносливость, хрониче-
ские неинфекционные заболевания, максимальное потребление 
кислорода, миокины, интерлейкин-6, аэробные физические на-
грузки. 
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Health benefits of aerobic exercise: known mechanisms and research potential
Begrambekova Yu. L., Orlova Ya. A.
Lomonosov Moscow State University. Moscow, Russia

The pandemic of noncommunicable diseases, which is currently one 
of the main threats to health and well-being of mankind, makes us look 
for ways to prevent their development early. Low cardiorespiratory 
endurance due to a sedentary lifestyle is associated with high cardio-
vascular risk, all-cause and cancer mortality. Skeletal muscles are the 
most important secretory organ and is characterized by outstanding 
metabolic performance and endurance. Exercise-induced low-
dose stress contributes to mitochondrial biogenesis and remodeling 
of  not only the muscular system, but also other systems involved 
in maintaining muscle activity, including regulating glucose and fat 
metabolism, maintaining immunity, and stimulating angiogenesis. 
These and other effects of physical activity are implements through the 

myokine system discovered in recent years. Shutting off the paracrine, 
exocrine and endocrine functions of muscles cannot be replenished 
in any other way and leads to disruption of vital adaptive processes. This 
review describes currently available evidence of unique role of aerobic 
physical activity in maintaining the human health, as well as to define 
the chain of pathological reactions during physical inactivity. The search 
was carried out in the Medline and PubMed Central databases for the 
keywords: cardiorespiratory endurance, non-communicable diseases, 
maximum oxygen consumption, myokines, interleukin-6, aerobic 
exercise.
Keywords: cardiorespiratory endurance, non-infectious diseases, 
maximum oxygen consumption, myokines, interleukin-6, aerobic exercise.
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Введение
Пандемия хронических неинфекционных за-

болеваний (ХНИЗ), составляющая в  настоящий 
момент одну из основных угроз для здоровья и бла-
гополучия человечества, заставляет искать пути 
ранней профилактики их развития. Это обуслов-
лено не только медицинской необходимостью, но 
и острой потребностью в снижении и оптимизации 
расходов, связанных с  постоянно растущим соци-
альным и  экономическим бременем заболеваний 
системы кровообращения, бронхолегочных забо-
леваний, сахарного диабета (СД), болезни Альц-
геймера и  онкологической патологии [1]. Борьба 
с  уже развившимися ХНИЗ и  их осложнениями 
непомерно тяжела для системы здравоохранения 
любой страны мира и гораздо менее успешна в от-
ношении продления полноценной жизни, чем их 
профилактика. Сегодня мир столкнулся с  необхо-
димостью поиска новых подходов к  профилакти-
ке ХНИЗ, особенно c учетом неясных перспектив 
в отношении достижения контроля над эпидемией 
COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019, новая коро-
навирусная инфекция), которая дополнительно 
усугубляет негативный прогноз пациентов с ХНИЗ 
[2]. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ) во всем мире 23% взрослых и  81% 
подростков (в возрасте 11-17 лет) не соответствуют 
глобальным рекомендациям ВОЗ по физической 
активности (https://www.who.int/ncds/prevention/
physical-activity/inactivity-global-health-problem/en/). 
В то же время становится все более очевидным, что 
низкие уровни кардиореспираторной выносливо-
сти (КРВ), обусловленные малоподвижным об-
разом жизни, связаны с  высоким риском сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ), смерти от всех 
причин и  показателями смертности от наиболее 
распространенных онкологических заболеваний 
[3, 4]. По последним данным низкая КРВ также 
является потенциально более сильным предикто-
ром смерти, чем привычные факторы риска, такие 

как курение, артериальная гипертония, высокий 
уровень холестерина и СД 2 типа [5], а добавление 
показателя КРВ к  традиционным факторам риска 
значительно улучшает реклассификацию рисков 
неблагоприятных исходов [6, 7]. Поддержание здо-
ровья молодых людей имеет решающее значение 
для предотвращения осложнений в  зрелом возрас-
те. Тем не менее, риск ССЗ у молодых людей (18-24 
лет) часто недооценивают, несмотря на подтверж-
денную высокую распространенность факторов 
риска и  ранних признаков развития атеросклероза 
в этой возрастной группе [8]. Неуклонно возраста-
ющая роль низкой КРВ как основного интеграль-
ного фактора развития большинства ХНИЗ обу-
словлена тем, что в последние 100 лет во всем мире 
произошли существенные изменения в образе жиз-
ни, в результате чего физическая выносливость, ко-
торая была вполне обычной еще 100-150 лет назад, 
стала считаться необходимой только для спортсме-
нов и людей, занимающихся тяжелым физическим 
трудом. Уровень автоматизации в быту и на произ-
водстве требует от современного человека так мало 
физических усилий, что даже выраженное сниже-
ние выносливости может долго не осознаваться че-
ловеком и, соответственно, не вызывает насторо-
женности как у  него самого, так и  у  медицинских 
работников. В то же время высокий уровень вынос-
ливости, способность и, главное, потребность в ре-
гулярных длительных нагрузках аэробного спектра 
являются биологической характеристикой челове-
ка. Исследования антропологов [9], эволюцион-
ных биологов [10], а также многочисленные данные 
в  области биологии движения, появившиеся в  по-
следнее время, свидетельствуют о  том, что важной 
характеристикой человека является его приспо-
собленность к  длительным аэробным нагрузкам 
(бегу и  ходьбе). Цель обзора  — синтез имеющихся 
на сегодняшний день доказательств эволюционно 
обусловленной уникальной роли аэробных физи-
ческих нагрузок (ФН) в  поддержании здорового 

АД — артериальное давление, АТФ — аденозинтрифосфат, ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, КРВ — кардиореспираторная выносливость, ЛЖ — левый желудочек, СД — сахарный диабет, 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТЦМ — тяжелые цепи миозина, УО — ударный объем, ФН — физическая нагрузка, ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания, ИЛ-6 — интерлейкин 6, 
ГПП  — глюкагоноподобный протеин, BDNF  — Brain-Derived Neurotrophic Factor (нейротрофический фактор мозга), COVID-19  — COronaVIrus Disease 2019 (новая коронавирусная инфекция 2019г), FGF  — 
Fibroblast Growth Factor (фактор роста фибробластов), VO2 макс — максимальное потребление кислорода.
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функционирования организма человека и цепи па-
тологических реакций, возникающих при гиподи-
намии.

Существует большое количество доказательств 
того, что аэробные нагрузки стали чрезвычайно важ-
ным элементом образа жизни первых людей при-
мерно 1,8 млн лет назад. Работы антропологов пока-
зывают, что современный человек, морфологически 
хорошо приспособлен не только к продолжительной 
ходьбе, но и к бегу. Большие по объему ягодичные 
мышцы препятствуют опрокидыванию корпуса 
вперед во время бега и позволяют эффективно под-
нимать бедро. Сводчатая стопа служит для амор-
тизации. Интересно, что из всех приматов только 
у человека есть так называемая выйная связка, пре-
пятствующая раскачиванию головы во время бега. 
Кроме изменений скелета существенные изменения, 
направленные на обеспечение длительной ходьбы 
и  бега, произошли в  строении функцио нировании 
всех органов и  систем. Главными направлениями 
эволюции для увеличения выносливости являлись:

● изменения термогенеза [11];
● изменение состава и функций мышечных во  - 

локон [12, 13];
● развитие способности к обеспечению энерге-

тического баланса на протяжении многочасового 
бега и ходьбы [14, 15]. 

Адаптация механизмов терморегуляции к длитель-
ным аэробным нагрузкам 

Потовые железы человека отличаются высокой 
секреторной активностью и  имеют высокий уро-
вень нейронального контроля. Уникальной способ-
ностью нашего вида является способность длитель-
ное время и даже в условиях высоких температур вы-
держивать бег и ходьбу без явлений теплового шока. 

Морфофункциональные характеристики скелет-
ной мускулатуры

Мышечные волокна млекопитающих состо-
ят из волокон различных типов, различающихся по 
силе и  скорости сокращения, а  также устойчиво-
сти к утомлению. Такие свойства мышечных воло-
кон обусловлены преобладанием в волокне той или 
иной изоформы тяжелых цепей миозина (ТЦМ). 
В скелетной мышце млекопитающих существует че-
тыре основных изоформы ТЦМ: “медленная” изо-
форма ТЦМ I(β) и  три “быстрых” изоформы IIa-, 
IId/x-, и  IIb-. Гликолитические (быстрые) волокна 
(IIa-, IId/x-, и IIb-) содержат миофибриллярные бел-
ки, которые способны производить быструю и мощ-
ную работу. Это происходит за счет высоких потоков 
кальция и менее эффективного использования аде-
нозинтрифосфата (АТФ). Напротив, окислительные 
(медленные) волокна ТЦМ I имеют высокую плот-
ность митохондрий и, в целом, более энергетически 
эффективный мио фибриллярный аппарат, способ-
ный к  длительной активности, а  также бóльшую 
площадь капиллярного ложа [13], что способствует 

более эффективной диффузии кислорода (O2). В ис-
следовании O’Neil MC, et al. [12] было показано, что 
мышцы шимпанзе имеют сбалансированное распре-
деление трех изоформ ТЦМ; в то же время у чело-
века ~70% составляют так называемые “медленные” 
мышечные волокна. Скелетные мышцы шимпанзе 
лучше подходят для производства мощных и  силь-
ных движений короткой продолжительности. На-
против, высокая доля волокон ТМЦ I и  более ко-
роткие мышечные волокна в  скелетных мышцах 
человека адаптированы к часто повторяющимся, но 
не требующим больших энергетических затрат со-
кращениям, меньше зависят от внутримышечных 
запасов гликогена [13], что позволяет дольше ра-
ботать в  аэробном диапазоне [14]. Таким образом, 
эволюция не изменила базовую силу, скорость или 
способность клеток скелетных мышц производить 
энергию, которые могли бы вызвать “ослабление” 
человека по сравнению с  другими приматами. На-
против, скелетная мускулатура человека характери-
зуется улучшенными по сравнению с приматами ме-
таболическими характеристиками и выносливостью. 
Мышечная ткань человека по-разному реагирует 
на силовые упражнения и  упражнения на вынос-
ливость. Тренировки с отягощениями стимулируют 
миофибриллярные белки, ответственные за мы-
шечную гипертрофию, что приводит к увеличению 
максимальной силы [16]. Тренировки на выносли-
вость вызывают увеличение содержания митохон-
дрий и усиливают способность мышечных волокон 
утилизировать кислород [14], что приводит к более 
медленной скорости использования мышечного 
гликогена и  глюкозы крови, большей зависимости 
от окисления жиров и  меньшей выработке лактата 
во время субмаксимальных упражнений [17, 18]. 

Морфофункциональные характеристики сердца че-
ловека, определяющие способность к длительным аэроб-
ным нагрузкам

У ближайших родственников человека — шим-
панзе и  горилл  — желудочки сердца сферической 
формы, имеют более толстые стенки и  большее 
количество трабекул по сравнению с  желудочка-
ми человека. Такая морфология позволяет хорошо 
сопротивляться скачкам артериального давления 
(АД) во время непродолжительной, но высокоин-
тенсивной нагрузки, характерной для обезьян [19] 
Левый желудочек (ЛЖ) человека, несмотря на зна-
чительные внутривидовые различия имеет сравни-
тельно тонкие стенки, удлиненную форму и гораз-
до меньшее количество трабекул. Эта адаптация 
благоприятна для выполнения длительной аэроб-
ной нагрузки умеренной интенсивности, для кото-
рой требуется постепенное увеличение сердечного 
выброса. Shave RE, et al. проверяли гипотезу о том, 
что различные виды нагрузок будут вызывать раз-
личные типы гипертрофии левого желудочка [15]. 
Чтобы проверить это, авторы сравнили структуру 
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ЛЖ, функцию ЛЖ и  АД у  африканских челове-
кообразных обезьян и  людей с  разными уровня-
ми и  типами физической активности. В  выборку 
вошли здоровые люди, ведущие преимущественно 
малоподвижный образ жизни (n=40), индейцы та-
раумара (n=42), индейский народ, известный сво-
ими невероятными способностями к  бегу на даль-
ние дистанции, 2 группы элитных спортсменов: 
марафонцы (n=42) и  игроки в  американский фут-
бол (n=40), а также шимпанзе (n=43).Сердца людей 
всех трех групп демонстрировали улучшенную ран-
нюю диастолическую функцию ЛЖ, по сравнению 
с приматами, в частности, более высокую скорость 
ранней диастолической релаксации (р<0,001). Еще 
одно ключевое функциональное отличие: среди 
всех групп людей по сравнению с  шимпанзе бы-
ло значительно большее скручивание (в  среднем 
272%) во время систолы и более быстрое раскручи-
вание во время диастолы (в среднем 205%) (р<0,001 
в  обоих случаях). Затем исследовали структурные 
и функциональные реакции ЛЖ на 90-дневный ак-
тивный тренировочный период в  соответствии со 
спортивной специализацией. В  результате у  мара-
фонцев происходила дилатация ЛЖ с  минималь-
ным утолщением стенки (эксцентрическое ремо-
делирование), в  то время как у  игроков в  амери-
канский футбол, которые испытывают в  основном 
силовые нагрузки, имело место утолщение стенки 
ЛЖ без изменения размера камер (концентриче-
ское ремоделирование), также у  них отмечалось 
повышение АД в  состоянии покоя. Затем, чтобы 
проверить, не нарушается ли в результате того или 
другого вида адаптивного ремоделирования спо-
собность ЛЖ справляться с  различными вариан-
тами гемодинамического стресса, изучили воздей-
ствие объемной и силовой ФН на функциональный 
ответ миокарда. Миокард спортсменов, практику-
ющих силовые нагрузки, практически не был спо-
собен наращивать ударный объем (УО) в  ответ на 
перегрузку объемом: ΔУО =6%, в то время как у ма-
рафонцев УО нарастал в  2,7 раза больше  — ΔУО 
=16±4% (p=0,12). В то же время игроки в американ-
ский футбол лучше поддерживали УО в ответ на по-
вышение АД в  результате изометрического сокра-
щения — ΔУО =4±4% (p=0,14).

Таким образом, результаты большинства про-
веденных к настоящему времени научных исследо-
ваний подтверждают эволюционно обусловленную 
приспособленность человека к  длительным аэроб-
ным нагрузкам и  дают основания полагать, что 
существенное снижение или даже отказ от такого 
рода физической активности в современном обще-
стве может являться ключевой причиной роста рас-
пространенности ХНИЗ. Дальнейшее изучение ме-
ханизмов влияния ФН различного типа, интенсив-
ности и  продолжительности создает предпосылки 
для более глубокого понимания связи гиподинамии 

с риском развития ХНИЗ, а также дает более четкое 
представление о лечебных и профилактических эф-
фектах ФН. 

Поддержание гомеостаза во время упражнений 
Множество факторов, таких как скорость, си-

ла, продолжительность и  интенсивность мышеч-
ных сокращений, а  также объем вовлеченной мы-
шечной массы определяют комплекс физиологиче-
ских реакций на упражнения. Если изометрические 
или статические сокращения высокой силы вызы-
вают кратковременное сжатие кровеносных сосу-
дов в  мышцах во время длительных ритмических 
упражнений, таких как езда на велосипеде или бег, 
то мышцы сокращаются часто и  не сильно, соот-
ветственно нарушение мышечного кровотока и со-
путствующее повышение АД сведены к  минимуму 
[20]. Мышечная масса, задействованная во время 
упражнений, также имеет решающее значение, по-
скольку она определяет как абсолютный поток O2, 
так и  общую потребность в  энергетическом суб-
страте. АТФ является энергетическим субстратом, 
обеспечивающим все внутриклеточные процессы, 
приводящие к  сокращению мышцы. Поступление 
и  ресинтез АТФ стабильны в  широком диапазоне 
интенсивности и  продолжительности упражнений. 
При этом во время скоростных упражнений синтез 
АТФ может увеличиваться в  100 раз по сравнению 
с  покоем [21, 22]. Однако собственно внутримы-
шечный пул АТФ относительно невелик. Поэтому 
довольно рано должны активироваться метаболи-
ческие пути, ответственные за ресинтез АТФ. В те-
чение кратковременных (30-60 сек) упражнений 
максимальной силы и  интенсивности это дости-
гается, в  основном, за счет фосфорилирования на 
уровне субстрата через расщепление креатинфос-
фата. В  это время продукция глюкозы происходит 
почти полностью из внутримышечного гликогена 
[23, 24]. При длительных упражнениях мобилизу-
ются внемышечные энергетические резервы [25, 
26]. Печень увеличивает выброс глюкозы в  крово-
ток, вначале увеличивая активность расщепления 
собственного гликогена, а затем путем глюконеоге-
за, адипоциты увеличивают гидролиз своих запасов 
триглицеридов и  неэстерифицированные жирные 
кислоты попадают в  кровоток. Относительный 
вклад углеводов и  липидов в  окислительный мета-
болизм определяется, в  первую очередь, интенсив-
ностью и  продолжительностью упражнений [25], 
а  также зависит от предшествующей диеты и  вида 
тренировок. Количество энергетического субстрата 
на основе углеводов увеличивается с ростом интен-
сивности упражнений с  одновременным снижени-
ем окисления липидов. Наоборот, при длительных 
упражнениях на фиксированном уровне умеренной 
интенсивности темпы окисления углеводов снижа-
ются и возрастает роль липолиза. Регуляция моби-
лизации и использования энергетического субстра-
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та включает сочетание локальных факторов, таких 
как саркоплазматический (Ca2+), внутримышечные 
уровни продуктов распада АТФ, температура мышц 
и  доступность внутримышечного энергетического 
субстрата, а  также системные факторы, такие как 
уровни ключевых гормонов (адреналина, инсулина 
и  глюкагона) и  их метаболитов [27]. Эти факторы 
не только участвуют в обеспечении острой реакции 
на упражнения, но и  активируют сигнальные пути 
адаптации к регулярным ФН. 

Аэробные упражнения как основной фактор гор-
мезиса 

Термин “гормезис” используется в биологии для 
описания феномена, отражающего представление 
о том, что низкие уровни стресса стимулируют или 
активируют клеточные и  молекулярные пути, ко-
торые улучшают способность клеток и  организмов 
противостоять большему стрессу [28]. Самое про-
стое определение гормезиса отражено в  известном 
афоризме Фридриха Ницше “Все, что нас не уби-
вает, делает нас сильнее” (“Сумерки идолов, или 
как философствуют молотом”). Гормезис, хорошо 
известным примером которого является закалива-
ние, включает в себя фундаментальные кон цепции 
“кондиционирования” и  “адаптации”. Концепция 
кондиционирования была впервые признана после 
наблюдений, согласно которым многократное кра-
тковременное воздействие гипоксии заметно умень-
шало повреждение сердца во время последующего 
инфаркта миокарда [29]. Концепция адаптации была 
первоначально признана после экспериментов, де-
монстрирующих, что постоянное воздействие мута-
генов на Escherichia coli позволяет каждой бактерии 
более эффективно справляться с мутагенами и раз-
вивать устойчивость к мутагенезу [30]. Кондициони-
рование и адаптация тесно связаны и часто исполь-

зуются как синонимы. Хотя исследования гормезиса 
имеют долгую историю в  биологии, первое описа-
ние гормезиса, вызванного ФН, появилось в 2005г 
[31]. Во время интенсивных и продолжительных ФН 
организм подвергается различным формам стрес-
са, включая термический, метаболический, гипок-
сический, окислительный и  механический стресс. 
Стрессорные факторы активируют биохимические 
мессенджеры, такие как активные формы кислоро-
да и азота, Ca2+, факторы роста, цитокины и эйко-
заноиды. Они, в свою очередь, вызывают и поддер-
живают окислительный стресс и  стресс эндоплаз-
матического ретикулума, играющего важнейшую 
роль в синтезе и модификации белков, буферизации 
кальция, синтезе стероидов, построении внутри-
клеточных мембран, экспрессии генов и регуляции 
апоптоза (рисунок 1). 

Таким образом, различные стрессовые воздей-
ствия, вызванные ФН, способствуют митохондри-
альному биогенезу и положительным изменениям не 
только мышечной ткани, но и других систем, вовле-
ченных в  процесс поддержания мышечной актив-
ности, а посредниками в реализации этих регулиру-
ющих эффектов являются миокины. Этот процесс 
необходим для постоянного процесса адаптации 
клеток и  является важным принципом успешного 
функционирования всей биологической системы. 

“Миокины — гормоны движения”
Поиски специфического, вырабатываемого со-

кращающимися мышцами фактора, посредством 
которого реализуются эффекты упражнений в  жи-
ровой ткани и  печени начались чуть >30 лет на-
зад. Уже тогда стало понятно, что сигнальные пути 
от сокращающихся мышц к  другим органам и  си-
стемам не могут находиться исключительно под 
конт ролем нервной системы, т.к. в  экспериментах 

Умеренный стресс
(физическая нагрузка)
Окислительный,
Энергетический (глюкозная депривация)
Аккумуляция развернутых белков
(стресс эндоплазматического ретикулума)
Тепловой стресс

Горметический ответ
(адаптация)

Увеличение выработки антиоксидантов
Увеличение количества митохондрий

Увеличение продукции молекулярных шаперонов,
участвующих в сворачивании белков 

ИНТЕНСИВНЫЙ СТРЕСС
любой этиологии

Высокая сопротивляемость стрессу,
выживаемость клеток

Повреждение и смерть клеток

Малоподвижный образ жизни
Рис. 1     Горметический ответ на стресс, вызванный ФН.
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было показано, что электрическая стимуляция де-
нервированных мышц вызывала те же физиоло-
гические изменения, какие продуцировали здоро-
вые сокращающиеся мышцы. В 2000г Pedersen BK, 
Steensberg  A, et al. предложили рассматривать ин-
терлейкин-6 (ИЛ-6) в  качестве “фактора сокраще-
ния” и впервые выдвинули гипотезу о том, что мы-
шечная ткань является секреторным органом с эн-
докринной функцией [32]. 

Принимая во внимание множественные физио-
логические, метаболические, и  иммунологические 
эффекты упражнений, многие исследователи пред-
сказывали открытие и других факторов. В 2003г та 
же группа ученых под руководством Pedersen BK 
предложила термин “миокины” для группы “цито-
кинов и  других пептидов, которые продуцируются 
мышечными волокнами и  оказывают аутокрин-
ное, паракринное или эндокринное действие” [33]. 
В  последние годы было показано, что мышечные 
клетки способны секретировать несколько сотен 
миокинов. К  настоящему времени описано 650 
мио кинов, но только 5% из них хорошо исследо-
ваны [33]. Изучение роли миокинов обеспечивает 
концептуальную основу для понимания молекуляр-
ных механизмов, лежащих в  основе перекрестного 
обмена между мышцами и печенью, а также мыш-
цами и жировой тканью в процессе мышечной ак-
тивности (ИЛ-4, ИЛ-7, ИЛ-15). Так, одни миокины 
отвечают за поддержание энергетической стабиль-

ности при высокоинтенсивных упражнениях, дру-
гие влияют на пролиферацию, дифференциацию 
и регенерацию мышц [34, 35]. Во время тренировки 
миокины передают сигнал в  мышцу и  опосредуют 
взаимодействие между мышцами и  другими орга-
нами, включая мозг (иризин и  нейротрофический 
фактор мозга [36]), жировую ткань и кости (транс-
формирующий фактор роста β1 и фактор роста фи-
бробластов-2), печень, кишечник, поджелудочную 
железу, сосудистое русло и  кожу [37-39]. Обобщая 
известные на сегодняшний день функции миоки-
нов, можно сказать, что эволюционно через систе-
му миокинов были закреплены механизмы, реали-
зуемые для обеспечения длительной работы мышц, 
необходимой для охоты и последующей адаптации: 

а) поддержание энергетического баланса мышц 
(метаболические функции); 

б) поддержание хорошего функционального со-
стояния костного и связочного аппарата;

в) поддержание положительного эмоциональ-
ного настроя и подавления боли (рисунок 2). 

Действие миокинов может быть проиллюстри-
ровано на примере ИЛ-6  — первого из открытых 
миокинов и, возможно, одного из ключевых [33]. 
Большинству клиницистов ИЛ-6 известен как про-
воспалительный фактор. Хроническое воспаление 
лежит в  основе развития атеросклероза, а  острое 
повышение уровня этого цитокина при COVID-19 
ассоциировано с  развитием острого респиратор-

��ИЛ-1ra и ИЛ-10 
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    глюкозы

��окисления
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��липолиза
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ИЛ-6
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Подкожный жир
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Рис. 2     Локальное и системное действие миокинов.
Примечание: AMPK — 5ʼАМФ-активируемая протеинкиназа, FSTL-1 — фоллистатин подобный белок 1, ТРФ β-1 — трансформирующий 
ростовой фактор β-1, ФРФ 2 — фактор роста фибробластов 2, ГПП-1 — глюкогоноподобный пептид-1, НТФМ — нейротрофический фактор 
мозга, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-10, ИЛ-15 — интерлейкины 4, 6, 7, 10, 15, ФНО — фактор некроза опухоли, ИФР-1 — инсулиноподобный 
фактор роста 1.
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ного дистресс-синдрома. Однако для понимания 
базовой роли ИЛ-6 необходимо обратиться к меха-
низмам, способствующим увеличению его синтеза 
при активном мышечном сокращении. На высво-
бождение ИЛ-6 может влиять биодоступность глю-
козы, что позволило сформулировать гипотезу, со-
гласно которой основная роль ИЛ-6 состоит в под-
держании стабильного уровня глюкозы в  крови во 
время ФН. Показано, что низкий уровень внутри-
мышечного гликогена перед тренировкой увеличи-
вает синтез мРНК ИЛ-6 [38]. Вероятно, совокуп-
ность таких факторов, как окислительный стресс, 
низкая доступность глюкозы, низкое содержание 
гликогена и  увеличенный поток Са2+, активируют 
факторы транскрипции ИЛ-6 путем стимуляции ми-
тоген-активированных протеинкиназ [40]. Продол-
жительность упражнений является самым важным 
фактором, определяющим концентрации ИЛ-6 по-
сле ФН. Поскольку упражнения с  высокой интен-
сивностью обычно менее продолжительные, в экс-
периментах показано меньшее увеличение концен-
трации ИЛ-6 после более интенсивных упражнений. 
Например, 6 мин максимального упраж нения на 
гребном эргометре могут увеличивает концентра-
цию плазменного ИЛ-6 в два раза [41]. Упражнения 
продолжительностью <1 ч не приводят к  увеличе-
нию концентрации ИЛ-6 более чем в 10 раз. 10-крат-
ное увеличение плазменного ИЛ-6 развивается при 
упражнениях продолжительностью около 2 ч (95% 
доверительный интервал (ДИ): 1,6-2,9, p<0,0001), 
а  для 100-кратного увеличения плазменного ИЛ-6 
необходимы физические упражнения продолжи-

тельностью 6,0 ч (95% ДИ: 4,5-8,1 (p<0,0001) [42]. 
Зависимость кратковременного увеличения уровня 
ИЛ-6 от длительности ФН в  целом нечувствитель-
на к  виду упражнений. ИЛ-6 может действовать 
локально в сокращающейся скелетной мышце (па-
ракринное действие), а также вызывать системные 
эффекты. В  печени циркулирующий ИЛ-6 увели-
чивает выработку глюкозы, в жировой ткани увели-
чивает липолиз. Через активацию гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой системы, циркулиру-
ющий ИЛ-6 может стимулировать высвобождение 
кортизола, что также дополнительно усиливает 
липолиз. В  то время как продукция кортизола ин-
дуцируется даже умеренным повышением уровня 
ИЛ-6 в плазме, несколько более высокие плазмен-
ные концентрации ИЛ-6 необходимы для увеличе-
ния уровней глюкагона и  гормона роста в  плазме 
крови. Причем показано, что при непродолжи-
тельных упражнениях или упражнениях низкой 
интенсивности низкий уровень ИЛ-6 не влияет ни 
на глюкагон, ни на гормон роста [37]. Концентрация 
адреналина и норадреналина в плазме увеличивает-
ся, когда концентрация плазменного ИЛ-6 состав-
ляет ~300 пг/мл или выше [43]. В лимфоцитах, макро-
фагах и моноцитах циркулирующий ИЛ-6 стимули-
рует выработку ИЛ-1 и ИЛ-10.

Таким образом, ФН кратковременно увеличива- 
ют синтез и последующее высвобождение ИЛ-6 из со-
кращающихся мышц, вызывают каскад изменений 
практически во всех органах и тканях и способствуют 
развитию эффекта гормезиса. ИЛ-6 обладает катабо-
лическими свойствами, на что указывает его способ-
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Рис. 3     Роль ИЛ-6 в адаптации к ФН.
Примечание: MAPK  — mitogen-activated protein kinase (митоген-активируемая протеинкиназа), ИЛ-1ra  — антагонист рецептора ИЛ-1, 
НТФМ — нейротрофический фактор мозга.
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ность увеличивать расход энергии, вызывать усиление 
липолиза, увеличение окисления жиров и выработки 
эндогенной глюкозы (частично за счет снижения пере-
дачи сигналов инсулина в  жировой ткани и  печени) 
и повышение уровня кортизола. Кроме того, кратко-
временное повышение уровня ИЛ-6 во время мышеч-
ного сокращения вызывает противовоспалительную 
реакцию, выражающуюся в  увеличении уровней 
ИЛ-1, ИЛ-10, и кортизола без сопутствующего увели-
чения провоспалительных цитокинов (рисунок 3).

Комплекс патологических изменений, вызванных 
гиподинамией (Болезнеома гиподинамии)

Гиподинамия, наряду с другим факторами рис-
ка, показанными на рисунке 4, вызывает нарушения 
адаптационных процессов на клеточном и тканевом 
уровнях. Низкий уровень кратковременных стрес-
сорных воздействий, вызванных ФН, индуцирует 
нарушение механизмов гормезиса и ослабление ме-
ханизмов защиты клеток от свободных радикалов, 
постоянное фоновое повышение провоспалитель-
ных цитокинов, изменение толерантности к ИЛ-6, 
дисфункцию митохондрий и другие нарушения. Вы-
ключение паракринной, экзокринной и эндокринной 
функций мышц не может быть восполнено никаки-
ми другими способами и вызывает нарушение жиз-
ненно важных адаптивных процессов (рисунок  4). 
Нарушение эндокринной функции скелетной му-

скулатуры — важнейший компонент развития воз-
раст-ассоциированных заболеваний: ССЗ, СД, бо-
лезни Альцгеймера, рака прямой кишки, деменции, 
по сути, являющихся стигматами преждевременного 
старения, с которыми возраст-ассоциированные за-
болевания имеют общую патофизиологическую мо-
дель развития. Эта парадигма обеспечивает концеп-
туальную основу, объясняющую многочисленные 
последствия физически неактивного образа жизни. 
Если эндокринная и паракринная функции мышцы 
не стимулируются сокращениями, возникают на-
рушения комплекса сложных взаимодействий цир-
кадной системы, поддержания способности клеток 
к  защите от свободных радикалов и  метаболизма. 
Недостаточность “острого” повышения “факто-
ров стресса”, к  которым можно отнести норадре-
налин, ИЛ-6, и, до некоторой степени, глюкагон, 
в итоге приводит к повышению их фонового уров-
ня за счет выработки в  эктопически расположен-
ной жировой ткани, а в дальнейшем к нарушению 
чувствительности к  ним. Так, показано, что липо-
литическая чувствительность к  норадреналину (но 
не максимальная скорость липолиза) была сниже-
на в 10 раз у женщин с ожирением (p<0,01). Устой-
чивость к  норадреналину может быть объяснена 
10-кратным снижением чувствительности липоли-
тических β2-адренорецепторов (p<0,01). Также на-
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123

Обзоры литературы

блюдалось 70% снижение поверхностной плотности 
β2-адренорецепторов по сравнению с контрольны-
ми субъектами (p<0,01). Липолитическая чувстви-
тельность к норадреналину обратно коррелировала 
с ин дексом массы тела (скорректированный r2=0,76 
вместе с объемом жировых клеток в пошаговом ре-
грессионном анализе) [44]. 

Таким образом, одним из важных патогенетиче-
ских последствий гипомиокинии является появле-
ние жировых отложений в “неправильных местах”: 
висцеральный жир, печень, жир между мышечными 
волокнами. Причем это происходит независимо от 
индекса массы тела. Жировая ткань в  “неправиль-
ных местах” воспринимается как чужеродная и под-
вергается ряду изменений, становясь источником 
хронического воспаления. Кроме того, было обнару-
жено, что уровень физической подготовки обратно 
пропорционален как выраженности абдоминально-
го ожирения, так и низкому уровню воспаления не-
зависимо от индекса массы тела [45, 46]. 

Биология человека в значительной мере сфор-
мировалась во время нашего становления как охот-
ников, способных выполнять длительные ФН. По-
следние несколько сотен лет постепенно изменили 
роль и уровни ФН в жизни человека, однако с точ-
ки зрения эволюции это ничтожно малый период. 
Низкая подвижность, характерная для современно-
го существования, вступает в конфликт с генетиче-
ски обусловленной функциональной характеристи-
кой человека и  может нести угрозу биологической 
приспособленности вида. 

Остается значительное количество нерешенных 
или не полностью решенных вопросов, ответы на ко-
торые позволят поставить более четкие стратегиче-
ские и тактические цели по увеличению физической 
активности, а  также обеспечить их выполнение как 
на популяционном, так и  на персональном уровне. 
Вот несколько из них, которые представляются наи-
более важными: 

● Определение глобальных половозрастных це - 
левых диапазонов VO2 макс, как общепринятого 
фактора для оценки КРВ [47]. Важным шагом в этом 
направлении явилось исследование Peterman JE, et 
al. [48], которые ретроспективно проанализирова-
ли данные регистра FRIEND (Fitness Registry and 
Importance of Exercise National Database) (11678 здо-
ровых субъектов в возрасте 20-79 лет) и определили 
референсные уровни максимального потребления 
кислорода в различных возрастных группах. В реги-
стре не было данных об уровне физической актив-
ности, авторы утверждают, что подавляющее боль-
шинство участников вели преимущественно мало-
подвижный образ жизни. Таким образом, данные 
регистра, видимо, отражают уровни КРВ у здоровых 
людей, ведущих преимущественно малоподвижный 
образ жизни. Поскольку показатель VO2 макс, по 
мнению большинства исследователей, на ~50% за-

висит от генетических факторов и на 50% от уровня 
тренированности, на основании данного регистра 
невозможно сделать выводы о целевых уровнях VO2 
макс в этих возрастных группах; для этого требуются 
дополнительные исследования на популяции здоро-
вых людей, не спортсменов, но имеющих рекомен-
дованный ВОЗ уровень ФН (https://www.who.int/
publications/i/item/9789240015128).

● Валидация и  более широкое использование 
методов непрямого определения VO2 макс. К сожа-
лению, метод кардиопульмонального нагрузочного 
тестирования, хотя и является золотым стандартом 
в  функциональном тестировании, обладает рядом 
характеристик (длительность исследования, высо-
кая стоимость аппарата, сложность выполнения), 
которые делают его неподходящим для широкого 
применения в  первичном звене здравоохранения. 

● Создание алгоритмов для персонализиро-
ванного определения типа (типов) и интенсивности 
ФН для достижения/поддержания VO2 макс в диа-
пазоне целевых значений, исходя из сопутствую-
щих факторов риска/заболеваний. В  частности, 
в  последнем экспертном мнении Европейской ас-
социации профилактической кардиологии у  паци-
ентов с  ССЗ рекомендуется определять интенсив-
ность нагрузки с  помощью кардиопульмонально-
го нагрузочного тестирования, исходя из оценки 
первого и  второго вентиляционных порогов (VT1 
и  VT2), а  не по VO2 макс. Важно учитывать, что 
сидячий образ жизни негативно влияет не только 
на КРВ, но и на скелетно-мышечную систему. На-
копившиеся с  возрастом нарушения биомеханики 
движений без специальной коррекции могут выяв-
лять и  усугублять субклинические ортопедические 
нарушения при увеличении ФН.

● Увеличение мотивации к  ведению активного 
образа жизни и повышение приверженности к упраж-
нениям. Нельзя не упомянуть, что “лень”, как желание 
пассивности, также имеет эволюционные корни. Че-
ловек, как вид, на протяжении большинства времени 
своего существования, двигался не для удовольствия, 
а в силу необходимости. В то же время предки чело-
века практически все время существовали на грани 
энергетического дефицита, в связи с чем способность 
к  накоплению энергетических запасов в  виде жира 
и  низкое расходование энергии каждый раз, когда 
это было возможно, были необходимы для выжива-
ния. Однако в настоящее время баланс активность/
пассивность заметно сдвинут в сторону гиподинамии. 

Заключение
Научное обоснование способов повышения КРВ 

требует дальнейших исследований. Однако уже сей-
час достаточно данных, подтверждающих, что воз-
вращение к адекватному уровню ФН — это продук-
тивный и  экономичный способ отсрочить развитие 
большинства возраст-ассоциированных заболеваний, 
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увеличить количество лет здоровой жизни и снизить 
нагрузку на систему здравоохранения [49]. Проблему 
повышения физической активности в популяции не-
возможно решить только силами медицинского сооб-
щества, однако именно врачам принадлежит прерога-
тива “лидеров мнений” в этой чрезвычайно сложной 
работе.
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COVID-19 как причина хронической легочной 
гипертензии: патофизиологическое обоснование 
и возможности инструментальной диагностики
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Новая коронавирусная инфекция COVID-19 (COronaVIrus Disease 
2019) является малоизученным и  достаточно опасным заболева-
нием. COVID-19-ассоциированное поражение легочных сосудов 
представляет собой сложную совокупность взаимосвязанных 
патофизиологических процессов, связанных с  дисфункцией эн-
дотелия сосудистой стенки и  сопровождающихся тромбозами 
различной локализации, вазомоторными нарушениями, тяжелой 
дыхательной недостаточностью, а  также тромбоэмболией легоч-
ной артерии (ТЭЛА) с  исходом в  хроническую тромбоэмболиче-
скую легочную гипертензию (ХТЭЛГ). По данным компьютерно-
томографической ангиографии легочных сосудов, частота ТЭЛА 
у пациентов с COVID-19 составляет от 23 до 30%. Целью работы яв-
лялось акцентировать внимание врачей на риск развития легочной 
гипертензии у пациентов, перенесших COVID-инфекцию. 
Несмотря на способность вируса SARS-CoV-2 (Severe Acute 
Respiratory Syndrome CoronaVirus 2) поражать различные органы 
и  системы, основными и  наиболее серьезными осложнениями 
являются инфильтративные изменения легких, острый респира-
торный дистресс-синдром, острая дыхательная недостаточность 
и  ТЭЛА, которая в  ряде случаев становится пусковым механиз-
мом развития ХТЭЛГ. В  обзоре литературы представлены дан-
ные об основных патоморфологических изменениях, развиваю-
щихся в  органах-мишенях при новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) и играющих важную роль в повышении риска развития 
ХТЭЛГ. В  работе описаны основные методы инструментальной 
диа гностики ХТЭЛГ и алгоритм их использования у лиц, перенес-
ших COVID-19. 

Подводя итоги проведенного анализа, можно сделать вывод, что 
при отсутствии явных клинико-диагностических симптомов ле-
гочной гипертензии/ХТЭЛГ не исключается наличие изменений 
в  кардиопульмональной системе. Поэтому представляется целе-
сообразным активно наблюдать пациентов, перенесших COVID-19. 
Тщательно, целенаправленно собранный анамнез, оценка функции 
внешнего дыхания и эхокардиография с применением нагрузочных 
тестов при неоднозначной клинической ситуации будут играть ве-
дущую роль, поскольку именно они позволяют выявить сердечно-
легочную патологию и обеспечить врача базовой информацией для 
дальнейшего планирования лечебно-диагностического процесса. 
Ключевые слова: легочная эмболия, хроническая тромбоэмбо-
лическая легочная гипертензия, COVID-19, тесты с физической на-
грузкой, сердечно-сосудистые заболевания.
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COVID-19 as a cause of chronic pulmonary hypertension: pathophysiological rationale and potential  
of instrumental investigations
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Coronavirus disease 2019 (COVID-19) is a poorly understood and 
dangerous medical problem. COVID-19-related pulmonary vessels 
involvement is a complex set of interrelated pathophysiological 
processes associated with vascular endothelial dysfunction and 

accompanied by thrombosis of various localization, vasomotor 
disorders, severe respiratory failure, as well as pulmonary embolism 
(PE) resulting in chronic thromboembolic pulmonary hypertension 
(CTEPH). According to computed tomographic pulmonary angio-
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АПФ2  — ангиотензинпревращающий фермент II типа, ВПСЛ  — вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия легких, ДЭКТ  — двухэнергетическая компьютерная томография, КПНТ  — кардиопуль-
мональный нагрузочный тест, КТ  — компьютерная томография, КТА  — компьютерная томографическая ангиография, ЛА  — легочная артерия, ЛГ  — легочная гипертензия, ЛЖ  — левый желудочек, 
ЛЭ — легочная эмболия, МРТ — магнитно-резонансная томография, ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром, ПЖ — правый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХТЭЛГ — 
хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия, ЭКГ  — электрокардиограмма, ЭхоКГ  — эхокардиография, COVID-19  — COronaVIrus Disease 2019, SARS-CoV-2  — Severe Acute Respiratory 
Syndrome CoronaVirus 2.

Несмотря на последние достижения в лечении 
и  профилактике, новая коронавирусная инфекция 
COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019), по-прежнему, 
остается достаточно опасным заболеванием не 
только для пожилых людей, но и  для пациентов 
с  хроническими заболеваниями сердечно-сосу-
дистой системы, респираторного тракта, иммуно-
дефицитными состояниями и  т.д. Способность 
коронавируса 2-го типа SARS-CoV-2 (Severe acute 
respiratory syndrome coronavirus 2) повреждать эндо-
телий сосудов с развитием острого респираторного 
синдрома, вызывать нарушения в системе гемоста-
за, провоцировать тромбообразование приводит 
к  таким осложнениям, как тромбозы и  тромбоэм-
болии легочной артерии (ТЭЛА), создающие усло-
вия для развития хронической тромбоэмболиче-
ской легочной гипертензии (ХТЭЛГ). 

Цель работы — акцентировать внимание врачей 
на риск развития легочной гипертензии (ЛГ) у па-
циентов, перенесших COVID-инфекцию. 

Методологические подходы
Для выполнения поставленной цели были про-

анализированы как зарубежные (на английском 
языке), так и отечественные публикации. Изучены 
публикации по COVID-19 за 2020-2021гг. Работы 
по ХТЭЛГ, лучевым и  инструментальным методам 
диагностики анализировались преимущественно 
за последние пять лет. Поиск зарубежных работ 
проводили в  электронной базе данных PubMed по 
ключевым словам: “Chronic thromboembolic pul-

monary hypertension”, “COVID-19”, “Coronavirus di - 
sease”, “Cardiovascular disease”, “Chronic throm bo-
embolic disease”, “Computed tomography scanner”, 
“Venti lation–perfusion scintigraphy”, “Magnetic reso-
nance imaging”. В настоящее время работ, в которых 
ана лизируются осложнения после перенесенной 
инфекции COVID-19, немного. В  электронной ба-
зе данных PubMed было найдено ~50 англоязычных 
работ, в которых анализу были подвергнуты кардио-
васкулярные осложнения перенесенной болезни. 
Поиск отечественных публикаций осуществляли 
в электронной базе данных e.LIBRARY.RU по клю-
чевым словам “легочная гипертензия”, “коронави-
русная инфекция” и  “сердечно-сосудистые забо-
левания”. По ключевым словам на русском языке 
в электронной базе найдено 94 работы.

Результаты
Поражение легких и сердечно-сосудистой систе-

мы при COVID-19
Изменения в легких
На начальном этапе заражения вирус SARS-

CoV-2 проникает в  клетки-мишени, на поверхно-
сти которых имеются рецепторы ангиотензинпре-
вращающего фермента II типа (АПФ2). В процессе 
проникновения вируса в  клетку принимает уча-
стие клеточная трансмембранная сериновая про-
теаза II типа (ТСП2), необходимая для активации 
S-протеина, который непосредственно связывает 
SARS-CoV-2 с  АПФ2. АПФ2 и  ТСП2 экспресси-

graphy, the incidence of PE in patients with COVID-19 ranges from 23 
to 30%. The aim of this work was to focus the doctors’ attention on the 
risk of pulmonary hypertension in patients after COVID-19.
Despite the ability of severe acute respiratory syndrome-related coro-
navirus 2 (SARS-CoV-2) to infect various organs and systems, the 
main and most serious complications are pulmonary infiltration, 
acute respiratory distress syndrome, acute respiratory failure and PE, 
which in some cases becomes the triggering mechanism for CTEPH 
development. The literature review presents data on main pathological 
abnormalities developing in target organs during COVID-19 and playing 
an important role in increasing the CTEPH risk. The paper describes the 
main methods of instrumental investigations of CTEPH and an algorithm 
for its use in COVID-19 survivors.
The revealed data demonstrated that the absence of obvious 
signs of pulmonary hypertension/CTEPH, the cardiopulmonary 
system abnor malities cannot be ruled out. Therefore, it seems 
appropriate to actively follow up COVID-19 survivors. A thoroughly, 
purposefully collected anam nesis, pulmonary function tests and 
stress echocardiography in an ambiguous clinical situation will play a 
leading role as they identify cardiopulmonary disorders and provide 
the doctor with basic infor mation for further planning of patient 
management.

Keywords: pulmonary embolism, chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension, COVID-19, exercise tests, cardiovascular disease.
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рованы на поверхности различных клеток органов 
дыхания, пищевода, кишечника, сердца, надпочеч-
ников, мочевого пузыря, головного мозга, а  также 
эндотелия и  макрофагов. Основной достижимой 
мишенью SARS-CoV-2 являются пневмоциты II 
типа легких, что определяет развитие диффузного 
альвеолярного повреждения.

Повреждение этих пневмоцитов  приводит 
к чрезмерной неконтролируемой активности AПФ2, 
повышает выработку ангиотензина II, который, 
в свою очередь, активирует AT1-рецептор (вазокон-
стрикторный рецептор первого типа к ангиотензи-
ну II), что, согласно ряду работ, является причиной 
развития цитокинового шторма при тяжелом тече-
нии заболевания [1-4]. Снижение выработки аль-
веолярного сурфактанта поврежденными пневмо-
цитами II типа приводит к снижению эластичности 
как легочной ткани, так и  легочной артерии (ЛА) 
[4, 5]. Это в  свою очередь приводит к  нарушению 
газообмена и отложениям фибрина в легких [5].

В процессе болезни у  20-40% пациентов с  тя-
желыми симптомами развивается острый респи-
раторный дистресс-синдром (ОРДС)  — серьезное 
осложнение тяжелой формы COVID-19, которое 
наблюдается и  обычно развивается в  течение 6-8 
сут. после появления одышки. До 12% пациентов 
с  ОРДС нуждаются в  продленной ингаляции кис-
лорода или искусственной вентиляции легких [6]. 
Как правило, это люди >65 лет, а также лица с вы-
соким риском осложнений.

Активация системы комплемента, адаптивного 
и врожденного иммунитетов приводит к поврежде-
нию и  гибели эндотелиальных клеток с  последу-
ющим обнажением базальной мембраны сосуда, 
активирует каскад свертывания крови. Эти изме-
нения по своей сути являются вторичным васку-
литом, характеризующимся микроангиопатией,  — 
преимущественно легких, реже  — других органов, 
а также активацией адгезивных процессов лейкоци-
тов, как между собой, так и  в  отношении активи-
рованного эндотелия легочного сосудистого русла, 
причем в ряде наблюдений развивается локальный 
легочный или системный продуктивно-деструктив-
ный тромбоваскулит [7].

В лабораторном анализе крови пациентов 
с COVID-19 часто выявляется тромбоцитопения, уд-
линение протромбинового времени, высокий уро-
вень D-димера, фибриногена, фактора VIII и фактора 
фон Виллебранда [8, 9].

При поражении микроциркуляторного русла 
легких отмечается выраженное полнокровие ка-
пилляров межальвеолярных перегородок, а  также 
ветвей ЛА и  вен, со сладжами эритроцитов и  по-
вышенной эндотелиальной адгезией нейтрофилов 
и лейкоцитов в целом, свежие фибриновые и орга-
низующиеся тромбы, внутрибронхиальные, вну-
трибронхиолярные и  интраальвеолярные кровоиз-

лияния, вплоть до формирования геморрагических 
инфарктов. Все эти изменения могут приводить не 
только к тромбозу мелких дистальных артерий лег-
ких, но и  к  ТЭЛА. В  последних опубликованных 
исследованиях утверждается, что частота ТЭЛА 
у  пациентов с  COVID-19, которым была проведе-
на компьютерная томографическая ангиография 
(КТА) легочных сосудов, составляла от 23 до 30% 
[10-12]. Легочная эмболия (ЛЭ) встречается чаще 
в  сегментарных и  долевых ветвях, реже в  ветвях 
большего диаметра [12]. Эти патологические про-
цессы являются причиной смерти без присоеди-
нения бактериальной или микотической суперин-
фекции с  частотой до 30-35%, преимущественно 
у больных при длительной искусственной вентиля-
ции легких.

Изменения в миокарде
Воспалительные изменения в  миокарде при 

COVID-19 приводят к  развитию аритмий, нару-
шению сократительной способности сердца, экс-
судативным перикардитам. Возникающая на фоне 
вентиляционных нарушений гипоксия приводит 
к  повреждению миокарда и  питающих его сосудов 
[13]. В исследовании Abbasi SH, et al. показано, что 
атеросклеротические бляшки в  артериях сердца на 
фоне лихорадки могут стать нестабильными с  по-
вышенным риском внутрибляшечных геморрагий, 
что, в  свою очередь, приводит к  эмболии сосудов 
сердца [14].

В процессе заболевания у достаточно большого 
количества пациентов на фоне сочетания легочно-
го артериального васкулита и нарушений гемостаза 
в системе ЛА формируются тромботические массы 
с  дальнейшей стойкой механической обструкцией 
просвета сосудов [15]. Повышается давление в ЛА, 
что сопровождается ремоделированием микроцир-
куляторного русла легких и прогрессированием ЛГ 
даже при отсутствии повторных тромбоэмболиче-
ских событий. На фоне длительной перегрузки пра-
вых отделов сердца развивается хроническая сер-
дечная недостаточность. 

Несмотря на способность вируса SARS-CoV-2 
поражать различные органы и системы, основными 
и  наиболее серьезными осложнениями являются 
инфильтративные изменения легких, ОРДС, острая 
дыхательная недостаточность, ЛЭ, которая в  ряде 
случаев является пусковым механизмом развития 
ХТЭЛГ [16]. С учетом доказанного факта вовлечен-
ности в  тромбоэмболические процессы легочных 
сосудов частота ХТЭЛГ в  популяции, вероятно, 
возрастет. В связи с этим важно у лиц, перенесших 
COVID-пневмонию, в процессе её разрешения сле-
дить за динамикой одышки. При сохранении или 
усугублении одышки на фоне положительных из-
менений по данным компьютерной томографии 
(КТ), следует проводить поиск её причин, одной из 
которых является ЛГ.
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Диагностика ХТЭЛГ
ХТЭЛГ  — прекапиллярная форма ЛГ, при ко-

торой хроническая обструкция ветвей ЛА, а  также 
вторичные изменения микроциркуляторного русла 
легких, приводят к прогрессирующему повышению 
легочного сосудистого сопротивления >3 ед.  Вуда 
и  давления в  ЛА (среднее давление в  ЛА ≥25  мм 
рт.ст.) с развитием тяжелой дисфункции правых от-
делов сердца и сердечной недостаточности [17, 18].

Стратегия диагностики ХТЭЛГ предполагает 
проведение комплексного обследования для уста-
новления диагноза ЛГ, подтверждения клиниче-
ского класса IV, а  также оценки функционального 
и  гемодинамического статуса пациентов. Посколь-
ку ХТЭЛГ при своевременном оперативном лече-
нии является потенциально излечимой патологией, 
важно её своевременно диагностировать. Идеаль-
ным сроком установления диагноза является экс-
позиция ~3 мес. после острого эпизода тромбо-
эмболии на фоне адекватной антикоагулянтной 
терапии. Однако, как правило, диагноз ХТЭЛГ 
устанавливается не ранее, чем через 1,5-1,7 года 
от дебюта симптомов, что связано с  неспецифич-
ностью клинических проявлений на начальных ста-
диях. 

Согласно рекомендациям Европейских обществ 
кардиологов и  пульмонологов (ESC/ERS) можно 
выделить четыре этапа дифференциально-диагно-
стического процесса.

На первом (догоспитальном) этапе необходимо 
выявить симптомы, которые косвенно будут указы-
вать на наличие ХТЭЛГ, прежде всего, у  лиц с  пе-
ренесенным эпизодом ТЭЛА. При сборе анамнеза 
необходимо обращать внимание на одышку, воз-
никающую в  покое или при физической нагрузке, 
повышенную утомляемость, чувство сердцебиения, 
пресинкопальные состояния, боли в грудной клет-
ке, кашель, отеки нижних конечностей. При физи-
кальном обследовании могут определяться призна-
ки перегрузки правых отделов сердца (набухание 
шейных вен, акцент II тона над ЛА, пансистоличе-
ский шум трикуспидальной недостаточности, шум 
Грэхема-Стилла, гепатомегалия, асцит, отеки ниж-
них конечностей). Также на этом этапе диагности-
ки рекомендуется проведение общего анализа кро-
ви, коагулограммы, определение уровня D-димера.

На втором этапе необходимо подтверждать на - 
личие у  пациентов признаков, указывающих на 
ХТЭЛГ. В этот период важно использовать инстру-
ментальные методы диагностики, такие как элек-
трокардиография, рентгенография грудной клетки, 
трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ). 

Электрокардиограмма (ЭКГ)
На ЭКГ выявляются отклонение  электрической 

оси сердца вправо, признаки гипертрофии и пере-
грузки правого желудочка (ПЖ), перегрузки и дила-
тации правого предсердия. Чувствительность элек-

трокардиографии при ЛГ составляет лишь 55%, 
а  специфичность  — 70%, поэтому ЭКГ не может 
рассматриваться как скрининговый метод диагно-
стики ЛГ [19].

Рентгенограмма органов грудной клетки
Обзорная рентгенография органов грудной 

клетки позволяет предположить причину ЛГ: ин-
терстициальные заболевания легких, приобретен-
ные и врожденные пороки сердца, венозный застой 
при патологии левых отделов сердца [20]. 

Трансторакальная ЭхоКГ
Трансторакальная ЭхоКГ играет важную роль 

как скрининговый метод диагностики ЛГ, а  также 
позволяет исключить клапанную патологию, за-
болевания миокарда, врожденные пороки сердца 
с  шунтированием крови, приводящие к  развитию 
ЛГ [18]. При выполнении ЭхоКГ важно исследо-
вать состояние правых отделов сердца, в  т.ч. соот-
ношение конечно-диастолических размеров ПЖ 
к  левому желудочку (ЛЖ) (величина этого пока-
зателя, превышающая единицу, свидетельствует 
в  пользу ЛГ), движение межпредсердной пере-
городки, фракционное измерение площади ПЖ, 
площадь правого предсердия, амплитуду систоли-
ческого движения фиброзного кольца трикуспи-
дального клапана (TAPSE), толщину стенки ПЖ, 
индекс эксцентричности ЛЖ, наличие и  объем 
трикуспидальной регургитации, размер и коллаби-
рование нижней полой вены, и расчетное систоли-
ческое и  среднее давление в  ЛА [21]. Чувствитель-
ность трансторакальной ЭхоКГ составляет 87%, 
а специфичность — 79%, поэтому этот метод одним 
из первых должен применяться для диагностики ЛГ 
[21, 22].

Функциональные нагрузочные пробы 
Пациентам с  подозрением на ХТЭЛГ необхо-

димо провести функциональные нагрузочные про-
бы. Одним из наиболее простых проб является тест 
6-минутной ходьбы, который позволяет оценить 
комплексную мультисистемную реакцию на физи-
ческую нагрузку у  пациентов с  сердечно-легочны-
ми заболеваниями. Доказано, что тест коррелирует 
с параметрами, отражающими тяжесть заболевания 
у  пациентов с  ХТЭЛГ, и  тесно связан с  изменени-
ями гемодинамических параметров после лечения 
и хирургических вмешательств [23].

У пациентов с подозрением на ХТЭЛГ рекомен-
довано проведение кардиопульмонарного нагрузоч-
ного теста (КПНТ), поскольку инструментальные 
методы визуализации, проводимые в покое, не могут 
обеспечить высокие уровни специ фичности и досто-
верности результатов. 

КПНТ
КПНТ подразумевает выполнение нагрузоч-

ного теста с использованием беговой дорожки или 
велоэргометра с  измерением параметров легочной 
вентиляции и газообмена. КПНТ позволяет объек-
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тивно оценить толерантность к физической нагруз-
ке, определить механизм ограничения физической 
работоспособности, оценить работу и  резервные 
возможности сердечно-сосудистой и  дыхательной 
систем. Основные диагностически значимые пара-
метры КПНТ  — пиковое потребление кислорода 
(VO2 peak) и  соотношение минутной вентиляции 
к содержанию углекислого газа в выдыхаемом воз-
духе (VE/VCO2 slope) обладают высокой прогно-
стической ценностью при различных нозологиях 
[24]. Патофизиологические нарушения, проис-
ходящие при ХТЭЛГ, приводят к  характерным от-
клонениям, наблюдаемым во время динамических 
упражнений, в виде снижения аэробной мощности, 
VO2 peak, повышению уровня VE/VCO2 slope. На-
грузочные пробы не имеют специфичности в  диа-
гностике ХТЭЛГ, но должны применяться для вы-
явления и оценки выраженности функциональных 
нарушений сердечно-сосудистой и дыхательной си-
стем, оценки эффективности проводимой терапии, 
а также прогноза заболевания [24, 25]. 

Исследование функции внешнего дыхания при 
ХТЭЛГ позволяет оценить состояние легочной вен-
тиляции и  газообмена, выявить  сопутствующую 
бронхолегочную патологию. Наиболее целесо образ-
но проведение комплексной оценки методами спи-
рографии, бодиплетизмографии с  определением 
диффузионной способности легких. Уменьшение 
перфузионной поверхности в результате эмболиче-
ского поражения, изменение свойств альвеолярно-
капиллярной мембраны, как результат сердечной 
недостаточности и  легочного фиброза при ХТЭЛГ, 
приводит к снижению диффузионной способности 
легких [26]. 

Отсутствие явных клинико-диагностических 
симптомов ЛГ/ХТЭЛГ не исключает наличия из-
менений в кардиопульмональной системе. Поэтому 
представляется целесообразным активно наблю-
дать пациентов, перенесших COVID-19, и  исполь-
зовать функциональные методы диагностики в  те-
чение первых 1-1,5 лет после заболевания вне зави-
симости от тяжести болезни. 

На третьем этапе дифференциально-диагно-
стического процесса следует проводить вентиляци-
онно-перфузионную сцинтиграфию легких (ВПСЛ). 

ВПСЛ
Метод применяется уже не как скрининговый, 

а исключительно для уточнения диагноза ХТЭЛГ. Он 
рекомендуется тем пациентам, у которых в анам незе 
имели место ТЭЛА или тромбоз глубоких вен. Чув-
ствительность данного метода составляет 90-100%, 
а специфичность — 94-100% [27]. 

Помимо высокой чувствительности ВПСЛ по-
зволяет дифференцировать ХТЭЛГ от других форм 
ЛГ [28, 29]. По сравнению с КТА легочных сосудов, 
ВПСЛ имеет меньшую лучевую нагрузку, исключа-
ет осложнения, связанные с  внутривенным введе-

нием контрастного вещества, и является более эко-
номичным методом диагностики [30]. 

При выявлении одного сегментарного или двух 
субсегментарных дефектов перфузии, устанавли-
вается средняя или высокая вероятность ХТЭЛГ, 
после чего таких пациентов уже рекомендуется на-
правлять в  специализированные лечебно-диагно-
стические центры по лечению ЛГ/ХТЭЛГ. 

Однако, несмотря на ряд преимуществ, ВПСЛ 
не всегда может диагностировать ХТЭЛГ со 100% 
чувствительностью. Это связано с  ложноотрица-
тельными результатами, наблюдаемыми у  паци-
ентов из-за реканализации хронических тромбов: 
образование каналов либо через эти тромбы, либо 
вокруг них позволяет введенному агенту достигать 
периферических отделов легкого, тем самым ими-
тируя нормальную картину [31]. Напротив, ложно-
положительные результаты можно увидеть при сар-
коме ЛА [32], фиброзирующем медиастините [33] 
или других патологиях, сдавливающих сосуды лег-
ких извне. Важно помнить, что точность этого ис-
следования напрямую зависит от применения спе-
циализированных ингаляционных систем, которые 
должны обеспечивать эффективную доставку радио-
фармацевтического препарата в дистальные отделы 
дыхательных путей методом деления радиофарма-
цевтического препарата на мельчайшие однород-
ные частицы [34, 35]. К сожалению, на территории 
Российской Федерации подобные ингаляционные 
системы не применяются, поэтому вопрос точно-
сти и  воспроизводимости данного исследования 
в России остается открытым. 

Двухэнергетическая компьютерная томография 
(ДЭКТ)

Перспективным методом лучевой диагности-
ки является ДЭКТ. Визуализация объема перфузи-
рованной крови в  легких при помощи построения 
йодных карт позволяет одновременно проводить 
оценку проходимости сосудов легких и  легочной 
перфузии, сравнимой с  сцинтиграфией. Согласно 
результатам исследования Nakazawa, чувствитель-
ность ДЭКТ в  визуализации дефектов перфузии 
составляет 96%, специфичность  — 76%. При этом 
возможность одновременной оценки сосудисто-
го русла легких и  перфузии легочной ткани с  по-
мощью ДЭКТ обладает большей точностью в  диа-
гностике ХТЭЛГ, чем сцинтиграфия легких, а  так-
же не требует специализированных ингаляционных 
систем [36, 37].

Ангиография легочных сосудов
На четвертом этапе проводят избирательную 

ангиографию ЛА, КТА легочных сосудов. Как ме-
тод выбора можно рассмотреть магнитно-резо-
нансную артериографию легких и  магнитно-ре-
зонансную томографию (МРТ) сердца и  сосудов 
легких. Эти методы должны применяться только 
с  целью уточнения локализации и  протяженности 
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тромботически измененных сосудов, решения воз-
можности оперативного лечения, а  также с  целью 
исключения иных патологий, которые могут давать 
ложноположительные или ложноотрицательные ре-
зультаты при ВПСЛ.

Традиционная избирательная ангиография ЛА 
необходима в большинстве случаев при обследова-
нии для того, чтобы выявить пациентов, которым 
необходимо проведение легочной эндартерэкто-
мии. Ангиография полезна в  определении локали-
зации и  протяженности тромбированного участка, 
однако КТА легочных сосудов обладает схожей или 
даже более высокой точностью в  диагностике этих 
изменений и  является менее инвазивным методом 
исследования. В связи с этим весьма вероятной ви-
дится перспектива смещения в  ближайшие годы 
“золотого стандарта” от избирательной ангиогра-
фии ЛА на КТА ЛА. 

КТА ЛА играет важную роль в  дифференци-
альной диагностике ХТЭЛГ. Любой пациент с  де-
фектами перфузии или неоднозначными результа-
тами по ВПСЛ должен пройти это обследование. 
КТ-картина характеризуется наличием участков 
резкого сужения сосудов, полной или частичной 
обструкцией сосудов организованными тромбами, 
неравномерной толщиной стенок сосудов в резуль-
тате реканализации тромбов, нарушением стро-
ения легочного рисунка, участками уплотнения 
легочной ткани из-за инфаркта легкого. Эти дан-
ные позволяют не только подтвердить диагноз, но 
и  определить протяженность поражения, относи-
тельно которого в  дальнейшем планируется такти-
ка лечения. КТА легочных сосудов рекомендуется 
проводить с использованием не менее чем 16-спи-
рального томографа, с  минимальным шагом (не 
>3 мм) и толщиной среза (не >1 мм) [38]. При со-

Реконвалесценты COVID-19

Осмотр участкового
терапевта Нет симптомов Есть симптомыДиспансеризация

Нет изменений

Признаки перегрузки
правых отделов сердца

ЭхоКГ

ЭКГ

Легочные
функциональные тестыНет изменений

Признаки снижения
диффузионной

способности легких

ВПСЛ (V/Q SPECT)

Направление в специализированный центр
лечения ЛГ/ХТЭЛГ

Определяется один или
несколько сегментарных

или долевые дефекты
перфузии

Нет изменений

I этап 
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III этап 

IV этап

Наблюдаем
дальше

Динамический контроль ЭхоКГ,
КПНТ

ДЭКТ 

Выявление дефектов
перфузии и ЛЭ

Рис. 1     Клинико-диагностический алгоритм ХТЭЛГ, как возможный исход COVID-19 в отдаленном периоде.
Примечание: ВПСЛ — вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия легких, КПНТ — кардиопульмональный нагрузочный тест, ДЭКТ — 
двухэнергетическая компьютерная томография, ЛГ — легочная гипертензия, ЛЭ — легочная эмболия, ХТЭЛГ — хроническая тромбоэмбо-
лическая легочная гипертензия, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, COVID-19 — COronaVIrus Disease 2019.
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блюдении этих условий чувствительность метода 
составляет 82-96%, а специфичность достигает 96% 
[28, 39]. 

МРТ
Перспективным методом диагностики  также 

является магнитно-резонансная артериография 
легких и  МРТ сердца, она позволяет диагности-
ровать как острые, так и  хронические тромбо-
эмболии, оценивая при этом наличие и  тяжесть 
ЛГ и  дисфункции ПЖ. Главным преимуществом 
МРТ является отсутствие воздействия на пациен-
та рентгеновского излучения и  нефротоксического 
контрастного препарата. МРТ позволяет оценить 
объемы обоих желудочков сердца (конечно-диасто-
лический объем, конечно-систолический объем), 
что позволяет рассчитать ударные объемы, фрак-
ции выброса ПЖ/ЛЖ, оценить жесткость ЛА. Не-
смотря на преимущества, использование МРТ при 
обследовании пациентов с подозрением на ХТЭЛГ 
не является обязательным. Это направление диа-
гностики по-прежнему развивается, а  точность 
и специфичность методики недостаточно изучены, 
поэтому в  ближайшие годы речи о  широком ис-
пользовании МРТ в  диагностике ХТЭЛГ не идет. 
Однако возможности МРТ в  выявлении не только 
гемодинамических проявлений ХТЭЛГ, но и состо-
яния сосудистой стенки ЛА и ее ветвей, процессов 
диффузии и  стаза в  легочном капиллярном русле 
требуют настойчивого исследования возможностей 
этого метода, которое в  настоящее время ведется, 
в  частности, в  ФГБУ “НМИЦ им. акад. Е. Н. Ме-
шалкина” Минздрава России.

На рисунке 1 представлен клинико-диагности-
ческий алгоритм ХТЭЛГ, как один из возможных 
исходов COVID-19 в отдаленном периоде.

Заключение
COVID-19-ассоциированное поражение ле-

гочных сосудов представляет собой сложную сово-
купность взаимосвязанных патофизиологических 
процессов, связанных с  дисфункцией эндотелия 
сосудистой стенки и сопровождающихся тромбоза-
ми различной локализации, вазомоторными нару-
шениями, тяжелой дыхательной недостаточностью, 
а также ЛЭ с исходом в ХТЭЛГ.

Диагностика ХТЭЛГ, в частности у пациентов, 
перенесших COVID-19, должна включать в  себя 
подробное обследование, которое требует последо-
вательного применения нескольких методов визуа-
лизации с последующей оценкой функциональных 
возможностей пациентов и их физической работо-
способности. Поскольку на начальном этапе раз-
вития ХТЭЛГ явные симптомы заболевания могут 
отсутствовать, обследование пациентов не должно 
начинаться с  исследований, сопровождающихся 
значительной лучевой нагрузкой. На начальном 
этапе дифференциально-диагностического поиска 
тщательный, целенаправленно собранный анам-
нез, ЭКГ, рентгенография грудной клетки и функ-
циональные методы диагностики (оценка функции 
внешнего дыхания и  ЭхоКГ) с  применением на-
грузочных тестов при неоднозначной клинической 
ситуации будут играть ключевую роль, поскольку 
именно они позволят выявить неявные нарушения 
сердечно-легочной системы и обеспечить врача ба-
зовой информацией для дальнейшего планирова-
ния лечебно-диагностического процесса. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье. 

1. Bernstein KE, Khan Z, Giani JF, et al. Angiotensin-converting 
enzyme in innate and adaptive immunity. Nat Rev Nephrol. 
2018;14(5):325-36. doi:10.1038/nrneph.2018.15.

2. Recinos A 3rd, LeJeune WS, Sun H, et al. Angiotensin II 
induces IL-6 expression and the Jak-STAT3 pathway in aortic 
adventitia of LDL receptor-deficient mice. Atherosclerosis. 
2007;194(1):125-33. doi:10.1016/j.atherosclerosis.2006.10.013. 

3. Yamamoto S, Yancey PG, Zuo Y, et al. Macrophage polari-
zation by angiotensin II-type 1 receptor aggravates renal  
injury-acceleration of atherosclerosis. Arterioscler Thromb Vasc 
Biol. 2011;31(12):2856-64. doi:10.1161/ATVBAHA.111.237198. 

4. Lee YB, Nagai A, Kim SU. Cytokines, chemokines, and cytokine 
receptors in human microglia. J Neurosci Res. 2002;69(1):94-
103. doi:10.1002/jnr.10253. 

5. Rivellese F, Prediletto E. ACE2 at the centre of COVID-19 from 
paucisymptomatic infections to severe pneumonia. Autoimmun 
Rev. 2020;19(6):102536. doi:10.1016/j.autrev.2020.102536. 

6. Xiao AT, Tong YX, Zhang S. Profile of RT-PCR for SARS-CoV-2: 
A Preliminary Study From 56 COVID-19 Patients. Clin Infect Dis. 
2020;71(16):2249-51. doi:10.1093/cid/ciaa460. 

7. Becker RC. COVID-19-associated vasculitis and vasculopathy.  
J Thromb Thrombolysis. 2020;50(3):499-511. doi:10.1007/
s11239-020-02230-4. 

8. Iba T, Levy JH, Connors JM, et al. The unique characteristics of 
COVID-19 coagulopathy. Crit Care. 2020;24(1):360. doi:10.1186/
s13054-020-03077-0. 

9. Chan NC, Weitz JI. COVID-19 coagulopathy, thrombosis, 
and bleeding. Blood. 2020;136(4):381-3. doi:10.1182/
blood.2020007335. 

10. Grillet F, Behr J, Calame P, et al. Acute Pulmonary Embolism 
Associated with COVID-19 Pneumonia Detected with Pulmonary 
CT Angiography. Radiology. 2020;296(3):E186-8. doi:10.1148/
radiol.2020201544. 

11. Léonard-Lorant I, Delabranche X, Séverac F, et al. Acute 
Pulmonary Embolism in Patients with COVID-19 at CT 
Angiography and Relationship to d-Dimer Levels. Radiology. 
2020;296(3):E189-91. doi:10.1148/radiol.2020201561. 

12. Poyiadji N, Cormier P, Patel PY, et al. Acute Pulmonary Embolism 
and COVID-19. Radiology. 2020;297(3):E335-E338. doi:10.1148/
radiol.2020201955. 

Литература/References



133

Обзоры литературы

13. Rizzo P, Vieceli Dalla Sega F, Fortini F, et al. COVID-19 in the heart 
and the lungs: could we “Notch” the inflammatory storm? Basic 
Res Cardiol. 2020;115(3):31. doi:10.1007/s00395-020-0791-5. 

14. Abbasi SH, Boroumand MA. Expanded network of inflammatory 
markers of atherogenesis: where are we now? Open Cardiovasc 
Med J. 2010;4:38-44. doi:10.2174/1874192401004020038. 

15. Guérin L, Couturaud F, Parent F, et al. Prevalence of chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension after acute pulmonary 
embolism. Prevalence of CTEPH after pulmonary embolism. Thromb 
Haemost. 2014;112(3):598-605. doi:10.1160/TH13-07-0538. 

16. Bompard F, Monnier H, Saab I, et al. Pulmonary embolism 
in patients with COVID-19 pneumonia. Eur Respir J. 
2020;56(1):2001365. doi:10.1183/13993003.01365-2020. 

17. Chazova IE, Avdeev SN, Tsareva NA, et al. Clinical guidelines 
for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension. 
Terapevticheskii arkhiv. 2014;86(9):4-23. (In Russ.) Чазова И. Е., 
Авдеев С. Н., Царева Н. А. и  др. Клинические рекомен-
дации по диагностике и  лечению легочной гипертонии. 
Терапевтический архив. 2014;86(9):4-23. 

18. Galiè N, Humbert M, Vachiery JL, et al.; ESC Scientific Document 
Group. 2015 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment 
of pulmonary hypertension. Eur Heart J. 2016;37(1):67-119. 
doi:10.1093/eurheartj/ehv317. 

19. Tsareva NA. Updated classification and diagnosis of pulmonary 
hypertension. Consilium Medicum. 2017;19(3):66-71. (In Russ.) 
Царева Н. А. Современная классификация и  диагностика ле-
гочной гипертензии. Consilium Medicum. 2017;19(3):66-71.

20. Brown K, Gutierrez AJ, Mohammed TL, et al. Expert Panel on 
Thoracic Imaging. ACR Appropriateness Criteria® pulmonary 
hypertension. J Thorac Imaging. 2013;28(4):W57-60. 
doi:10.1097/RTI.0b013e31829191b5. 

21. Chazova IE, Martynyuk TV, Valieva ZS, et al. Eurasian clinical 
guidelines on diagnosis and treatment of pulmonary hyper-
tension. Eurasian heart journal. 2020;(1):78-122. (In Russ.) Чазо-
ва И. Е., Мартынюк Т. В., Валиева З. С. и  др. Евразийские 
клинические рекомендации по диагностике и  лечению ле-
гочной гипертензии. Евразийский кардиологический журнал. 
2020;(1):78-122. doi:10.38109/2225-1685-2020-1-78-122. 

22. Greiner S, Jud A, Aurich M, et al. Reliability of noninvasive 
assessment of systolic pulmonary artery pressure by Doppler 
echocardiography compared to right heart catheterization: 
analysis in a large patient population. J Am Heart Assoc. 
2014;3(4):e001103. doi:10.1161/JAHA.114.001103. 

23. Reesink HJ, van der Plas MN, Verhey NE, et al. Six-minute walk 
distance as parameter of functional outcome after pulmonary 
endarterectomy for chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension. J Thorac Cardiovasc Surg. 2007;133(2):510-6. 
doi:10.1016/j.jtcvs.2006.10.020. 

24. Guazzi M, Arena R, Halle M, et al. 2016 Focused Update: Clinical 
Recommendations for Cardiopulmonary Exercise Testing 
Data Assessment in Specific Patient Populations. Circulation. 
2016;133(24):e694-711. doi:10.1161/CIR.0000000000000406. 

25. Xi Q, Zhao Z, Liu Z, et al. The lowest VE/VCO₂ ratio best identifies 
chronic thromboembolic pulmonary hypertension. Thromb Res. 
2014;134(6):1208-13. doi:10.1016/j.thromres.2014.09.025. 

26. Loginova IYu, Kamenskaya OV, Chernyavskiy AM, et al. Chronic 
obstructive pulmonary disease as a predictor of poor outcome 
of surgery for chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 
Pulmonologiya. 2016;26(6):694-700. (In Russ.). Логинова И. Ю., 
Каменская О. В., Чернявский А. М. и  др. Хроническая обструк-
тивная болезнь легких как предиктор неблагоприятного прогно-

за хирургического лечения хронической тромбоэмболической 
легочной гипертензии. Пульмонология. 2016;26(6):694-700. 
doi:10.18093/0869-0189-2016-26-6-694-700. 

27. Tunariu N, Gibbs SJ, Win Z, et al. Ventilation-perfusion scin-
tigraphy is more sensitive than multidetector CTPA in detecting 
chronic thromboembolic pulmonary disease as a treatable cause 
of pulmonary hypertension. J Nucl Med. 2007;48(5):680-4. 
doi:10.2967/jnumed.106.039438. 

28. Lisbona R, Kreisman H, Novales-Diaz J, et al. Perfusion lung 
scanning: differentiation of primary from thromboembolic 
pulmonary hypertension. AJR Am J Roentgenol. 1985;144(1):27-
30. doi:10.2214/ajr.144.1.27. 

29. Powe JE, Palevsky HI, McCarthy KE, et al. Pulmonary arterial 
hypertension: value of perfusion scintigraphy. Radiology. 
1987;164(3):727-30. doi:10.1148/radiology.164.3.3615869. 

30. Freeman LM. Don’t bury the V/Q scan: it’s as good as 
multidetector CT angiograms with a lot less radiation exposure. 
J  Nucl Med. 2008;49(1):5-8. doi:10.2967/jnumed.107.048066. 

31. Ryan KL, Fedullo PF, Davis GB, et al. Perfusion scan findings 
understate the severity of angiographic and hemodynamic 
compromise in chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 
Chest. 1988;93(6):1180-5. doi:10.1378/chest.93.6.1180. 

32. Kerr KM. Pulmonary artery sarcoma masquerading as chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension. Nat Clin Pract 
Cardiovasc Med. 2005;2(2):108-12; quiz 113. doi:10.1038/
ncpcardio0118. 

33. Rossi SE, McAdams HP, Rosado-de-Christenson ML, et al. 
Fibrosing mediastinitis. Radiographics. 2001;21(3):737-57. 
doi:10.1148/radiographics.21.3.g01ma17737. 

34. Fazzi P, Borsò E, Albertelli R, et al. Comparative performance 
of  two inhaler systems to assess distribution of convective 
ventilation by 99mTc-labeled aerosol scintigraphy in patients with 
airway obstruction. Q J Nucl Med Mol Imaging. 2009;53(4):428-36. 

35. Moradi F, Morris TA, Hoh CK. Perfusion Scintigraphy in Diagnosis 
and Management of Thromboembolic Pulmonary Hypertension. 
Radiographics. 2019;39(1):169-85. doi:10.1148/rg.2019180074. 

36. Nakazawa T, Watanabe Y, Hori Y, et al. Lung perfused blood 
volume images with dual-energy computed tomography for 
chronic thromboembolic pulmonary hypertension: correlation to 
scintigraphy with single-photon emission computed tomography. 
J Comput Assist Tomogr. 2011;35(5):590-5. doi:10.1097/
RCT.0b013e318224e227. 

37. Mershina EA, Sinitsyn VE. The role of radiation diagnostic 
techniques in the diagnosis of chronic thromboembolic 
pulmonary hypertension. Aterotromboz = Atherothrombosis. 
2016;(1):16-25. (In Russ.) Мершина Е. А., Синицын В. Е. Роль 
методов лучевой диагностики при постановке диагноза 
хронической тромбоэмболической легочной гипертензии. 
Атеротромбоз. 2016;(1):16-25. doi:10.21518/2307-1109-2016-
1-16-25.

38. Chazova IE, Martynyuk TV. Clinical guidelines for the diagnosis 
and treatment of chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension (Part 1). Terapevticheskii arkhiv. 2016;88(9):90-101. 
(In Russ.) Чазова И. Е., Мартынюк Т. В. Клинические рекомен-
дации по диагностике и  лечению хронической тромбоэмбо-
лической легочной гипертензии (I часть). Терапевтический 
архив. 2016;88(9):90-101. doi:10.17116/terarkh201688990-101. 

39. van Rossum AB, Pattynama PM, Ton ER, et al. Pulmonary 
embolism: validation of spiral CT angiography in 149 patients. 
Radiology. 1996;201(2):467-70. doi:10.1148/radiology.201.2. 
8888242. 



134
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Стремительное увеличение распространенности ожирения и ассо-
циированных с ним заболеваний поставило перед исследователя-
ми задачу поиска новых эффективных терапевтических мишеней. 
В  последнее время бурая жировая ткань находится в  центре вни-
мания как потенциальный объект для лечения метаболических за-
болеваний из-за способности увеличивать расход энергии и регу-
лировать гомеостаз глюкозы и  липидов. В  обзоре представлены 
последние данные о подходах, направленных на активацию и рас-
ширение бурой жировой ткани с целью борьбы с ожирением. 
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The rapid increase in the prevalence of obesity and related diseases 
has prompted researchers to seek novel effective therapeutic targets. 
Recently, brown adipose tissue has been in the spotlight as a potential 
target for treatment of metabolic diseases due to its ability to increase 
energy expenditure and regulate glucose and lipid homeostasis. The 
review presents the latest data on approaches aimed at activating and 
expanding brown adipose tissue in order to combat obesity.
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Введение
За последние десятилетия в большинстве стран 

произошел стремительный рост распространённости 
избыточной массы тела и ожирения, которая, соглас-
но прогнозам, будет неуклонно нарастать в будущем 
[1, 2]. Стратегии, направленные на повышение физи-
ческой активности, и различные диеты не показали 
достаточной эффективности в  борьбе с  ожирением 
[2]. В связи с этим возникает острая необходимость 
в  поиске новых средств и  потенциальных мишеней 
для фармакологического и  диетического лечения 
ожирения и  ассоциированных с  ним заболеваний. 

В настоящее время препараты для лечения ожирения 
можно условно разделить на 2 типа: ингибиторы ли-
пазы поджелудочной железы, направленные на сни-
жение всасывания жира в кишечнике, и аноректики, 
подавляющие аппетит. Большинство из них имеют 
тяжелые побочные эффекты, ограничивающие их 
применение у большинства лиц с ожирением [3].

На сегодняшний день признано, что жировая 
ткань — это отдельный орган со специфической ци-
тологией и  высокой пластичностью, выполняющий 
важную метаболическую, эндокринную и иммунную 
функцию. Она состоит из нескольких популяций ади-
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связанного с  сокращением мышц [5]. По строению БЖТ 
заметно отличается от белой жировой ткани. Белые адипо-
циты содержат крупную каплю жира, окружённую тонким 
слоем цитоплазмы и  находящимся на периферии клетки 
ядром. Бурые адипоциты имеют большое количество ми-
тохондрий и содержат множественные жировые капли раз-
личных размеров. Ядро адипоцита бурой жировой ткани 
находится в центре или на некотором расстоянии от цен-
тра адипоцита. БЖТ хорошо иннервируется симпатической 
нервной системой (СНС) и  сильно васкуляризована [10]. 
Обнаружение у бурых адипоцитов экспрессии миогенного 
фактора 5 (myf5) свидетельствует о том, что они имеют то 
же происхождение, что и скелетные мышцы [11].

Уникальная термогенная способность БЖТ обуслов-
лена содержанием трансмембранного разобщающего белка 
(UCP1, термогенина) в  цитоплазме клетки. UCP1 увели-
чивает проницаемость митохондриальной мембраны без 
прохождения протонов через аденозинтрифосфат (АТФ)-
синтазу. Результатом окисления питательных веществ (ли-
пидов и  глюкозы) становится образование большего ко-
личества тепла, а  не накопление АТФ. Благодаря богатой 
васкуляризации БЖТ тепло быстро распространяется по 
организму [11].

Активация БЖТ увеличивает расход энергии и  по-
глощение глюкозы и липидов из кровотока. Очевидно, что 
расширение и активация энергоемкой ткани, похожей на 
мышцы, может быть потенциальным способом борьбы 
с ожирением и сахарным диабетом 2 типа, особенно у тех, 
кто не способен увеличить расход энергии посредством 
мышечной деятельности [5]. 

Бежевая жировая ткань представляет собой белую 
жировую ткань, способную к “побурению” при адекват-
ной стимуляции. Она была обнаружена в  паховом депо 
жировой ткани, в области шеи и подкожном жире. Кар-
тирование судьбы бежевых адипоцитов выявило их проис-
хождение из того же пула клеток-предшественников, что 
и гладкомышечные клетки, что указывает на взаимосвязь 
с функционированием сердечно-сосудистой системы [12]. 

В обычных условиях бежевые адипоциты обладают 
свойствами белого адипоцита с небольшим количеством 
митохондрий и  низкой экспрессией UCP1, а  при стиму-
ляции напоминают бурые адипоциты с  их характерным 
фенотипом. Таким образом, белая жировая ткань может 
превращаться в бежевую с потенциально благоприятными 
метаболическими последствиями [5].

Фармакологические подходы к активации жировой ткани
Холодовое воздействие является физиологическим спо-

собом активации БЖТ и стимуляции “побурения” бежевой 
жировой ткани. Холод стимулирует терморецепторы кожи, 
они, в свою очередь, активируют нейроны вентромедиально-
го ядра гипоталамуса, что приводит к выделению норэпинеф-
рина. Затем норэпинефрин активирует β3-адренергический 
рецептор, увеличивая синтез циклического аденозинмоно-
фосфата (цАМФ) и активируя цАМФ-зависимую протеин-
киназу. В результате усиливается митохондриальный биоге-
нез, играющий фундаментальную роль в формировании бу-
рого фенотипа и активации процесса липолиза [13].

Было показано, что умеренная холодовая стимуляция 
увеличивает метаболическую активность БЖТ и  снижает 
массу тела (МТ) [14]. Однако воздействие холода неприем-
лемо как средство для снижения МТ, поэтому в последнее 
время изучаются другие потенциальные фармакологиче-
ские и пищевые агенты, активирующие БЖТ. 

поцитов. Белые адипоциты образуют белую жировую 
ткань, накапливающую энергию и действующую как 
высокоактивный эндокринный орган. Напротив, бу-
рая жировая ткань (БЖТ) имеет способность преоб-
разовывать избыточную пищевую энергию в  тепло 
[4]. Относительно недавно была открыта бежевая жи-
ровая ткань, занимающая промежуточное положение 
между белой и БЖТ и способная при определенных 
условиях превращаться в бурую. Этот процесс назы-
вают “побурением” или “браунингом” [5].

Традиционно считалось, что БЖТ существует 
только у младенцев и некоторых видов грызунов и ис-
чезает у  взрослого человека. Однако данные, полу-
ченные в 2009г с помощью позитронно-эмиссионной 
томографии и компьютерной томографии с 18-фтор-
дезоксиглюкозой, привели к “повторному открытию” 
БЖТ. У взрослых людей были найдены функциональ-
ные бурые адипоциты, расположенные вдоль аорты, 
позвоночника, в области средостения, надпочечников 
и в надключичной ямке. Было продемонстрировано, 
что активность БЖТ обратно коррелирует с  возрас-
том, массой тела и уровнем глюкозы натощак [4, 6].

БЖТ обнаруживается у людей в возрасте <50 лет 
в три раза чаще, чем у лиц >64 лет. Это могло бы объ-
яснить факт снижения способности комфортно пе-
реносить низкие температуры у пожилых людей [7]. 
Мыши, лишенные БЖТ, склонны к ожирению, а мы-
ши с повышенной активностью БЖТ были защище-
ны от негативных метаболических эффектов высоко-
калорийной диеты [8]. Интересен тот факт, что самые 
долгоживущие мелкие грызуны  — голые землекопы 
(продолжительность жизни до 32 лет) имеют большое 
количество и высокую активность БЖТ [9].

Накопленные к  настоящему времени данные 
свидетельствуют о том, что БЖТ и бежевая жировая 
ткань могут быть терапевтической мишенью в борьбе 
с ожирением. 

Настоящий обзор посвящен анализу проведен-
ных в последние 5-10 лет исследований с целью вы-
явления потенциальных механизмов активации БЖТ 
как метода лечения ожирения и  ассоциированных 
с ним заболеваний. 

Материал и методы
Поиск проводился методом сплошной выборки 

с  помощью баз Pubmed и  Elibrary, по ключевым сло-
вам: “brown adipose tissue”, “beige adipose tissue”, “non-
shivering thermogenesis”, “treatment of obesity” “бурая жи-
ровая ткань”, годы поиска — 2011-2021. 

Свойства БЖТ
БЖТ позволяет младенцам и некоторым млекопитаю-

щим, впадающим в спячку, поддерживать постоянную тем-
пературу тела при низких температурах окружающей среды, 
активируя процесс недрожательного (несократительного) 
термогенеза. В отличие от дрожательного термогенеза, при 
котором терморегуляция достигается за счет непроизволь-
ной мышечной активности, недрожательный термогенез 
осуществляется путем ускорения обменных процессов, не 
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Очевидно, что норэпинефрин и родственные ему сое-
динения не могут быть использованы из-за недостаточной 
селективности и как следствие, побочных сердечно-сосу-
дистых эффектов. Однако β3-адренергические рецепторы, 
экспрессирующиеся в бурых и бежевых адипоцитах, могут 
быть потенциальными мишенями для лечения ожирения. 
Действительно, было показано, что специфический аго-
нист β3-адренергических рецепторов CL316243 увеличи-
вал активность БЖТ и расход энергии у мышей, а введе-
ние его здоровым мужчинам усиливало окисление липи-
дов и утилизацию глюкозы. Однократное введение другого 
агониста β3-адренорецепторов, L-796568, тучным муж-
чинам значительно увеличивало расход энергии через 4 ч, 
но постоянное введение в течение 28 дней на показателях 
энергетического баланса не отразилось [15]. 

Прием препарата для лечения гиперактивного мочево-
го пузыря — мирабегрона, обладающего высоким сродством 
к β3-адренорецепторам, улучшало показатели углеводного 
обмена у  лиц с  ожирением и  инсулинорезистентностью, 
увеличивало активность БЖТ, уровень липопротеинов вы-
сокой плотности и адипонектина, но не снижало МТ. Кро-
ме того, исследователи предупреждают, что высокие дозы 
мирабегрона в дозах, повышающих активность БЖТ, могут 
оказывать неблагоприятные сердечно-сосудистые эффекты 
за счет дозозависимой потери селективности [16, 17]. 

На сегодняшний день не существует специфического 
агониста β3-адренорецепторов для лечения ожирения, про-
шедшего клинические испытания. В дальнейшем требуется 
более подробное изучение структуры и функций различных 
адренорецепторов для разработки специфических агони-
стов как средства активации бурых и бежевых адипоцитов.

Активность БЖТ стимулируется гормонами щито-
видной железы, чем, возможно и объясняется повышен-
ная температура тела у  лиц с  гипертиреозом. Трийодти-
ронин стимулирует СНС, вызывая выброс эпинефрина, 
кроме того, он оказывает прямое действие на БЖТ, инду-
цируя экспрессию UCP1 [18]. Использование гормонов 
щитовидной железы для снижения МТ привело к  тяже-
лым побочным эффектам. Однако неблагоприятные сим-
птомы, такие как тахикардия, в основном были связаны 
с активацией тиреоидного рецептора типа α. В опытах на 
животных селективное нацеливание на тиреоидные ре-
цепторы типа β придавало устойчивость к  ожирению, 
индуцированному диетой, и  хорошо переносилось [19]. 
Также было показано, что желчные кислоты активируют 
мембранный рецептор желчных кислот TGR5, индуциру-
ющий превращение неактивного тироксина в трийодтиро-
нин [20]. Введение хенодезоксихолевой кислоты здоровым 
женщинам в течение 2 дней увеличивало активность БЖТ 
и увеличивало расход энергии [21]. 

Накапливается все больше доказательств, что развитие 
многих заболеваний, в т.ч. ожирения, связано с изменением 
микробиоты кишечника. Обнаружено, что состав микро-
биоты меняется во время воздействия низких температур, 
а пересадка “холодовой микробиоты” стимулирует процесс 
“побурения” бежевой жировой ткани, повышает чувстви-
тельность к  инсулину и  увеличивает общую абсорбирую-
щую поверхность кишечника из-за удлинения общей длины 
кишечника, ворсинок и микроворсинок [22]. Уменьшение 
экспрессии UCP1 и замедление процесса “побурения” бе-
жевой жировой ткани наблюдалось у  стерильных мышей 
и  мышей с  истощенной микробиотой вследствие воздей-
ствия смеси антибиотиков. Введение мышам с истощенной 

антибиотиками микробиотой бактериального метаболита 
бутирата восстанавливало процесс недрожательного тер-
могенеза [23]. Увеличение активности БЖТ наблюдалось 
и у мышей, содержавшихся в течение месяца на низкокало-
рийной диете, а  трансплантация микробиоты от них спо-
собствовало потемнению бежевой жировой ткани у реципи-
ента [24]. Предполагается, что микробиота кишечника акти-
вирует БЖТ путем воздействия вторичных желчных кислот, 
действующих как сигнальные молекулы-медиаторы в БЖТ 
и  мышцах, повышающие активность митохондрий [25]. 

Адипо-миокин иризин является продуктом протео-
литического расщепления белка фибронектина типа III, 
содержащего домен белка 5 (FNDC5), который секретиру-
ется скелетными мышцами в ответ на физическую нагруз-
ку и холодовое воздействие. Обнаружено, что его уровень 
отрицательно коррелирует с  окружностью талии и  соот-
ношением окружности талии к окружности бедер и повы-
шается после силовых физических нагрузок. Иризин ока-
зывает положительное воздействие на гомеостаз глюкозы 
и липидов, что отчасти может объясняться усилением экс-
прессии UCP1 в БЖТ и бежевой жировой ткани и индук-
цией процесса недрожательного термогенеза [26]. Кроме 
того, он способствует фенотипическому переключению 
макрофагов жировой ткани из состояния M1 (прово-
спалительное) в состояние M2 (противовоспалительное), 
снижая, таким образом, общий неблагоприятный провос-
палительный статус организма при ожирении [27]. 

Аналогичная активация БЖТ и усиление термогене-
за обнаруживалось и при воздействии других миокинов — 
β-аминоизомасляной кислоты, фактора роста фиброблас-
тов 21, метеориноподобного белка [28-31]. Однако результа-
ты исследований остаются достаточно противоречивыми, 
необходимы дальнейшее уточнение роли и механизмов дей-
ствия данных миокинов в метаболических процессах. 

Активация поспрандиального термогенеза
Термогенез в БЖТ активируется и различными пище-

выми ингредиентами. Одним из примеров таких ингреди-
ентов является капсаицин, главный компонент стручкового 
перца, который является мощным активатором ванилло-
идного рецептора типа 1 (transient receptor potential cation 
channel subfamily V member 1, TRPV1) — рецептора, играю-
щего основную роль в определении и регуляции температу-
ры тела. Капсаицин является самой потребляемой специей 
в  мире и  его благотворное влияние на здоровье, включая 
термогенный эффект и снижение МТ, известно уже давно 
[31]. Однако из-за остроты не каждый может употреблять 
капсаицин в  больших количествах. Капсиноиды (капсиат, 
дигидрокапсиат и нордигидрокапсиат) представляют собой 
капсаицин-подобные соединения, они связываются с TRPV1 
с  аффинностью, сопоставимой с  таковой для капсаицина, 
однако острота у  капсиноидов выражена гораздо меньше. 
Исследования на животных показали, что пероральный при-
ем капсаицина и капсиноидов активирует TRPV1, экспрес-
сируемый в сенсорных нервах желудочно-кишечного тракта 
и увеличивает активность симпатических нервов, иннерви-
рующих БЖТ [32]. При этом повышается температура БЖТ, 
увеличиваются энергозатраты и уменьшается объем жиро-
вой ткани. В клинических исследованиях обнаружено, что 
однократный прием капсиноидов увеличивает расход энер-
гии у лиц с метаболически активной БЖТ, но не у лиц с ее 
отсутствием. Эти данные указывают на то, что термогенные 
эффекты капсиноидов зависят от присутствия БЖТ. У лиц 
с ожирением после 12-недельного перорального приема кап-
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синоидов наблюдалось небольшое, но статистически значи-
мое уменьшение объема висцеральной жировой ткани без 
ярко выраженных побочных эффектов [33]. 

Таким образом, добавление капсиноидов к пище мо-
жет быть безопасным и эффективным методом снижения 
массы тела в составе комплексной терапии. 

Другими пищевыми ингредиентами, активирующи-
ми термогенез, являются кофеин и катехины, содержащи-
еся в чае. Чай, особенно зеленый, содержит относительно 
большое количество полифенолов, таких как эпикатехин 
и галлат эпигаллокатехина, которые обладают антиканце-
рогенными и  антибактериальными свойствами. Обнару-
жено, что экстракт зеленого чая достоверно уменьшал ин-
декс МТ и окружность талии у лиц с ожирением, особенно 
в сочетании с силовыми нагрузками, а также снижал уров-
ни липопротеинов низкой плотности и  триглицеридов 
в сыворотке крови. Употребление зеленого чая, богатого 
катехинами, увеличивало расход энергии у лиц с активной 
БЖТ и  усиливало экспрессию UCP1 [34]. Предполага-
емый механизм действия зеленого чая заключается в ак-
тивации TRPV1 катехинами и  продуктами их окисления 
в  сенсорных нейронах желудочно-кишечного тракта та-
ким же образом, как капсаицин и капсиноиды [35]. 

Помимо капсаицина, капсиноидов и катехинов, су-
ществуют другие пищевые ингредиенты с  агонистиче-
ской активностью по отношению к  TRPV1. Так, TRPA1 
активируется различными едкими соединениями, таки-
ми как алли- и бензилизотиоцианаты в горчице и васаби 
(японский хрен) и коричным альдегидом в корице, пипе-
рином в черном и белом перце, гингеролом и зингибере-
нами в имбире. Из доклинических исследований извест-
но, что эти вещества увеличивают термогенез, экспрес-
сию UCP1 и уменьшают количество жировых отложений. 
Однако, несмотря на доказательства активации БЖТ 
этими пищевыми ингредиентами у  мелких грызунов, их 
эффект на людей только предстоит выяснить [36]. 

Исследования, проведенные на добровольцах, показа-
ли, что постпрандиальный термогенез выше после приема 
пищи, богатой полиненасыщенными жирными кислотами, 
по сравнению с приемом продуктов, обогащенных мононе-
насыщенными и насыщенными жирными кислотами [37]. 

В экспериментах на животных было продемонстри-
ровано, что эйкозапентаеновая и докозагексаеновая кис-
лоты, содержащиеся в  рыбьем жире, усиливают расход 
энергии и уменьшают накопление жира. Термоген ный эф-
фект этих кислот отсутствовал у мышей, лишен ных рецеп-
тора TRPV1. Можно предполагать, что эйкозапентаеновая 
и  докозагексаеновая кислоты обладают агонистической 
активностью в  отношении TRPV1 и  стимулируют блуж-
дающий нерв, тем самым активируя β-ад ренорецепторы 
СНС и термогенез в БЖТ [38]. 

Хирургические вмешательства
Еще одним способом борьбы с  ожирением и  ассо-

циированными с ним заболеваниями может стать транс-
плантация БЖТ. В многочисленных опытах на животных 
показано, что трансплантация БЖТ значимо снижала МТ, 
повышала расход энергии, улучшала показатели гомеоста-
за глюкозы и липидов, снижала уровни маркеров воспале-
ния и степень выраженности стеатоза печени [39]. 

Трансплантация БЖТ проводилась только в  докли-
нических исследованиях. Для человека в  теории пред-
лагается аутотрансплантация бурых адипоцитов, вклю-
чающая следующие этапы: хирургическая резекция бе-
лой жировой ткани у  пациента с  ожирением, отделение 
и  культивация мезенхимальных стволовых клеток, диф-
ференцировка этих клеток в  бурые адипоциты in vitro 
и  пересадка этих клеток обратно пациенту. Трансплан-
тация несет такие потенциальные риски как некроз, на-
рушение терморегуляции, повышение скорости метабо-
лизма в  покое или тахикардия. Кроме того, неизвестно, 
каким образом будет действовать трансплантат в  долго-
срочной перспективе, поскольку в  большинстве опытов 
пока оценивались только краткосрочные эффекты [40]. 

Заключение
После повторного открытия метаболически ак-

тивной БЖТ у  взрослых людей, она привлекает все 
больше внимания как многообещающая мишень для 
борьбы с ожирением и ассоциированными с ним за-
болеваниями. Однако, несмотря на возникший в на-
учной среде ажиотаж, предстоит провести еще мно-
жество исследований, чтобы уверенно говорить 
о  влиянии БЖТ на расход энергии и  контроль МТ. 
Применение имеющихся на сегодня фармакологиче-
ских средств, как и трансплантация БЖТ несет в себе 
больше рисков, чем пользы. Модуляция микробиома 
кишечника является перспективным способом усиле-
ния недрожательного термогенеза, но требуются дан-
ные клинических исследований с тщательной оценкой 
долгосрочных результатов. В настоящее время, веро-
ятно, самым приемлемым способом активации БЖТ 
будет применение различных пищевых соединений, 
таких как капсаицин, катехины, полиненасыщенные 
жирные кислоты в  комплексной терапии ожирения. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Бойцов С. А.1, Драпкина О. М.2, Шляхто Е. В.3, Конради А. О.3, Баланова Ю. А.2, 
Жернакова Ю. В.1, Метельская В. А.2, Ощепкова Е. В.1, Ротарь О. П.3, Шальнова С. А.2

1ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии” Минздрава России. Москва; 2ФГБУ “Национальный 
медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. Москва;  
3ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова” Минздрава России. Санкт-Петербург, Россия

Растущее бремя хронических неинфекционных заболеваний, 
в  первую очередь, сердечно-сосудистых (ССЗ), представляет со-
бой большую опасность для здоровья населения многих стран, 
ухудшая качество и  снижая продолжительность жизни. Осознание 
этой угрозы привело к  тому, что Министерство здравоохранения 
инициировало проведение в  РФ эпидемиологического исследо-
вания по изучению распространенности ССЗ и  их факторов рис-
ка, поскольку в  России именно ССЗ определяют высокую общую 
смертность. В  современной истории неинфекционной эпидемио-
логии исследование ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосу-
дистых заболеваний и  их факторов риска в  регионах Российской 
Федерации) занимает особое место. Это наиболее крупное эпи-
демиологическое исследование, которое рассматривается как 
продолжение профилактической активности, для получения не-
смещенной информации об эпидемиологических характеристиках 
населения регионов России. Для проведения исследования был 
создан Научно-организационный комитет исследования ЭССЕ-РФ, 
разработан протокол, в  работе приняли участие все заинтересо-
ванные ученые и  эксперты из трех центров: ФГБУ “Национальный 
медицинский исследовательский центр терапии и  профилактиче-
ской медицины” Минздрава России, ФГБУ “Национальный меди-
цинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова” Минздрава 
России и  “Национальный медицинский исследовательский центр 
кардиологии”” Минздрава России. Были обоснованы и  отобраны 
для участия регионы РФ. В исследовании ЭССЕ-РФ в 2012-2014гг 
принимали участие 13 регионов РФ: Волгоградская, Вологодская, 
Воронежская, Ивановская, Кемеровская, Тюменская области, 
Красноярский и  Приморский края, республика Северная Осетия 
(Алания), города: Оренбург, Самара, Санкт-Петербург и  Томск, 
которые использовали единый протокол проведения исследо-
вания, биохимические показатели определяли централизовано 
в  Федеральных центрах с  использованием одинакового оборудо-
вания и  набора реактивов. В  работе приводятся некоторые наи-
более интересные результаты, свидетельствующие об изменении 
эпидемиологической ситуации в  стране за последние несколько 
лет. После окончания одномоментного исследования в  каждом 
центре сформировалась сфера приоритетных научных направле-
ний и аналитических траекторий. 

Заключение. Эпидемиологические исследования являются важ-
нейшим научным инструментом оценки распространенности заболе-
ваний, их факторов риска, а также прогнозирования нежелательных 
явлений. На основании полученных результатов системой здравоох-
ранения и  медицинским сообществом определяются приоритеты, 
разрабатываются стратегии (популяционная и  стратегия высокого 
риска); для их реализации создается нормативно-правовая база. 
Ключевые слова: факторы риска, сердечно-сосудистые заболе-
вания, исследование ЭССЕ-РФ.
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Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their Risk Factors in Regions of Russian Federation (ESSE-RF) 
study. Ten years later
Boytsov S. A.1, Drapkina O. M.2, Shlyakhto E. V.3, Konradi A. O.3, Balanova Yu. A.2, Zhernakova Yu. V.1, Metelskaya V. A.2, Oshchepkova E. V.1, Rotar O. P.3, 
Shalnova S. A.2

1National Medical Research Center of Cardiology. Moscow; 2National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 
3Almazov National Medical Research Center. Saint-Petersburg, Russia

The growing weight of noncommunicable diseases, primarily 
cardiovascular diseases (CVDs), is a great threat to the health of 
population worldwide, worsening the quality of life and reducing life 
expectancy. Realization of this threat led to initiation of epidemiological 
study by the Russian Ministry of Health to investigate the prevalence 
of CVDs and their risk factors, since it is CVDs that specify the high all-
cause mortality in Russia. In the modern history of epidemiology of non-
infectious disease, the Epidemiology of Cardiovascular Diseases and 
their Risk Factors in Regions of Russian Federation (ESSE-RF) study 
occupies a special place. This is the largest epidemiological study, 
which is considered as a continuation of preventive activity in order 
to obtain unbiased information on epidemiological characteristics 
of population in Russian regions. To conduct the study, the Research 
Organizing Committee of ESSE-RF study was created and a protocol 
was developed. All interested scientists and experts from following 
three centers took part in the work: National Medical Research Center 
for Therapy and Preventive Medicine, Almazov National Medical 
Research Center, National Medical Research Center of Cardiology. 
The Russian regions were justified and selected for participation. In 
2012-2014 ESSE-RF study, 13 following Russian regions took part: 
Volgograd, Vologda, Voronezh, Ivanovo, Kemerovo, Tyumen Oblasts; 
Krasnoyarsk and Primorsky Krai; the Republic of North Ossetia (Alania); 
cities of Orenburg, Samara, St. Petersburg and Tomsk. All participated 
regions used a single study protocol, while biochemical parameters 
were determined in Federal centers using the same equipment and 
reagent kits. The paper presents some of the most interesting results 
that indicate a change in Russian epidemiological situation over the 
past few years. After the end of cross-sectional study, a field of priority 
research areas was formed in each center.
Conclusion. Epidemiological studies are the most important scientific 
tool for assessing the prevalence of diseases, their risk factors, as well 
as predicting adverse events. Based on the results obtained, healthcare 
system and medical community determine priorities and develop 
related strategies (population-based and high-risk strategies). For their 
implementation, a regulatory and legal framework is being created.
Keywords: risk factors, cardiovascular diseases, ESSE-RF study.
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Растущее бремя хронических неинфекцион-
ных заболеваний (ХНИЗ), в  первую очередь, сер-
дечно-сосудистых (ССЗ), представляет собой боль-

шую опасность для здоровья населения многих 
стран, ухудшая качество и  снижая продолжитель-
ность жизни. Осознание этой угрозы побудило 

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АО — абдоминальное ожирение, ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ЗОЖ — здоровый образ жизни, СД — сахарный диабет, 
СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания, ФР — факторы риска, ЭССЕ-
РФ — исследование “Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации”. 
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кого исследования и  получить стабильное финан-
сирование. 

Любое крупное многоцентровое исследование 
имеет свою предысторию и достаточно длинный путь 
формирования протокола, а также ряд этапов согла-
сований. Прежде чем сформировать протокол иссле-
дования и определить его оптимальный дизайн, как 
правило, анализируется опыт схожих проектов. Ис-
следование ЭССЕ-РФ не было исключением. Для 
проведения исследования был создан Научно-орга-
низационный комитет исследования ЭССЕ-РФ. Ру-
ководящими были три Федеральных центра: 

— ФГБУ “Государственный научно-иссле-
довательский центр профилактической медици-
ны” Минздрава России, директор  — профессор 
С. А. Бойцов, ныне — ФГБУ “Национальный меди-
цинский исследовательский центр терапии и  про-
филактической медицины” Минздрава России, ди-
ректор — член-корр. РАН О. М. Драпкина;

— ФГБУ Федеральный центр сердца, крови 
и  эндокринологии им. В. А. Алмазова, ныне ФГБУ 
“Национальный медицинский исследовательский 
центр им. В. А. Алмазова” Минздрава России, гене-
ральный директор  — академик РАН Е. В. Шляхто;

— ФГБУ “Российский кардиологический на-
учно-производственный комплекс” Минздрава 
России, генеральный директор  — академик РАН 
Е. И. Чазов, ныне  — ФГБУ “Национальный меди-
цинский исследовательский центр кардиологии”” 
Минздрава России, генеральный директор  — ака-
демик РАН С. А. Бойцов.

В каждом из них имелся опыт проведения по-
добных исследований. В  ФГБУ “Национальный 
медицинский исследовательский центр терапии 
и  профилактической медицины” Минздрава Рос-
сии (НМИЦ ТПМ) имелся полувековой опыт про-
ведения международных эпидемиологических 
исследований, в  т.ч. SAHR (Тhe Stress, Aging and 
Health Study in Russia), гранта Национального ин-
ститута старения (NIA) США № R01 AG026786, 
2006/09-2011/08 [4], в  ФГБУ “Национальный ме-
дицинский исследовательский центр кардиологии” 
Минздрава России (здесь и  далее приведены на-
звания учреждений на момент написания статьи) 
имелся опыт разработки Федеральной целевой про-
граммы “Профилактика и  лечение артериальной 
гипертонии в  Российской Федерации” [5], а  также 
обследования населения Западного округа Москвы 
[6], в  ФГБУ “Национальный медицинский иссле-
довательский центр имени В. А. Алмазова” Мин-
здрава России были выполнены обследование со-
трудников Сбербанка [7] и  НИКА (Национальное 
Исследование рисКа сердечно-сосудистых ослож-
нений при метАболическом синдроме) [8].

В 2011г началась подготовка протокола исследова-
ния. В этой работе участвовали все заинтересованные 
ученые и эксперты из трех центров. Были обоснованы 

Всемирную организацию здравоохранения (ВОЗ) 
еще в  конце прошлого века повысить приоритет-
ность программ по профилактике и  контролю за 
распространением ХНИЗ. Эта инициатива была 
подхвачена рядом стран. Представители 160 госу-
дарств-членов, включая 87 министров здравоох-
ранения, приняли участие в  работе Первой Все-
мирной конференции по здоровому образу жиз-
ни и  борьбе с  неинфекционными заболеваниями 
в Москве 28-29 апреля 2011г [1]. Выступая на этой 
конференции, Президент РФ В. В. Путин отметил: 
“Для России охрана здоровья граждан была и остаёт-
ся важнейшим приоритетом. В  вопросах профилак-
тики, формирования приверженности к  здоровому 
образу жизни мы продолжаем развивать традиции, 
заложенные нашими выдающимися соотечественни-
ками, такими как Боткин и  другие” [2]. На основе 
глобальной стратегии профилактики ХНИЗ и борь-
бы с ними, был разработан соответствующий план 
действий, утвержденный Всемирной ассамблеей 
ВОЗ. В сентябре 2011г состоялось совещание высо-
кого уровня Генеральной ассамблеи Организации 
объединенных наций по профилактике неинфек-
ционных заболеваний и  борьбе с  ними, в  котором 
приняли участие 113 государств-членов, в  т.ч. 34 
главы государств и правительств. Как результат об-
суждения на этом совещании глобальных аспектов 
профилактики и  борьбы с  неинфекционными за-
болеваниями, появилась Политическая декларация 
Генеральной ассамблеи Организации объединен-
ных наций по профилактике ХНИЗ и борьбе с ни-
ми (Нью-Йорк, 19-20  сентября 2011г), назвавшая 
основной целью профилактики снижение смертно-
сти от ССЗ, онкологических заболеваний, сахарно-
го диабета (СД) и  хронической патологии органов 
дыхания на 25% к 2025г [3]. Все это явилось пред-
посылками к проведению в России эпидемиологи-
ческого исследования по изучению распространен-
ности ССЗ и  их факторов риска (ФР), поскольку 
именно ССЗ в структуре смертности населения РФ 
занимают почти половину всех случаев смерти.

В современной истории неинфекционной 
эпидемиологии исследование ЭССЕ-РФ (Эпиде-
миология сердечно-сосудистых заболеваний и  их 
факторов риска в  регионах Российской Федера-
ции) занимает особое место. Исследование было 
инициировано Министерством здравоохранения 
РФ в  2011г как продолжение профилактической 
активности в стране, обозначенной на первом Все-
мирном министерском совещании по здоровому 
образу жизни (ЗОЖ), для получения несмещенной 
информации об эпидемиологических характери-
стиках регионов РФ. Благодаря коллективу квали-
фицированных специалистов, их опыту в  прове-
дении эпидемиологических исследований, а также 
уже сложившемуся взаимодействию с  регионами 
удалось обосновать необходимость проведения та-
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и отобраны регионы. В апреле 2012г состоялось стар-
товое совещание, на котором было объявлено о  на-
мерении провести исследование эпидемиологии ССЗ 
и ФР в различных регионах РФ и впервые прозвучало 
краткое название исследования — ЭССЕ-РФ. 

НМИЦ ТПМ осуществлял организационно-
методическую поддержку 7 регионов —  Ивановская, 
Волгоградская, Вологодская и Тюменская области; 
Красноярский и  Приморский края и  республика 
Северная Осетия (Алания); НМИЦ имени В. А. Ал-
мазова” Минздрава России — 3 регионов — города 
Санкт-Петербург, Самара и  Оренбург. В  зоне от-
ветственности НМИЦ кардиологии было 2 регио-

на (Воронежская и Томская области). Организаци-
онно-методическая поддержка включала: закупки 
единого комплекта оборудования и  расходных ма-
териалов, финансирование исследования; обучение 
команды исследователей каждого региона с  после-
дующими мониторинговыми визитами; централи-
зованный сбор биообразцов и  формирование еди-
ной базы данных [9]. 

В исследовании ЭССЕ-РФ в  2012-2014гг при-
нимали участие 13 регионов РФ (включая присоеди-
нившуюся Кемеровскую область), которые исполь-
зовали единый протокол проведения исследования, 
биохимические показатели определяли централи-
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Рис. 1     Распространенность АГ, прием АГП и эффективность лечения, и контроль АГ у мужчин и женщин в ЭССЕ-РФ [10].
Примечание: АГП — антигипертензивные препараты.

Рис. 2    Динамика курения в России с 1993 по 2019гг.
Примечание: RLMS — The Russia Longitudinal Monitoring Survey.
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зовано в  Федеральных центрах с  использованием 
одинакового оборудования и набора реактивов. Ис-
следование получило одобрение независимых Эти-
ческих комитетов трех центров. Все обследуемые 
подписали информированное согласие.

Уже первые полученные результаты были не-
ожиданны. Оказалось, что распространенность ар-
териальной гипертонии (АГ) в классическом опре-
делении — артериальное давление (АД) ≥140/90 мм 
рт.ст. и/или прием антигипертензивных препара-
тов, стандартизованная по евростандарту, возросла 
до 44% по сравнению с  предыдущими годами (ри-
сунок 1) [10]. В 2017г в ЭССЕ-РФ-2 были получены 
схожие результаты — 45,2% [11]. И в том, и в другом 
исследовании отмечался значительный рост этого 
показателя у  мужчин при низком охвате лечением 
и неудовлетворительном контроле АД. 

Возможной причиной этого подъема АД мож-
но считать увеличение распространённости ожи-
рения, регистрирующегося у  каждого четвертого 
мужчины  — 26,7% мужчин трудоспособного воз-
раста имеют лишний вес [12].

Нельзя не отметить факт снижения курения 
в  мужской когорте обследуемых, при этом следует 
отметить, что было выявлено не только снижение 
частоты курения, но и снижение частоты закурива-
ния или частоты некурения (рисунок 2). Молодые 
мужчины стали чаще отказываться от курения, чего 
нельзя сказать о молодых женщинах [13].

После окончания одномоментного исследова-
ния в каждом центре сформировались научные на-
правления, сфера приоритетного научного направ-
ления и аналитическая траектория. 

Для НМИЦ ТПМ характерны работы, содер-
жащие материалы по следующим аналитическим 
траекториям: 

1. Распространённость традиционных ФР и  их 
взаимосвязи с  социально-экономическими ФР в  раз-
личных регионах страны

При этом характеристика регионов занимает 
одно из первых мест, поскольку позволяет опреде-
лить конкретные проблемы со здоровьем населе-
ния и предложить конкретные решения. 

2. Улучшение стратификации сердечно-сосудис того 
риска (ССР) с использованием новейших биомаркеров 

Биомаркеры занимают в  настоящее время су-
щественную позицию в  реклассификации ССР на 
индивидуальном и на популяционном уровнях. Изу-
чена распространенность и ассоциации высокочув-
ствительного С-реактивного белка и  мочевой кис-
лоты [14]. Впервые показана распространенность 
повышенного уровня липопротеида(a) в популяции 
трудоспособного возраста и ассоциации с ССЗ [15]; 
рассмотрена роль высокочувствительного тропони-
на I в формировании ССР на популяционном уров-
не [16]. Изучаются новые маркеры по электрокар-
диограмме [17].

3. Поведенческие ФР и приверженность ЗОЖ
До настоящего времени в  РФ проводились 

единичные исследования, в которых изучались по-
веденческие привычки. Благодаря полученным 
данным в  РФ впервые предложен показатель (ин-
декс): “Доля лиц, приверженных ЗОЖ”. Данный 
индекс является условной характеристикой ЗОЖ 
и  включает в  себя следующие индикаторы/компо-
ненты: отсутствие курения, потребление овощей 
и  фруктов ежедневно не <400  г, адекватную физи-
ческую активность (не <150 мин умеренной или 75 
мин/нед. интенсивной физической нагрузки), нор-
мальное (не >5,0 г/сут.) потребление соли, употре-
бление алкоголя не >168 г/нед. чистого этанола для 
мужчин и не >84 г/нед. — для женщин [18]. Индекс 
внедрен в  деятельность Росстата в  качестве обяза-
тельного индикатора оценки здоровья в  проводя-
щихся исследованиях.

4. Изучение особенностей развития и  прогресси-
рования атеросклероза различной локализации

На выборке из населения Иваново выполнено 
субисследование исследования ЭССЕ-РФ  — АТЕ-
РОГЕН-Иваново (Изучение особенностей развития 
и прогрессирования АТЕРОсклероза различной лока-
лизации, в т.ч. с учетом ГЕНетических и эпигенетиче-
ских факторов сердечно-сосудистого риска). В рамках 
субисследования были изучены ультразвуковые па-
раметры атеросклероза сонных и бедренных артерий 
у  больных ишемической болезнью сердца. Впервые 
представлена распространенность периферического 
атеросклероза в популяции среднего возраста [19].

5. Распространенность семейной гиперхолесте-
ринемии

Осуществляется оценка распространенности 
семейной гиперхолестеринемии в отдельных регио-
нах РФ [20]. На основе популяционных данных бы-
ла сформирована и  внедрена в  практическое здра-
воохранение концепция профилактики аутосомно-
рецессивных наследственных заболеваний.

6. Разработка полигенных шкал риска развития 
ХНИЗ (атеросклероза, АГ, СД, ожирения, остеопо-
роза и др.) [21-23].

7. Сравнительная характеристика ФР остеопо-
роза и атеросклероза 

Были выявлены дополнительные факторы, 
ассоциированные с  суммарным риском по шка-
лам SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) 
и  FRAX (Fracture Risk Assessment Tool  — шкала 
оценки 10-летней вероятности остеопорозных пе-
реломов) среди городского населения РФ [24].

В НМИЦ им. В. А. Алмазова разрабатывались 
следующие научные направления: 

1. Распространенность и  ассоциация с  ФР суб-
клинического поражения артерий 

В популяции жителей Санкт-Петербурга отме-
чалась невысокая распространенность субклини-
ческого поражения артерий по данным различных 
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методов его диагностики. Маркеры субклиническо-
го поражения артерий слабо коррелировали между 
собой, что не позволяет считать их взаимозаменя-
емыми методами диагностики. Главными детерми-
нантами субклинических сосудистых изменений 
являлись возраст и  АГ вне зависимости от пола.

2. Распространенность поведенческих ФР ССЗ 
и их взаимосвязь с социально-экономическими, биоло-
гическими ФР и психоэмоциональным статусом

В случайной выборке жителей Санкт-Петер-
бурга зарегистрирована высокая распространен-
ность дислипидемии, ожирения, АГ и  гипергли-
кемии, а  также курения. Мужской пол, молодой 
возраст, низкий доход, отсутствие высшего обра-
зования и  тревожно-депрессивные расстройства 
являются основными факторами, определяющими 
профиль поведенческих и биологических ФР.

3. Кардиометаболические и молекулярно-генети-
ческие детерминанты предгипертензии у  субъектов 
в популяционной выборке РФ

У трети обследованных жителей РФ в  возрас-
те 25-64 лет зарегистрирована предгипертензия 
со значимо более высокой распространенностью 
среди мужчин. Помимо мужского пола и  старшего 
возраста вероятность развития предгипертензии 
ассоциирована с  ожирением и  метаболическими 
нарушениями (дислипидемией, гипергликемией). 
Распространенность негативных поведенческих 
ФР выше у участников с предгипертензией по срав-
нению с группой оптимального и нормального АД, 
особое внимание, по-прежнему, следует обращать 
на избыточное потребление соли.

4. Генетические маркеры метаболического син-
дрома в российской популяции

В российской популяции подтверждена ассо-
циация между аллелем риска rs9939609 гена FTO 
с  развитием абдоминального ожирения, а  также 
между аллелем риска rs1225537 гена TCF7L2 с  раз-
витием гипергликемии. Показано различное соче-
тание между собой компонентов метаболического 
синдрома в  группе мужчин и  женщин у  носителей 
аллелей риска s9939609 гена FTO и  rs1225537 гена 
TCF7L2.

5. Метаболически здоровое ожирение: предикто-
ры трансформации в нездоровый фенотип

Исходно значимо более высокие уровни АД, 
инсулинорезистентности, липопротеинов низкой 
плотности и  мочевой кислоты, а  также рост уров-
ня глюкозы с  течением времени ассоциировались 
с  трансформацией метаболически здорового в  не-
здоровый фенотип у лиц с ожирением через 6,5 лет 
наблюдения. У  всех лиц с  фенотипом метаболиче-
ски здорового ожирения происходило значимое 
увеличение окружности талии в  динамике, сопро-
вождаясь увеличением индекса массы тела только 
у  лиц, перешедших в  категорию метаболического 
нездоровья. 

6. Концепция преждевременного и “супернормаль-
ного” сосудистого старения  — распространенность 
и детерминанты на популяционном уровне

На популяционном уровне феномен прежде-
временного старения встречается в  16-19% и  “су-
пернормальное” старение сосудов в  10% случаев 
без значимого гендерного преобладания. АГ, ожи-
рение и  метаболические факторы являются опре-
деляющими факторами, вызывающими старение 
с  наличием возрастных особенностей сохранения 
идеального состояния сосудов. Результаты данного 
исследования в  российской популяции подчерки-
вают важность оценки состояния сосудистой стен-
ки с применением различных методов определения 
сосудистой жесткости и  с  учетом возраста, уровня 
АД и метаболического профиля.

7. Взаимосвязь нарушений дыхания во сне с ССР
Результаты оценки жалоб на наличие храпа 

и  апноэ в  исследовании ЭССЕ-РФ выявили вы-
сокую частоту жалоб на храп в  общей популяции 
с  превалированием среди мужчин. С  возрастом 
увеличивается частота храпа и апноэ. Общими ФР 
для храпа и  апноэ являются мужской пол, индекс 
массы тела, старший возраст, злоупотребление ал-
коголем. Основные ФР и  заболевания сердечно-
сосудистой системы коморбидны с  нарушениями 
дыхания во сне. Сонливость была основным изме-
ряемым по опросникам симптомом, встречаемость 
которого повышалась при жалобах на храп и на ап-
ноэ. Различия по частоте ФР ССЗ среди жалующих-
ся на храп или апноэ свидетельствует об их значи-
тельной субъективности.

Специалисты НМИЦ кардиологии изучают 
следующие проблемы: 

1. Распространенность ФР у  пациентов с  АГ, 
предгипертонии, в  первую очередь метаболических, 
в различных возрастных группах изучаемой выбор-
ки российской популяции. Впервые на большой 
выборке получены объективные данные о  распро-
страненности основных ФР ССЗ у  больных АГ, 
включая ожирение и  метаболические нарушения, 
получивших особую актуальность в  последние де-
сятилетия [25]. 

2. Распространенность ожирения, метаболиче-
ского синдрома, СД, в т.ч. среди лиц с повышенным 
уровнем АД. Исследователи подробно проанализи-
ровали распространенность различных форм ожи-
рения и связь абдоминального ожирения (АО) с со-
циально-экономическим статусом респондентов. 
Распространенность АО в РФ составила 55%, тогда 
как доля лиц с  ожирением, определяемым по ин-
дексу массы тела, была значительно ниже (33,4%). 
Была выявлена обратная связь между АО и курени-
ем (р<0,0001) [26]. 

Была проведена оценка истинной распро-
страненности СД в  России, в  т.ч. среди больных 
АГ. Исследование показало высокую распростра-
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ненность СД в  обследованной популяции. Рас-
пространенность СД среди больных АГ составляла 
~14%, а  впервые выявленный СД среди лиц с  АГ 
регистрировался в  5,2% случаев. По-видимому, 
сам факт диспансерного наблюдения больных АГ 
дает возможность оценить показатели углеводно-
го обмена и  выявить СД [27]. Полученные данные 
о  плохо контролируемой АГ, высокой частоте АГ, 
сочетающейся с  метаболическими нарушениями, 
включая СД и  поражение почек, свидетельству-
ют о  недостаточной информационно-просвети-
тельской работе, как среди населения в  целом, так 
и среди больных АГ.

3. Распространенность протромботических со-
стояний с  использованием традиционных и  новых 
маркеров (ТромбоПас) 

Специалистами НМИЦ кардиологии впервые 
проведен анализ коагулогических ФР ССЗ (фибри-
ногена, D-димера и глобального показателя, харак-
теризующего антикоагулянтную функцию системы 
протеина С  – ТромбоПас) в  популяции взрослого 
населения г. Томска и их взаимосвязи с основными 
демографическими и клиническими характеристи-
ками [26]. Показано, что наличие хотя бы одного 
из маркеров гиперкоагуляции, к  которым относи-
ли уровень фибриногена >3,7 г/л, D-димера — 500 
нг/мл, а индекс ингибирования образования тром-
бина в  тесте ТромбоПас (PICI%) ≤84%, выявлено 
у  55,4% обследованных. Исследование показало 
высокий риск тромботических осложнений ССЗ 
в  исследованной выборке, что обосновывает целе-
сообразность разработки адекватных методов их 
профилактики. 

4. Изучение распространенности атеросклеро-
тического поражения и  жесткости артерий мето-
дами объемной сфигмографии, дуплексного сканирова-
ния и др. в различных популяциях (у лиц с повышенным 
уровнем АД и с нормотензией) 

В рамках ЭССЕ-РФ было проведено ориги-
нальное исследование состояния сосудистой стен-
ки по данным объемной сфигмографии в  популя-
ции взрослого населения РФ на примере жителей 
г. Томска. Впервые для жителей России были полу-
чены референсные значения показателей жестко-
сти: для сердечно-лодыжечного сосудистого индек-
са CAVI (cardio-ankle vascular index,) и  аортально-
лодыжечной скорости пульсовой волны, которые 
продемонстрировали существенную зависимость 
от возраста. В  обследованной выборке повышен-
ная жесткость артерий (с  учетом полученных воз-
растных референсных значений в  виде 90-го про-
центиля) по показателю аортально-лодыжечной 
скорости пульсовой волны выявлялась у  37,8% об-
следованных, по показателю CAVI  — у  16,6%. По-
казана высокая частота выявления повышенной 
жесткости артериальной стенки среди пациентов 
с АГ. Исследование подтвердило высокий потенци-

ал метода объемной сфигмографии в  решении за-
дач выявления бессимптомного поражения стенки 
магистральных сосудов и  дало первую оценку рас-
пространенности нарушений, выявляемых этим 
методом [28].

5. Распространенность поражения почек у  лиц 
с АГ, ожирением и СД 

Благодаря ЭССЕ-РФ были получены отсут-
ствующие раннее данные о  распространенности 
нарушений функции почек в  российской попу-
ляции 24-65 лет, включая лиц с  АГ. Нарушения 
функции почек оценивались на основании рас-
чета скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
по формуле СКФ-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration). В  обследованной вы-
борке распространенность нарушения функции 
почек составила 26,5%. Наиболее неблагопри-
ятной была ситуация у  лиц с  АГ, распространен-
ность выраженного снижения СКФ у них была в 2 
раза выше по сравнению с  лицами без АГ. Кро-
ме того, были получены данные о  недостаточном 
контроле АД среди лиц с АГ и нарушенной функ-
цией почек. У  половины лиц с  повышенным АД 
и  сниженной функцией почек антигипертензив-
ная терапия не проводилась, что является крайне 
неблагоприятным фактом, и свидетельствует о не-
достаточном охвате диспансерным наблюдением 
этой категории больных [29]. 

Дальнейшее расширение географии ЭССЕ-
РФ проводилось уже в  НМИЦ ТПМ в  рамках ис-
следования ЭССЕ-РФ-2, включившего представи-
тельные выборки из населения четырех регионов 
(Омская, Рязанская области, Республика Карелия 
и  Краснодарский край). В  протокол ЭССЕ-РФ-2 
были внесены изменения, затронувшие некоторые 
модули вопросника, в  перечень лабораторных по-
казателей добавлены печеночные биомаркеры. Та-
ким образом, сейчас в ЭССЕ-РФ входят 17 центров 
РФ, в составе которых >26 тыс. мужчин и женщин 
20-64 лет. 

Важнейшей работой, выполняемой при ко-
ординации НМИЦ ТПМ, является проспектив-
ное наблюдение за жизненным статусом когорты, 
включившей в  себя лиц, обследованных в  рамках 
ЭССЕ-РФ и  ЭССЕ-РФ-2. На основании данных 
о фатальных и нефатальных событиях выполняется 
анализ ФР в связи с общей и сердечно-сосудистой 
смертностью в РФ.

В настоящее время проводится следующее ис-
следование — ЭССЕ-РФ-3. Его отличием стал бес-
прецедентный объем выборки (30 центров, 60 тыс. 
человек в  возрасте 35-74 лет). Использование со-
временных технологий взятия образцов для непо-
средственного и отдалённого определения биомар-
керов и хранения их в Биобанке НМИЦ ТПМ по-
зволяет проводить последовательное изучение роли 
биологического материала независимо от времени 
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взятия крови. Вопросник расширен за счёт внесе-
ния модулей о  когнитивной функции, COVID-19 
(COrona VIrus Disease 2019) и  оценке территории, 
находящейся в  шаговой доступности. В  перечень 
изучаемых биохимических показателей вошли ли-
пидный профиль, глюкоза, высокочувствительный 
С-реактивный белок, креатинин, печеночные про-
бы и фибриноген.

Эпидемиологическое исследование ЭССЕ-РФ 
богато по объему включенного материала. Уже 
подготовлены кандидатские и  докторские диссер-
тации, множество статей, опубликованных в  вы-
сокорейтинговых отечественных и  зарубежных 
журналах, сделано множество докладов на между-
народных и  российских конференциях. Изучение 
эпидемиологии биомаркеров становится обязатель-
ной частью эпидемиологических исследований как 
основы для перехода к  персонализированной ме-
дицине. Исследование представляется неиссякае-
мым, но, к сожалению, является практически един-
ственным источником информации о профиле ФР 
ХНИЗ в стране.

Исследование ЭССЕ-РФ выполнялось, как пра-
вило, под руководством специалистов медицин-
ских университетов, научных центров и  област-
ных кардиодиспансеров, иначе говоря, не только 
специалистов в  эпидемиологии неинфекционных 
заболеваний, но в большинстве случаев — клини-
ческих дисциплин. Центрам-участникам были вы-
даны свидетельства, удостоверяющие их участие 
в многоцентровом исследовании ЭССЕ-РФ.

В заключение хотелось бы отметить, что эпи-
демиологические исследования являются важ-
нейшим научным инструментом оценки распро-
страненности заболеваний, их ФР, а  также про-
гнозирования. На основании полученных данных 
системой здравоохранения и  медицинским сооб-
ществом определяются приоритеты, разрабатыва-
ются стратегии (популяционная и стратегия высо-
кого риска), для их реализации создается норма-
тивно-правовая база. 

Ограничения исследования ЭССЕ-РФ. В  ис-
следование ЭССЕ-РФ включены данные обследо-
вания представительных выборок населения 25-64 
лет 13 субъектов РФ, 4 субъектов РФ в  исследова-
ние ЭССЕ-РФ-2. В число обследованных не вошли 
тяжёлые больные, т.к. сбор данных на дому не был 
предусмотрен. Кроме того, не вошли лица, ведущие 
асоциальный образ жизни.
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Роль биобанкирования в организации крупномасштабных 
эпидемиологических исследований
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Успех и  качество проведения крупномасштабных эпидемиоло-
гических исследований полностью зависят от качества исполь-
зуемого биоматериала. Поэтому повышенное внимание при 
организации исследования ЭССЕ-РФ-3 (Эпидемиология сер-
дечно-сосудистых заболеваний и  их факторов риска в  регионах 
Российской Федерации. Третье исследование) было уделено раз-
работке методологии сбора, обработки и дальнейшей транспорти-
ровки биологических образцов и  ассоциированных с  ними клини-
ческих и антропометрических данных участников из региональных 
пунктов сбора в Биобанк. 
Цель. Разработка методологии сбора биоматериала высокого ка-
чества в рамках проведения беспрецедентного крупномасштабно-
го эпидемиологического исследования, предполагающего взятие, 
обработку, замораживание образцов крови и ее производных (сы-
воротка, плазма) в  регионах, транспортировку полученных био-
образцов и  их размещение на ответственное хранение в  Биобанк 
ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Минздрава России. 
Материал и  методы. Для проведения исследования ЭССЕ-РФ-3 
разработан дизайн исследования, согласно которому во всех уча-
ствующих регионах запланирован сбор образцов венозной крови 
в  суммарном объеме 29,5 мл от каждого участника с  целью полу-
чения и хранения образцов цельной крови, сыворотки и двух видов 
плазмы крови. 
Результаты. На основе международных стандартов биобанки-
рования, этических норм, опыта проведения проектов ЭССЕ-РФ, 
ЭССЕ-РФ-2 и  анализа данных литературы разработан протокол 
биобанкирования образцов крови и  ее производных. Определены 
тип и  количество получаемых в  результате обработки крови али-
квот сыворотки и плазмы, необходимый стандартный набор техни-
ческих средств и  расходных материалов, требования к  логистике 

биоматериала; разработаны обучающие материалы для исполни-
телей в регионах и необходимое программное обеспечение. К на-
чалу августа 2021г по проекту ЭССЕ-РФ-3 в  соответствии с  раз-
работанной методологией (регламентом) собрано, обработано 
и  помещено на хранение 180 тыс. образцов цельной крови, сыво-
ротки и плазмы крови от более чем 23 тыс. участников из 28 реги-
онов РФ. 
Заключение. Проведенная работа позволила оценить и  подтвер-
дить соответствие разработанного протокола биобанкирования 
требованиям в отношении качества получаемых биообразцов и ас-
социированных с ними данных, однако в связи с пандемией новой 
коронавирусной инфекции к августу 2021г работа Биобанка не до-
стигла максимальной производительности, прогнозируемой для 
проекта ЭССЕ-РФ-3. 
Ключевые слова: биобанк, биобанкирование, эпидемио логи-
ческие исследования, ЭССЕ-РФ-3. 
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The success and quality of large-scale epidemiological studies 
depends entirely on biomaterial quality. Therefore, when arranging 
the third Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their Risk 
Factors in Regions of Russian Federation (ESSE-RF-3) study, 
increased attention was paid to specifics of collection, processing and 
further transportation of biological samples and related clinical and 
anthropometric data of participants from regional collection centers to 
Biobank.
Aim. To develop a methodology for collection of high-quality 
biomaterials within the large-scale epidemiological study, involving 
the sampling, processing, freezing of blood and its derivatives (serum, 
plasma) in the regions, followed by transportation and storage of 
obtained biomaterial in the Biobank of National Medical Research 
Center for Therapy and Preventive Medicine (Moscow).
Material and methods. To conduct the ESSE-RF-3 study, a design 
was developed, according to which the collection of venous blood 
samples in a total volume of 29,5 ml from each participant is planned in 
all participating regions in order to obtain and store samples of whole 
blood, serum and two types of plasma.
Results. On the basis of international biobanking standards, ethical 
norms, experience from ESSE-RF and ESSE-RF-2, and literature data, 
a protocol for biobanking of blood and its derivatives was developed. 
The type and number of serum and plasma aliquots obtained, the 
required standard technical means and consumables, as well as logistic 
biomaterial requirements were determined. Training programs for 
regional participants were developed. By the beginning of August 2021, 
180 thousand samples of whole blood, serum and plasma from more 
than 23 thousand participants from 28 Russian regions were collected, 
processed and stored.
Conclusion. The presented work made it possible to assess and 
confirm the compliance of developed biobanking protocol with 

quality requirements. However, due to the coronavirus disease 2019 
pandemic, by August 2021, the Biobank did not reach the maximum 
effectiveness predicted for the ESSE-RF-3 project.
Keywords: biobank, biobanking, epidemiological studies, ESSE-RF-3.
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Role of biobanking in managing large-scale epidemiological studies
Pokrovskaya M. S.1, Borisova A. L.1, Metelskaya V. A.1, Efimova I. A.1, Doludin Yu. V.1, Kozlova V. A.1, Serebryanskaya Z. Z.1, Balanova Yu. A.1, 
Meshkov A. N.1, Pustelenin A. V.2, Imaeva A. E.1, Shalnova S. A.1, Kontsevaya A. V.1, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2National Medical Research Center of Cardiology.  
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Введение
Исследование ЭССЕ-РФ-3 (Эпидемиология сер-

дечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска 
в регионах Российской Федерации. Третье исследова-
ние) — третий этап уникального крупномасштабного 
исследовательского проекта, посвященного изуче-
нию распространенности сердечно-сосудистых забо-
леваний и их факторов риска в различных регионах 
РФ [1]. В рамках этого этапа проекта запланировано 
и  выполняется обследование представительных вы-
борок мужчин и женщин 25-64 лет (n=60 тыс.), про-
живающих в 30 регионах РФ с различными климато-
географическими характеристиками. Формирование 
выборок осуществлялось по территориальному прин-
ципу на базе региональных лечебно-профилактиче-
ских учреждений (ЛПУ) по методу Киша [2].

ЭССЕ-РФ-3  — эпидемиологическое исследо-
вание, изучающее распространенность факторов 

риска хронических неинфекционных заболеваний 
в масштабе страны. Такие исследования, выполня-
емые на регулярной основе, позволяют создать си-
стему мониторинга состояния здоровья населения 
РФ.

Исследование ЭССЕ-РФ-3 состоит из 3 эта-
пов: 1) заполнение вопросника, 2) проведение ин-
струментальных исследований и  3) выполнение 
лабораторных измерений. Включение в  исследо-
вание ряда биохимических показателей позволяет 
проанализировать их ассоциации с  социально-де-
мографическими и  клиническими характеристи-
ками обследованных лиц. Лабораторные исследо-
вания запланировано выполнять централизованно 
в  клинико-диагностической лаборатории ФГБУ 
“НМИЦ терапии и профилактической медицины” 
Минздрава России (НМИЦ ТПМ). Для этого было 
необходимо провести взятие крови и  пробоподго-
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с  ними клинической и  лабораторной информации 
для обеспечения ведения научной работы в рамках 
крупномасштабных эпидемиологических проектов, 
а также других исследовательских проектов, прово-
димых научными подразделениями НМИЦ ТПМ. 
Качество получаемых и  хранимых биообразцов 
и ассоциированных с ними данных подтверждается 
международным сертификатом качества по стан-
дарту ISO 9001:2015, полученным нашим Биобан-
ком. К началу проведения ЭССЕ-РФ-3 в Биобанке 
уже хранился собранный в  ходе первого и  второго 
этапов эпидемиологического исследования ЭССЕ-
РФ биоматериал (>20 тыс. чел.) из 12 регионов РФ, 
а также образцы цельной крови, сыворотки и плаз-
мы крови из 33 исследовательских проектов науч-
ных подразделений НМИЦ ТПМ. На август 2021г 
общее количество биообразцов составляет >459 
тыс. 

Сотрудниками Биобанка накоплен большой 
опыт организации биобанкирования образцов кро-
ви и ее производных в рамках проведения масштаб-
ных эпидемиологических исследований (ЭССЕ-
РФ, ЭССЕ-РФ-2), что позволило в  кратчайшие 
сроки разработать усовершенствованную методо-
логию сбора и  транспортировки биоматериала для 
гораздо более крупномасштабного этапа проекта. 

Безопасное хранение полученных биообраз-
цов в Биобанке обеспечивается современным обо-
рудованием, включающим низкотемпературные 
морозильные камеры, автоматизированную систе-
му непрерывного мониторинга параметров среды, 
бесперебойное электроснабжение, программное 
обеспечение, позволяющее систематизировано и без-
опасно хранить большой объем данных, ассоци-
ированных с  биообразцами. Качество получае-
мых и  хранимых биообразцов и  ассоциированных 
с  ними данных подтверждается международным 
сертификатом качества по стандарту ISO 9001:2015 
“Quality management systems — Requirements”. 

В рамках подготовки к  исследованию ЭССЕ-
РФ-3 проведено проектирование и  ввод в  эксплу-
атацию новых помещений Биобанка, предназна-
ченных для хранения биоматериала и организован-
ных в соответствии с передовым мировым опытом 
в этой области. 

Соблюдение этических требований достига-
ется путем подписания участником исследования 
добровольного информированного согласия, ут-
вержденного Этическим комитетом НМИЦ ТПМ, 
и деперсонализации личных данных. 

Цель исследования  — разработка методологии 
сбора биоматериала высокого качества в  рамках 
проведения беспрецедентного крупномасштабного 
эпидемиологического исследования, предполагаю-
щего взятие, обработку, замораживание образцов 
крови и ее производных (сыворотка, плазма) в ре-
гионах, транспортировку полученных биообразцов 

товку в  регионах, а  затем транспортировать био-
образцы в  Биобанк НМИЦ ТПМ. Очевидно, что 
успех подобного масштабного научного исследова-
ния полностью зависит от качества используемо-
го биоматериала. Поэтому повышенное внимание 
при организации третьего этапа исследования было 
уделено разработке методологии проведения сбора, 
обработки и  дальнейшей транспортировки био-
логических образцов и  ассоциированных с  ними 
клинических и  антропометрических данных участ-
ников из региональных пунктов сбора в  Биобанк 
НМИЦ ТПМ. 

Биобанком называется коллекция биологиче-
ского материала и  сопутствующей информации, 
хранящаяся в  организованной системе, которая 
может быть использована в популяционных и кли-
нических исследованиях в  настоящий момент или 
в будущем [3, 4]. Ключевым отличием биобанка от 
исследовательских коллекций является обеспече-
ние ответственного безопасного хранения биома-
териала, строгое соблюдение этических требований 
и стандартов проведения процедур сбора, обработ-
ки, транспортировки и  хранения биологических 
образцов, а также наличие ассоциированных с ни-
ми данных пациентов/доноров.

Роль биобанка в  организации эпидемиологи-
ческих исследований трудно переоценить. Исполь-
зование в  научно-исследовательской деятельности 
биоматериала, собранного, обработанного и  хра-
нимого по единым правилам и  стандартам, явля-
ется гарантией достоверности, воспроизводимости 
и  высокого качества получаемых результатов в  те-
кущих и  будущих научно-медицинских исследова-
ниях [5, 6]. 

Наиболее известным и  ярким примером орга-
низации и  проведения крупномасштабного сбора 
и  долгосрочного хранения биообразцов и  ассоци-
ированных с ними данных является биобанк Вели-
кобритании (UK Biobank) [7, 8], собравший в тече-
ние 4-х лет образцы крови, мочи и  слюны от 500 
тыс. британцев в  возрасте 40-69 лет. Уникальность 
проекта заключается в максимальной полноте и до-
ступности данных, ассоциированных с биообразца-
ми, для ученых по всему миру. 

Биобанк НМИЦ ТПМ. Для проведения запла-
нированных лабораторных исследований в  рамках 
проекта ЭССЕ-РФ-3, а  также для долгосрочного 
ответственного хранения и  обеспечения высокого 
качества биообразцов и  ассоциированных с  ними 
данных, собранных в  региональных пунктах, био-
материал транспортируют в Биобанк НМИЦ ТПМ, 
организованный и  функционирующий согласно 
требованиям международных стандартов. 

Образованный в  2014г Биобанк НМИЦ ТПМ 
является центром систематического сбора и  от-
ветственного хранения коллекций биологических 
образцов высокого качества и  ассоциированной 
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и их размещение на ответственное хранение в Био-
банк НМИЦ ТПМ.

Материал и методы 
Для проведения сбора биоматериала согласно про-

токолу исследования ЭССЕ-РФ-3 на основе междуна-
родных стандартов биобанкирования, этических норм, 
опыта проведения проектов ЭССЕ-РФ, ЭССЕ-РФ-2 
и  анализа литературных данных [9-13] сотрудниками 
Биобанка НМИЦ ТПМ разработан дизайн сбора образ-
цов венозной крови в суммарном объеме 29,5 мл от каж-
дого участника с  целью получения и  хранения образцов 
цельной крови, сыворотки и двух видов плазмы крови во 
всех участвующих в  исследовании регионах по единому 
регламенту. 

В дизайне определены тип и  количество получае-
мых в  результате обработки крови аликвот сыворотки 
и  плазмы (таблица 1); расчет был проведен таким обра-
зом, чтобы охватить как можно более широкий спектр 
потенциальных исследований на этом биоматериале 
в  настоящих и  будущих проектах. Количество аликвот 
от каждого участника исследования определяли, исходя 
из вида и  количества запланированных анализов, а  так-
же из необходимости соблюдения условия однократного 
использования биообразца без повторения циклов замо-
раживания/оттаивания. Дополнительно в  двенадцати из 

тридцати регионов ЭССЕ-РФ-3 в  дизайн исследования 
было включено проведение в  регионах анализа уровня 
гликированного гемоглобина (HbA1c).

Для безопасного ответственного хранения биомате-
риала и информационного сопровождения используются 
морозильные камеры Биобанка и программа FreezerPRO.

Информированные согласия с идентификационным 
номером участника вместо персональных данных, под-
писанные всеми участниками ЭССЕ-РФ-3 в двух экзем-
плярах, хранятся в  специальном хранилище Биобанка. 

Результаты и обсуждение
Согласно дизайну исследования, разработана 

методология (пакет протоколов) проведения сбо-
ра, обработки, транспортировки и  хранения био-
логических образцов. Стандартные операционные 
процедуры (СОП), подробно описывают процес-
сы сбора, обработки биоматериала, регистрацию 
в программе ввода данных, температурные режимы 
и  сроки выдержки биообразцов до обработки и  во 
время хранения, подготовки биоматериала к транс-
портировке в Биобанк, а также процессы экспорта 
данных из программы и формы, которые необходи-
мо заполнять с целью формирования базы данных. 
Созданы платформа и  программа для регистрации 

Таблица 1 
Тип и количество аликвот, получаемых в ЭССЕ-РФ-3

№ п/п Вариант 
аликвотирования

Вид биоматериала
Наименование и количество первичных пробирок с кровью  
от одного участника для биобанкирования

Количество и объем аликвот  
от одного участника

1 8 аликвот Сыворотка крови (S)
1 пробирка с желтой крышкой 8,0 мл

2 аликвоты по 1,0 мл + 
2 аликвоты по 0,5 мл 

Плазма крови цитратная (PK)
1 пробирка с голубой крышкой 4,5 мл

2 аликвоты по 1,0 мл 

Плазма крови с ЭДТА (PE)
2 пробирки с фиолетовой крышкой 4,0 мл

1 аликвота 1,0 мл + 
1 аликвота 0,5 мл Клеточный осадок

Цельная кровь (K)
1 пробирка с фиолетовой крышкой 9,0 мл

1 аликвота для выделения ДНК

2 8 аликвот + аликвота 
для определения HbA1c

Сыворотка крови (S)
1 пробирка с желтой крышкой 8,0 мл

2 аликвоты по1,0 мл + 
2 аликвоты по 0,5 мл 

Плазма крови цитратная (PK)
1 пробирка с голубой крышкой 4,5 мл

2 аликвоты по 1,0 мл 

Плазма крови с ЭДТА (PE)
2 пробирки с фиолетовой крышкой 4,0 мл

1 аликвота 1,0 мл + 
1 аликвота 0,5 мл Клеточный осадок

Цельная кровь (K)
1 пробирка с фиолетовой крышкой 9,0 мл

1 аликвота для выделения ДНК

Цельная кровь (K)
1 пробирка с фиолетовой крышкой 2,0 мл

1 аликвота для определения HbA1c 

3 12 аликвот Сыворотка крови (S)
1 пробирка с желтой крышкой 8,0 мл

6 аликвот по 0,5 мл 

Плазма крови цитратная (PK)
1 пробирка с голубой крышкой 4,5 мл

1 аликвота 1,0 мл + 
2 аликвоты по 0,5 мл 

Плазма крови с ЭДТА (PE)
2 пробирки с фиолетовой крышкой 4,0 мл

3 аликвоты по 0,5 мл 
Клеточный осадок

Цельная кровь (K)
1 пробирка с фиолетовой крышкой 9,0 мл

1 аликвота для выделения ДНК

Примечание: ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, ЭДТА — этилендиаминтетрауксусная кислота, HbА1c — гликированный гемогло-
бин.
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биообразцов и  формирования базы данных. Стро-
гое соблюдение данного регламента и  использо-
вание разработанного программного обеспечения 
соответствует стандартам биобанкирования и  обе-
спечивает высокое качество получаемого биомате-
риала и информационного сопровождения. 

Для всех регионов, принимающих участие 
в исследовании, был определен стандартный набор 
оборудования и  расходных материалов, необходи-
мых для получения биообразцов. Применение та-
кого подхода снижает риски влияния технических 
характеристик и  настроек различного оборудова-
ния на качество биообразцов. Например, при ис-
пользовании морозильных камер разного темпера-
турного режима может различаться время замора-
живания образца, тогда как использование единого 
набора оборудования и  расходных материалов по-
зволяет организовать работу по единому стандарту, 
включающему СОП по каждому из этапов и видео-
инструкции. 

Стандартный набор оборудования и расходных 
материалов для каждого пункта сбора, обработки 
и временного хранения биообразцов от участников 
исследования включает: центрифугу лабораторную 
(среднескоростную с  охлаждением), морозильную 
камеру с температурой хранения -25 С, компьютер 
с  предустановленным программным обеспечени-
ем и доступом к сети Интернет, сканер для считы-
вания штрихкодов, дозаторы переменного объема 
с  одноразовыми наконечниками, вакуумные си-
стемы для забора крови, штативы и криопробирки 
с 2D-штрихкодами.

Ключевым фактором, влияющим на качество 
биообразцов, наличие, полноту и  достоверность 
сопровождающих его данных, является точность 
выполнения инструкций. Сотрудниками Биобанка 
был разработан пакет демонстрационных материа-
лов, включающий инструкцию, презентацию и ви-
деофильм, подробно описывающие все действия 
сотрудников региональных ЛПУ, начиная с  про-
цедуры получения образцов крови от участников 
исследования и  заканчивая подготовкой биомате-
риала и  сопровождающей документации к  транс-
портировке. В каждом регионе проведено обучение 
исполнителей проекта с  использованием этих ма-
териалов. Кроме того, продолжается оперативное 
регулярное в  режиме онлайн консультирование 
регио нальных исполнителей по всем возникающим 
вопросам сбора, пробоподготовки и  транспорти-
ровки биоматериала по стандартам биобанкирова-
ния.

Основные этапы биобанкирования
Процедура сбора биоматериала. К работе с ваку-

умными системами забора крови допускается толь-
ко сертифицированный медицинский персонал. 
Образцы периферической (венозной) крови долж-

ны собираться в  асептических условиях, с  исполь-
зованием стерильных игл и переходников, в марки-
рованные уникальными индексами образцов про-
бирки типа “BD Vacutainer”. 

Участникам исследования необходимо соблю-
дать ряд общих рекомендаций: накануне взятия 
крови исключить физические нагрузки, стрессо-
вые ситуации, физиотерапевтические процедуры; 
прием лекарственных средств (решение об отмене 
медикаментозного лечения принимает лечащий 
врач), оральных контрацептивов; употребление 
спиртных напитков и жирной пищи. Не курить не-
посредственно перед исследованием в  течение 1 ч. 
В процедурном кабинете ЛПУ осуществляют стан-
дартное взятие крови утром натощак (не менее чем 
через 12 ч после последнего приема пищи) в усло-
виях физиологического покоя, из локтевой вены.

Перед процедурой забора крови медицинская 
сестра подготавливает все необходимое:

1. Отделяет от рулона этикеток этикетки с 6-знач-
ным порядковым номером очередного участника 
(ри сунок 1), на которых содержится следующая 
информация: верхняя строка  — название регио-
на, нижняя строка  — 6-значный номер участника 
XXNNNN (ХХ — номер региона согласно общерос-
сийскому классификатору объектов администра-
тивно-территориального деления, NNNN  — по-
рядковый номер участника) и  тип биологического 
образца, который должен быть получен из данной 
пробирки (S, PK, K) (таблица 1, рисунок 1).

В набор этикеток для одного участника так-
же входит этикетка для маркировки направления 
с обозначением BEG.

2. Заполняет направление (рисунок 2): ФИО 
участника и присвоенный ему уникальный 8-знач-
ный идентификационный номер, наклеивает эти-
кетку с  6-значным порядковым номером, записы-
вает время взятия крови.

Рис. 1      Набор этикеток для первичных пробирок и направления для 
одного участника.

Рис. 2    Форма направления.
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Уникальный 8-значный идентификационный 
номер присваивается каждому участнику на на-
чальной стадии исследования при формировании 
выборки с  использованием метода Киша. Однако 
использование в  работе только этого кода созда-
ет ряд трудностей в  работе медицинских работни-
ков ЛПУ, поскольку часть респондентов, попав-
ших в  выборку, может отказаться от участия в  ис-
следовании, кроме того, участники приходят на 
сдачу крови непоследовательно по присвоенным 
идентификационным номерам, что приводит к  за-
труднениям в  поиске необходимых этикеток для 
маркировки пробирок. Чтобы упростить работу 
медицинских работников дополнительно была вве-
дена система 6-значных последовательных номе-
ров, присваиваемых каждому участнику, пришед-
шему в ЛПУ. 

3. Наклеивает этикетки на пробирки для взятия 
крови: одна пробирка с желтой крышкой на 8,0 мл 
для получения сыворотки крови (маркировка S), 
одна  — с  этилендиаминтетрауксусной кислотой 
(ЭДТА) с фиолетовой крышкой на 9,0 мл для полу-
чения цельной крови (маркировка K), две — с ЭД-
ТА с фиолетовой крышкой на 4,0 мл для получения 
цельной крови и  плазмы с  ЭДТА (маркировка K), 
одна  — с  цитратом натрия с  голубой крышкой на 
4,5 мл для получения плазмы с  цитратом натрия 
(маркировка PK) (рисунок 3). 

Этические требования, регламентирующие 
процесс биобанкирования, не допускают нанесе-
ния на пробирки персональных данных участни-
ков (ФИО). 8-значный идентификационный номер 
участника с  информационно-регистрационной 
карты вносится в  направление, а  на пробирки на-
клеивают этикетки с  6-значным номером, соот-
ветствующим порядковому номеру очередного 
участника. Порядковый 6-значный номер участ-
ника связывается с  идентификационным 8-знач-
ным в  компьютерной программе, используемой 

для регистрации биообразцов. Таким образом осу-
ществляется деперсонализация данных. Врачами, 
ведущими прием участников исследования, запол-
няются так называемые “переводные таблицы”, 
в которых содержатся персональные данные участ-
ников и  соответствующие им идентификационные 
номера. Ни сотрудники, осуществляющие пробо-
подготовку биоматериала, ни сотрудники НМИЦ 
ТПМ, доступа к персональным данным участников 
не имеют.

Большое значение имеет последовательность 
забора биоматериала: первыми наполняют про-
бирки с  желтой крышкой, затем  — с  голубой, 
и  в  конце  — с  фиолетовой. Сразу после взятия 
крови содержимое пробирок с фиолетовой и голу-
бой крышками осторожно перемешивают, плавно 
переворачивая пять раз, и ставят в штатив в верти-
кальном положении. Встряхивание пробирок не-
допустимо, поскольку может привести к  гемолизу 
образца. Содержимое пробирок с  жёлтыми крыш-
ками (не содержащими антикоагулянта) не переме-
шивают.

По окончании процедуры медсестра проверя-
ет заполненное направление и  передает пробирки 
и  направление лаборанту для проведения пробо-
подготовки.

Пробоподготовка — обработка биологического ма - 
териала после взятия крови. Процедура пробопод-
готовки состоит из этапов центрифугирования 
крови и  аликвотирования образцов. Все пробирки 
центрифугируют через 30 мин после взятия крови. 
Важно не увеличивать время перед центрифугиро-
ванием для пробирок с  цитратом натрия (с  голу-
быми крышками) для получения плазмы крови для 
коагулогических исследований. Время до центри-
фугирования пробирок с  желтыми и  фиолетовы-
ми крышками может составлять до 1 ч. Пробирки 
с  фиолетовой крышкой объемом 9,0 мл и  4,0 мл, 
предназначенные для замораживания цельной кро-
ви, не центрифугируют. 

Пробирки центрифугируют при температуре 
+4 С со скоростью 1900 g (3260 (об./мин) в  тече-
ние 15 мин. По окончании процедуры необходимо 
убедиться, что сыворотка/плазма четко отделена 
от клеточных компонентов, нет клеточных компо-
нентов над осадком, нет гемолиза или хилеза. При 
возникновении проблем с  отделением сыворотки/
плазмы или образованием сгустка проводят по-
вторное центрифугирование. В случае гемолизиро-
ванной или хилезной сыворотки/плазмы процедуру 
взятия крови необходимо провести повторно. 

Полученные образцы сыворотки и  плазмы 
крови аликвотируют в  криопробирки, содержа-
щие заводские уникальные линейные штрих-коды 
на боковой части и  2D-штрих-коды на дне (рису-
нок 4). Этот штрих-код криопробирки соединяется 
с уже введенным в базу данных 8-значным иденти-

Рис. 3     Набор первичных пробирок для взятия крови от одного участ-
ника исследования.
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фикационным номером соответствующего участ-
ника при сканировании в программу ввода данных 
по биообразцам “ЭССЕ-РФ-3”. В  этих пробирках 
сыворотка и плазма крови транспортируется и хра-
нится.

Аликвотирование биообразцов из пробирок 
с желтой, голубой и фиолетовой крышками произ-
водится автоматическим дозатором с  использова-
нием одноразовых наконечников объемом 100-1000 
мкл. При отборе сыворотки и плазмы важно заби-
рать только чистую сыворотку и плазму, не смеши-
вая её с кровяным сгустком и не дотрагиваясь кон-
чиком наконечника до слоя осадка. После аликво-
тирования каждого типа биообразца наконечник 
необходимо менять. 

При аликвотировании плазмы с ЭДТА из про-
бирок с фиолетовой крышкой, объемом 4,0 мл, сле-
дует оставить над осадком в пробирке слой плазмы 

в  1  мм. Эту пробирку с  клеточным осадком следу-
ет заморозить наряду с  двумя другими пробирка-
ми с фиолетовой крышкой, содержащими цельную 
кровь с  ЭДТА. Эти биообразцы будут использо-
ваны для проведения генетических исследований. 

В процессе пробоподготовки важно фиксиро-
вать время начала центрифугирования и аликвоти-
рования, а  также количество и  объем полученных 
аликвот в  листе “Информация о  биообразцах” 
(форма информационного листа представлена на 
рисунке 5). Благодаря заполнению этой табличной 
формы повышается точность дальнейшей работы 
с  программой, а  необходимая информация дубли-
руется на бумажном носителе.

Программа ввода данных. Информация о  со-
бранном биоматериале вводится и  хранится в  базе 
данных проекта ЭССЕ-РФ-3. Ввод информации 
о  биообразцах осуществляется с  помощью специ-

Рис. 4     Криопробирки с уникальным 2D-штрихкодом для длительного хранения образцов сыворотки и плазмы крови.

Рис. 5     Форма информационного листа “Информация о биообразцах”.
Примечание: S — сыворотка крови, PE — плазма крови с ЭДТА, PK — плазма крови цитратная.
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альной программы “ЭССЕ-РФ-3”. Разработанная 
IT-платформа еще при выполнении проекта ЭССЕ-
РФ-2 была существенно усовершенствована для 
проведения ЭССЕ-РФ-3. Она позволяет регистри-
ровать и  отслеживать информацию по процессин-
гу биообразцов и ассоциированных с ними данных 
в режиме онлайн. Это явилось важным этапом под-
готовки к  проведению исследования. Программа 
предусматривает использование так называемой 
маски ввода (рисунок 6). В программу вводится ин-
формация: 8-значный идентификационный номер 
участника при первичной его регистрации, затем 
отсканированные штрих-коды всех полученных 
типов образцов, название и  номер региона, ФИО 
сотрудника, осуществляющего пробоподготовку, 
дата и время взятия крови, время начала центрифу-
гирования, время заморозки и  статус отправки из 
региона в Биобанк. Данные хранятся в деперсона-
лизированном виде, что отвечает всем этическим 
требованиям к  проведению подобных исследова-
ний и регламенту биобанкирования. 

Информация о  виде биообразца вводится пу-
тем сканирования штрих-кодов, расположенных 
на криопробирках и  на этикетках вакутейнеров 
с  цельной кровью и  клеточным осадком, в  соот-
ветствующую ячейку программы ввода данных  — 
К  для образцов цельной крови, S  — для сыворот-
ки, РК — для цитратной плазмы, РЕ — для плазмы 
с ЭДТА (рисунок 7).

 Дополнительно программа позволяет генери-
ровать списки биообразцов в виде таблиц в форма-
те Excel.

Замораживание. После ввода данных в  про-
грамму “ЭССЕ-РФ-3” криоштативы с  криопро-
бирками и  пробирки с  цельной кровью и  клеточ-
ным осадком в  штативе для замораживания по-
мещают в  морозильную камеру с  температурой 
хранения -25 С. При указанной температуре допу-
стимо хранить пробы не >3 нед., поскольку, соглас-
но данным многочисленных исследований, хране-
ние сыворотки крови в  течение этого временного 
периода не оказывает существенного влияния на ее 

Рис. 7     Окно для ввода информации, закодированной в штрих-кодах криопробирок.

Рис. 6     Интерфейс программы ввода и хранения данных, ассоциированных с биообразцами.



161

 Исследование ЭССЕ-РФ

качество [14, 15]. Далее биообразцы следует транс-
портировать в  Биобанк для хранения при -70 С. 

В конце каждого рабочего дня замороженные 
пробирки с  фиолетовыми крышками собирают 
в зип-пакет, маркированный текущей датой. В этот 
же зип-пакет закладывают “Информационный 
лист” текущего дня. 

Передача образцов в Биобанк. Транспортировка 
образцов из региональных пунктов сбора, пробо-
подготовки и замораживания биоматериала в Био-
банк осуществляется транспортной компанией 
один раз в 3 нед. в контейнерах с сухим льдом при 
температуре от -50 до -70 С с использованием дат-
чиков контроля температуры (температурных лог-
геров), позволяющих непрерывно мониторировать 
температуру внутри транспортировочного бокса на 
всех этапах перевозки.

Биообразцы при транспортировке сопрово-
ждаются пакетом документов:

— заполненными листами “Информация о био-
образцах”;

— информированными согласиями, подписан-
ными участниками исследования (2 экземпляра);

— актом приема/передачи биоматериала, со-
держащим информацию о виде и количестве пере-
даваемых биообразцов.

Порядок действий при подготовке к отправке био-
материала из регионального пункта сбора в Биобанк. 
Организацией транспортировки биоматериала из 
региональных центров сбора в  Биобанк занимает-
ся специалист-менеджер Биобанка, в  обязанности 
которого входит: отслеживание сроков хранения 
биообразцов в  ЛПУ, соблюдение временных ин-
тервалов отгрузок партий биоматериала с  момента 
начала сбора образцов и далее каждые 3 нед., связь 
с  региональным исполнителем, получение инфор-
мации о количестве готового к отправке биоматери-
ала, согласование с транспортной компанией объема 
поставки, времени отправки из пункта сбора биома-
териала, а также времени прибытия в Биобанк. Па-
раллельно региональный исполнитель проекта го-
товит файл со списком номеров готовых к отправке 
биообразцов из программы ввода данных и пересы-
лает его по электронной почте в Биобанк.

В согласованные день и  время исполнители 
проекта в регионе вместе с курьером транспортной 
компании перемещают биообразцы, находящиеся 
в штативах, из морозильной камеры в транспорти-
ровочный пакет и в транспортный контейнер в тол-
щу сухого льда, там же размещают температурный 
логгер и  зип-пакеты с  пробирками, содержащими 
цельную кровь и клеточный осадок. 

Листы “Информация о  биообразцах”, инфор-
мированные согласия и акты приема-передачи упа-
ковывают в отдельный пакет. 

Транспортировка биоматериала в Биобанк осу-
ществляется с  соблюдением сроков и  температур-

ных режимов с  учетом контроля холодовой цепи 
(сухой лед, температура не выше -50 С).

Перемещение биологических образцов внутри 
региона. В  случае, если пункт, где осуществляется 
сбор и пробоподготовка биоматериала, а также ввод 
данных в программу, находится вне прямого досту-
па к  морозильной камере на -25 С, биоматериал 
после пробоподготовки по инструкции без предва-
рительной заморозки доставляют при температуре 
от +4 до +8 С к  морозильной камере. Время вы-
держивания при данной температуре до заморажи-
вания в  морозильной камере на -25 С не должно 
превышать 3-х ч с  момента центрифугирования. 
Для транспортировки используют сумку-холодиль-
ник с  заранее подготовленными хладоэлементами.

Прием биоматериала, поступающего из регионов, 
в Биобанк. В Биобанке регистрация биоматериала, 
транспортируемого из регионов, осуществляется 
следующим образом: 

1) сканирование штативов с  образцами сыво-
ротки и плазмы, а также пробирок с цельной  кровью 
и клеточным осадком;

2) экспорт файлов в CSV-формате (табличный 
файл), содержащих информацию о биообразцах; 

3) проверка и редактирование полученных фай-
лов с  введением информации о  размещении при-
нятых биообразцов для длительного ответствен ного 
хранения в  морозильных камерах: цельная кровь 
и клеточный осадок при -30 С, сыворотка и плазма 
крови при -70 С;

4) внесение отредактированных файлов в про-
грамму FreezerPRO.

Для проведения запланированных по проекту 
лабораторных исследований с  определенной со-
гласованной периодичностью Биобанк передает 
образцы сыворотки в  клинико-диагностическую 
лабораторию НМИЦ ТПМ. Результаты исследова-
ний автоматически попадают в базу данных ЭССЕ-
РФ-3 и становятся доступными в регионах для вы-
дачи участникам. При необходимости проведения 
дополнительных исследований с  использованием 
сохраняемых биообразцов Биобанк осуществляет 
выдачу аликвот биоматериала по определенному 
регламенту, включающему согласование с  руково-
дителями исследования ЭССЕ-РФ-3. 

К началу августа 2021г по проекту ЭССЕ-
РФ-3 в  соответствии с  разработанной методоло-
гией было собрано, обработано и помещено на от-
ветственное хранение 180 тыс. образцов цельной 
крови, сыворотки и  плазмы крови от более чем 23 
тыс. участников из 28 регионов РФ. Значительное 
негативное влияние на скорость реализации про-
екта оказала пандемия новой коронавирусной ин-
фекции COVID-19, повлекшая замедление тем-
па сбора биоматериала в  регионах. В  связи с  этим 
в  настоящее время работа Биобанка НМИЦ ТПМ 
не достигла максимальной производительности, 



162

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5)

прогнозируемой для проекта ЭССЕ-РФ-3, однако 
проведенная работа уже позволила оценить и  под-
твердить соответствие разработанного протокола 
биобанкирования требованиям в отношении каче-
ства получаемых биообразцов и  ассоциированных 
с ними данных. 

Стоит отметить и важность влияния человече-
ского фактора на проведение исследования. В рам-
ках действующей в Биобанке НМИЦ ТПМ системы 
менеджмента качества по стандарту ISO 9001:2015 
“Quality management systems  — Requirements” при-
стальное внимание уделяется процессу управления 
несоответствиями. Их своевременное выявление 
и информирование сотрудников региональных ЛПУ 
позволяют оперативно разрабатывать корректиру-
ющие мероприятия, контролировать выполнение 
каждого их этапов процесса биобанкирования, сни-
зить вероятность повторного возникновения оши-
бок и, как следствие, значительно повышать каче-
ство получаемых биообразцов и  ассоциированных 
с ними данных [3, 16].

Таким образом, разработанную и  реализован-
ную методологию сбора, пробоподготовки, транс-
портировки и хранения биообразцов в рамках про-
ведения ЭССЕ-РФ-3 по своему масштабу, превы-
шающему все предыдущие эпидемиологические 
исследования в России, можно рассматривать в ка-
честве универсального инструмента для получения 
и  хранения высококачественного биологического 
материала человека.

Заключение
В заключение следует отметить, что успешное 

проведение крупномасштабных эпидемиологи-
ческих проектов, предполагающих сбор, обработ-
ку, транспортировку и  долгосрочное ответствен-
ное хранение большого количества биоматериала 
и  данных из многочисленных регионов России, 
требует тщательного планирования и  комплексно-
го подхода к организации, включая создание пакета 
протоколов проведения всех этапов работы по еди-
ному стандарту:

— определение типа и количества собираемого 
биоматериала;

— подбор оборудования и расходных материа-
лов, позволяющих гарантировать высокое качество 
и безопасность получения и хранения биообразцов 
на всех этапах проекта, в т.ч. в течение длительного 
времени;

— разработку форм и  СОП для проведения 
всех этапов сбора, пробоподготовки и транспорти-
ровки биоматериала из регионов в Биобанк;

— разработку программного обеспечения и баз 
данных для ввода, передачи и долгосрочного хране-
ния информации, ассоциированной с биообразцами;

— подбор надежной логистической компании, 
способной обеспечить и  документально подтвер-
дить соблюдение необходимых временных и темпе-
ратурных режимов транспортировки; 

— личное и  дистанционное обучение испол-
нителей проекта в регионах с использованием раз-
работанных инструкций и подготовленных презен-
тационных материалов, в  т.ч. в  формате видеоза-
писи всех процессов, связанных с  взятием крови, 
обработкой биообразцов, их замораживанием 
и подготовкой к транспортировке.

Очевидно, что при организации крупномас-
штабных эпидемиологических исследований на со-
временном этапе Биобанк является необходимым 
центральным звеном. Именно регламент биобан-
кирования и  централизованное управление про-
цессом сбора биоматериала обеспечивает высокое 
качество собранного биоматериала, необходимое 
для получения достоверных и  воспроизводимых 
результатов исследований. Благодаря единому ре-
гламенту в Биобанке собирается уникальная струк-
турированная коллекция биоматериала от предста-
вительной выборки населения из 30 регионов РФ 
для исследований в рамках ЭССЕ-РФ-3 и для буду-
щих научных проектов.

На основе международных стандартов биобан-
кирования, этических норм, опыта проведения про-
ектов ЭССЕ-РФ, ЭССЕ-РФ-2 и анализа литератур-
ных данных разработан протокол биобанкирования 
образцов крови и  ее производных, который может 
использоваться при организации и  выполнении 
крупномасштабных исследовательских проектов.

Несмотря на то, что в настоящее время работа 
Биобанка НМИЦ ТПМ не достигла пиковой про-
изводительности, прогнозируемой для проекта 
ЭССЕ-РФ-3, что связано с пандемией новой коро-
навирусной инфекции, проведенная работа позво-
лила оценить и  подтвердить соответствие разрабо-
танного протокола биобанкирования требованиям 
в  отношении качества получаемых биообразцов 
и ассоциированных с ними данных.

Собираемый в  рамках исследования биомате-
риал потенциально дает возможность проводить 
в  будущем широкий круг метаболомных, протеом-
ных и геномных исследований. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Цель. Изучить вклад артериальной гипертонии (АГ) в  выживае-
мость и  смертность в  российской популяции наряду с  другими 
факторами, формирующими уровень смертности в РФ.
Материал и методы. В когорту проспективного наблюдения вош-
ли представительные выборки из 11 регионов РФ (мужчины и жен-
щины 25-64 лет, n=18251) обследованные в  2012-2014гг в  рамках 
одномоментного исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сер-
дечно-сосудистых заболеваний и  их факторов риска в  регионах 
Российской Федерации). Обследование включило вопросник (12 
модулей), антропометрические измерения, измерение артери-
ального давления (АД), биохимический анализ крови. АГ опре-
делялась при уровне систолического АД ≥140  мм рт.ст. и/или 
диастолического АД ≥90  мм рт.ст., или при приеме обследуемым 
антигипертензивных препаратов (АГП). Под эффективностью ле-
чения понимали долю лиц (%), достигших целевых значений АД, 
среди принимающих АГП. В зависимости от статуса АГ все обсле-
дованные были разделены на 4 группы: 1) лица без АГ; 2) имею-
щие АГ, принимающие АГП и имеющие систолическое АД ≤140 мм 

рт.ст. и  диастолическое АД ≤90  мм рт.ст., (лечатся эффективно); 
3) имеющие АГ, принимающие лекарства, но не контролирующие 
АД (лечатся неэффективно); 4) лица с  АГ, не принимающие АГП. 
Жизненный статус когорты уточнялся раз в  2 года. Для анализа 
выживаемости использованы кривые дожития Каплана-Мейера, 
а  также однофакторные и  многофакторные модели пропорцио-
нальных рисков Кокса.
Результаты. Наличие АГ статистически значимо снижает выжива-
емость (p<0,001) в  когорте, что значимо при поправке на возраст 
(мужчины  — относительный риск (ОР)=1,47, р<0,001, женщины  — 
ОР=1,17, р<0,001). В  многофакторной модели для общей смертно-
сти значимы мужской пол (ОР=2,3 р<0,001) и  увеличение возрас-
та, курение, тахикардия, АГ только для мужчин, но не для женщин. 
Для женщин дополнительно  — отсутствие высшего образования. 
Наличие АГ достоверно ухудшает сердечно-сосудистую выживае-
мость у  лиц обоего пола (p˂0,0001). Наличие АГ увеличивает риск 
наступления комбинированной конечной точки как для мужчин, так 
и  для женщин (p˂0,001). Анализ кривых Каплана-Мейера показал 
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Contribution of hypertension and other risk factors to survival and mortality in the Russian population
Balanova Yu. A.1, Shalnova S. A.1, Kutsenko V. A.1,2, Imaeva A. E.1, Kapustina A. V.1, Muromtseva G. A.1, Evstifeeva S. E.1, Maksimov S. A.1, 
Karamnova N. S.1, Yarovaya E. B.1,2, Kulakova N. V.3, Kalachikova O. N.4, Chernykh T. M.5, Belova O. A.6, Artamonova G. V.7, Indukaeva E. V.7, 
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Aim. To study the contribution of hypertension (HTN) to survival and 
mortality in the Russian population.
Material and methods. This prospective observational cohort inclu-
ded representative samples from 11 Russian regions (men and women 
aged 25-64 years, n=18251) examined in 2012-2014 as part of the 
Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their Risk Factors in 
Regions of Russian Federation (ESSE-RF) study. The examination 
included a questionnaire (12 modules), anthropometric and blood 
pressure (BP) measurements, as well as biochemical blood tests. 
HTN was considered aa a systolic BP ≥140 mm Hg and/or diastolic BP 
≥90 mm Hg, or when a subject receives antihypertensives. Treatment 
efficacy was considered as the proportion of persons (%) who achieved 
target BP among those taking antihypertensives. Depending on HTN 
status, all participants were divided into 4 groups: 1) those without HTN; 
2) those with HTN, taking antihypertensive agents and having systolic 
BP ≤140 mm H. and diastolic BP ≤90 mm Hg (effective therapy); 
3) those with HTN, taking medications, but not achieving target BP 
(ineffective therapy); 4) those with HTN, not taking antihypertensives. 
The life status of participants was updated every 2 years. Kaplan-Meier 
survival curves, as well as univariate and multivariate Cox proportional 
hazards models were created.
Results. The presence of HTN significantly reduced survival (p<0,001) 
in the cohort, which is significant when adjusted for age (men — relative 
risk (RR)=1,47, p<0,001, women — RR=1,17, p<0,001). In the multivariate 
model, the male sex (RR=2,3 p<0,001), age increase, smoking, 
tachycardia, and HTN are significant for all-cause mortality only 
for men, but not for women. However, for women, absence of higher 
education was significant. The presence of HTN significantly worsens 

cardiovascular survival in both sexes (p<0,0001). HTN increases the 
risk of a composite endpoint for both men and women (p<0,001). 
Analysis of Kaplan-Meier curves showed the worst survival rate in 
persons with HTN, taking antihypertensive drugs, but not reaching 
target BP levels.
Conclusion. The presence of HTN significantly worsens the survival 
rate of men and women. Special attention of medical community should 
be directed to increasing the proportion of effectively treated patients 
with HTN.
Keywords: hypertension, survival, mortality, prospective observation, 
risk factors, ESSE-RF.
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худшую выживаемость у  лиц, имеющих АГ, принимающих антиги-
пертензивные препараты, но не достигающих целевых уровней АД. 
Заключение. Наличие АГ достоверно ухудшает выживаемость 
мужчин и женщин, особое внимание медицинской общественности 
должно быть направлено на увеличение доли эффективно леченых 
больных АГ, эффективно лиц, имеющих АГ. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, выживаемость, 
смертность, проспективное наблюдение, факторы риска, ЭССЕ-
РФ.
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Введение 
В современном мире артериальная гиперто-

ния (АГ) относится к  глобальным проблемам об-
щественного здравоохранения. При наличии со-
временных методов диагностики и  лечения, не-
решенной проблемой, по-прежнему, является 
недостаточный охват лечением и недостижение це-
левых показателей артериального давления (АД) [1-
3]. АГ представляет собой не только медицинскую, 
но и  значительную экономическую проблему, яв-
ляясь не только самостоятельным заболеванием, 
но и  фактором риска (ФР) хронических неинфек-
ционных заболеваний (ХНИЗ). Экономический 
ущерб АГ, обусловленный ее вкладом в  заболе-
ваемость и  смертность от основных ХНИЗ в  РФ, 
в  2016г составил >869936,0 млн руб., где основной 
ущерб приходится на непрямые потери в экономи-
ке [4]. 

Международные и  отечественные рекомен-
дации подчёркивают необходимость раннего вы-
явления АГ и  агрессивного снижения АД до це-
левого уровня. В  странах, где АД контролируется 
лучше, к  примеру, в  Австрии, Германии, Финлян-
дии и  Франции, отмечена наиболее низкая смерт-
ность от инсульта. Обратная ситуация наблюдается 
в  странах, где АД контролируется хуже  — в  Вен-
грии, Беларуси, странах Прибалтики. Актуальна эта 
проблема и в РФ, где менее четверти имеющих АГ 
контролирует уровень АД [3, 5]. Как показал мета-
анализ, включивший рандомизированные плаце-
бо-контролируемые исследования, снижение АД 
на 10  мм рт.ст. уменьшает риск инсульта на 27%, 
ишемической болезни сердца (ИБС)  — на 17%, 
хронической сердечной недостаточности — на 28% 
и смерти от всех причин — на 17% [6].

Изучение вклада в  смертность уровней АД 
и  статуса АГ, наряду с  другими факторами, имеет 
важное значение, в  т.ч. для поиска воздействия на 
снижение АГ в России. Для понимания вклада ФР 
в  смертность российским учёным важны данные 
именно отечественных исследований, изучающих 
российские когорты. Традиционно серьёзные эпи-
демиологические работы проводятся учёными Си-
бири. В  рамках проекта Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) MONICA (Monitoring trends 
and determinants in Cardiovascular disease) с  1984-85 
по 1994-95гг в Новосибирске выполнялось когорт-
ное исследование, в  котором изучали частоту АГ 
в зависимости от уровня АД и оценивали 10-летний 
суммарный риск смерти от сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ). Проведенный анализ позволил 
установить, что среди имеющих АГ риск смерти 
повышается от меньших уровней АД к более высо-
ким. Кроме того, как отмечают Симонова Г. И. и др. 
(2006) [7], риск смерти от ССЗ выше среди мужчин, 
что может быть обусловлено лучшим контролем АД 
среди женской части когорты. Акимова Е. В. и  др. 
(2013) [8] по результатам 12-летнего проспективно-
го наблюдения, выполненного на представительной 
выборке жителей г. Тюмени 25-64 лет, показали, что 
относительный риск (ОР) смерти от ССЗ возрастает 
от уровней систолического АД (САД) ≥141 мм рт.ст. 
и диастолического АД (ДАД) ≥86 мм рт.ст. Риск сер-
дечно-сосудистых событий статистически значи-
мо возрастает у  женщин от уровней САД ≥152  мм 
рт.ст., ДАД ≥95 мм рт.ст. Более существенный вклад 
в атрибутивный риск смерти от ССЗ вносит повы-
шенное САД в сравнении с ДАД. 26-летнее наблю-
дение московской когорты, осуществляемое в стенах 
ФГБУ Национальный медицинский исследователь-
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ский центр терапии и профилактической медицины 
Минздрава России (НМИЦ ТПМ), выявило, что ли-
ца, имеющие повышенное САД, живут меньше, чем 
не имеющие этого ФР: мужчины на 12,2 лет, женщи-
ны на 12,3 лет; повышенное ДАД имеет несколько 
меньшее значение  — 8,5 и  6,4 лет, соответственно 
[9]. Вместе с тем, на популяционном уровне для сни-
жения риска смерти значимую роль играет не столь-
ко факт получения антигипертензивных препаратов 
(АГП), сколько достижение целевых цифр АД. Дол-
галёв И. В. и др. (2019) провели 27-летнее когортное 
проспективное исследование неорганизованной 
популяции г. Томска (мужчины — 630, женщины — 
916 человек в возрасте 20-59 лет), в котором изучали 
влияние АГ, курения и сочетания этих факторов на 
смертность. Наличие АГ оказывает значимое вли-
яние на общую смертность (ОС) (ОР=2,2), причём 
значимо как для мужчин (ОР=1,89), так и для жен-
щин (ОР=2,54). В  сочетании с  курением риск ОС 
удваивается [10]. Выборка, сформированная в г. Ря-
зани в рамках исследования МЕРИДИАН-РО (Эпи-
деМиологичЕское исследование состояния здо Ровья 
И  повеДенческИх факторов рискА у  Населения 
Рязанской Области), составила когорту проспек-
тивного наблюдения (n=1622, 36 мес. наблюдения). 
Филиппов Е. В. и др. (2019), анализируя взаимосвязь 
ФР и исходов, указали достоверное влияние АГ, как 
наиболее значимого среди других ФР на комбиниро-
ванную конечную точку — смерть от любых причин 
+ нефатальный ишемический инсульт + нефаталь-
ный инфаркт миокарда (ИМ) [11]. 

 Общеизвестно, что когортные исследования 
чрезвычайно сложны и  трудоёмки в  исполнении. 
Установление контакта с лицами, входящими в ко-
горту, уточнение их жизненного статуса и наличия 
фатальных или нефатальных событий представляют 
собой кропотливую и  многокомпонентную работу, 
требующую серьезного финансирования. Поэтому 
большинство работ, выполняющихся в РФ, анализи-
руют данные какого-то одного региона. Исследова-
ние ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудис-
тых заболеваний и  их факторов риска в  регионах 
Российской Федерации) является уникальным по 
возможности получить данные проспективного на-
блюдения в масштабе 11 регионов РФ. 

Таким образом, целью настоящего исследо-
вания стало изучение вклада АГ в  выживаемость 
и смертность в российской популяции наряду с дру-
гими  факторами, формирующими уровень смерт-
ности в РФ.

Материал и методы
Материалом для анализа явились представительные вы-

борки населения из 11 регионов РФ в возрасте 25-64 лет, об-
следованные в 2012-2014гг в рамках исследования ЭССЕ-РФ. 

В исследовании ЭССЕ-РФ была использована си-
стематическая стратифицированная многоступенчатая 

выборка, сформированная по территориальному прин-
ципу методом Киша. Методология формирования вы-
борки была детально описана ранее [12]. Отклик в  ис-
следовании составил ~80%. Исследование получило одо-
брение Этических комитетов трех федеральных центров: 
Государственный научно-исследовательский центр про-
филактической медицины (в  настоящее время  — ФГБУ 
НМИЦ ТПМ Минздрава России); Федеральный меди-
цинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова 
в  настоящее время НМИЦ им. В. А. Алмазова; Россий-
ский кардиологический научно-производственный ком-
плекс (в  настоящее время  — НМИЦ кардиологии). Все 
участники подписали письменное информированное со-
гласие на проведение обследования.

Обследуемые были опрошены по вопроснику, сфор-
мированному по модульному принципу (12 модулей) на 
основе адаптированных международных методик. Он 
содержит информацию о  социально-демографических 
характеристиках, экономических условиях жизни, по-
веденческих привычках, анамнестических данных. Из-
мерение АД проводилось на лучевой артерии свободно 
лежащей на столе правой руки обследуемого автоматиче-
ским тонометром Omron М3 Expert (Япония) в  положе-
нии сидя, после 5-минутного отдыха, с  использованием 
манжеты соответствующего размера. Уровень АД изме-
рялся двукратно с интервалом ~2-3 мин. При последую-
щем анализе учитывалось среднее из двух измерений. АГ 
диагностировали при уровне САД ≥140  мм рт.ст. и/или 
ДАД ≥90  мм рт.ст., или при приеме обследуемым АГП. 
Под эффективностью лечения понимали долю лиц (%), 
достигших целевых значений АД, среди принимающих 
АГП. 

В зависимости от статуса АГ все обследованные бы-
ли разделены на 4 группы:

1) лица без АГ;
2) имеющие АГ, принимающие АГП и  имеющие 

САД ≤140 мм рт.ст. и ДАД ≤90 мм рт.ст., (лечатся эффек-
тивно);

3) лица с АГ, не принимающие АГП;
4) имеющие АГ, принимающие лекарства, но не до-

стигающие целевых уровней АД (лечатся неэффективно).
В анализ включали пол, возраст, уровень дохода 

в категориях низкий, средний и выше среднего, уровень 
образования (высшее, среднее, ниже среднего), тип по-
селения (село/город), злоупотребление алкоголем (>168 
г/нед. этанола для мужчин и  >84 г/нед. для женщин), 
курение (не курит/бросил/курит), ожирение  — индекс 
массы тела ≥30 кг/м2, наличие абдоминального ожирения 
(АО) (окружность талии ≥102  см для мужчин и  ≥88  см 
женщин), липидный профиль: уровень холестерина (ХС) 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП) и  ХС липо-
протеинов низкой плотности (ЛНП), триглицеридов 
(ТГ), а также наличие в анамнезе сахарного диабета 2 ти-
па (СД-2), ИМ, инсульта. Неблагоприятный липидный 
профиль (дислипидемия) диагностировался при уровнях: 
ХС ЛВП ≤1,0/1,2 ммоль/л для мужчин/женщин, соответ-
ственно, ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л и ТГ ≥1,7 ммоль/л.

Из обследованных была сформирована когорта для 
проспективного наблюдения. В  когорту вошли предста-
вительные выборки из 11 регионов РФ (n=18251, возраст 
25-64 лет). Жизненный статус каждого обследованного 
уточнялся 1 раз в 2 года (рисунок 1) с занесением в спе-
циальную форму. Данные собирались каждым регио-



168

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5)

ном участником и  передавались в  федеральный центр 
(НМИЦ ТПМ). С  помощью лечебно-профилактических 
учреждений, территориальных фондов обязательного 
медицинского страхования или личного (телефонного) 
контакта была собрана информация о  нефатальных со-
бытиях  — сердечно-сосудистых осложнениях и  новых 
случаях ССЗ. Причины смерти устанавливались через 
территориальные Фонды обязательного медицинского 
страхования, управление Росстата (медицинские свиде-
тельства о  смерти), лечебно-профилактических учреж-
дений (учёт выбытия), личный (телефонный) контакт 
с семьёй обследованного. В случае смерти участника ис-
следования причины смерти кодировались по МКБ-10 
(Международной классификации болезней). 

За 6-летний период наблюдения умерли 393 (2,2%) 
человека, из них от CCЗ  — 141 чел., из них ИБС стала 
причиной смерти у 82 чел., инсульт — 39 чел. Потеряны 
(нет контакта) — 274 (1,5%) человека.

Статистический анализ проведен c помощью среды 
R 3.6.1 с открытым исходным кодом. Для оценки вероят-
ности выживаемости к определенному моменту времени 
использованы кривые дожития Каплана-Мейера. Срав-
нение двух кривых дожития проводилось с  помощью 

лог-рангового критерия. При сравнении трёх и  более 
кривых дожития применялась поправка Холма на множе-
ственные сравнения. Модель пропорциональных рисков 
Кокса (регрессия Кокса) использовалась для прогнози-
рования риска наступления смерти (как общей, так и от 
ССЗ) или риска наступления неблагоприятного события 
(ИБС, включая ИМ, инсульта, реваскуляризации или 
смерти от ССЗ) и оценки влияния заранее определенных 
независимых переменных на этот риск. Уровень значи-
мости для всех проверяемых гипотез принимался равным 
0,05.

Результаты
Выполнен анализ выживаемости в российской 

популяции в  зависимости от наличия АГ. Кривые 
дожития Каплана-Мейера при наличии АГ рас-
полагаются статистически значимо ниже в  срав-
нении с  кривыми без таковой как среди мужчин 
(p<0,0001), так и  среди женщин (p<0,001) (ри-
сунок  2). Модель Кокса с  поправкой на возраст 
оставляет значимым наличие АГ как для мужчин 

Все обследованные в рамках ЭССЕ-РФ (2012-2014гг) составили когорту проспективного наблюдения:
Вологодская обл., Воронежская обл., Ивановская обл., Кемеровская обл., Красноярский край,

Оренбургская обл., Приморский край, Самарская обл., г. Санкт-Петербург, Томская обл., Тюменская обл.

Прямой контакт

Опрос
по телефону Поквартирный обход

Непрямой контакт

Запрос
в медицинские

организации
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в органы

регистрации

Рис. 1    Схема проспективного наблюдения.
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Рис. 2     Выживаемость в зависимости от наличия АГ среди мужчин и женщин 25-64 лет в российской популяции. 



169

 Исследование ЭССЕ-РФ

(ОР=1,47, р<0,001), так и  для женщин (ОР=1,17, 
р<0,001).

Для понимания места АГ среди других фак-
торов, значимых для ОС, выполнен анализ с  по-
мощью модели пропорциональных рисков (табли-
ца  1). Значимыми для российской популяции яв-
ляются, безусловно, мужской пол (ОР=2,3 р<0,001) 
и  увеличение возраста, а  также отсутствие высше-
го образования (ВО) (образование ниже средне-
го незначимо, возможно, из-за низкого числа лиц 
в группе). Среди поведенческих ФР значимо куре-
ние, а для мужчин и курение в прошлом, тогда как 
алкоголь незначим. 

Обращает на себя внимание значимость та-
хикардии как для мужчин (ОР=2,07, р<0,001), так 
и  для женщин (ОР=1,69, р<0,001). Весомый вклад 
вносят имеющиеся/перенесённые заболевания  — 
ИМ, инсульт, наличие тревоги, у женщин дополни-
тельно — СД-2 и депрессии, у мужчин — АО. Среди 
биохимических показателей значимы гиперурике-

мия и  гипертриглицеридемия для женщин, повы-
шенные уровни ХС ЛНП и  С-реактивного белка 
(СРБ) для мужчин.

В многофакторной модели исключены СРБ 
и гиперурикемия, т.к. исследование этих показате-
лей выполнялось не во всех регионах. В этой моде-
ли для мужчин исчезает значимость образования, 
перенесённого инсульта и курения в прошлом; зна-
чимым остаётся курение в настоящее время. Нали-
чие АГ также осталось значимым для мужчин, но 
не для женщин. Для женщин в  многофакторном 
анализе появилась значимость отсутствия ВО, но 
незначимы стали тревога и СД-2. 

Наличие АГ достоверно ухудшает сердечно-со-
судистую выживаемость у  обоих полов (p<0,0001) 
(рисунок 3). 

В модели пропорциональных рисков Кокса 
были проанализированы связи АГ и  других фак-
торов, влияющих на уровень сердечно-сосудистой 
смертности (таблица 2). Среди женщин возрас-

Таблица 1
ОР общей смертности среди мужчин и женщин 25-64 лет  

в российской популяции (модель Кокса)
Факторы Мужчины Женщины

Однофакторный 
анализ

Многофакторный 
анализ

Однофакторный 
анализ

Многофакторный 
анализ

ОР р ОР р ОР р ОР р
Возраст 35-44 (25-34 — референс) 1,62 0,206 1,35 0,471 6,50 0,013 6,43 0,014
Возраст 45-54 (25-34 — референс) 4,84 0,000 3,78 0,000 8,18 0,004 8,03 0,005
Возраст 55-64 (25-34 — референс) 10,30 0,000 5,88 0,000 25,30 0,000 21,81 0,000
Доход (высокий и очень высокий — референс) 0,34 0,000 0,38 0,000 0,60 0,005 0,78 0,194
Образование ниже среднего (ВО — референс) 1,02 0,945 0,77 0,482 1,60 0,122 1,99 0,049
Образование среднее (ВО — референс) 1,47 0,007 1,16 0,375 1,47 0,033 1,57 0,033
Тип поселения (город — референс) 0,78 0,212 0,70 0,108 1,08 0,704 0,93 0,741
Курение, бросившие (не курит — референс) 0,69 0,021 1,12 0,610 1,33 0,258 1,60 0,080
Курение (не курит — референс) 2,18 0,000 1,98 0,001 2,58 0,000 2,51 0,000
ЧСС >80 уд./мин 2,07 0,000 1,95 0,000 1,69 0,004 1,50 0,034
Злоупотребление алкоголем 1,09 0,773 0,90 0,754 1,61 0,415 1,31 0,654
Ожирение 1,18 0,252 0,85 0,431 1,12 0,488 1,23 0,364
АО 1,54 0,002 1,90 0,002 0,97 0,864 0,69 0,111
ИзбПС 1,22 0,223 1,21 0,281 0,89 0,640 0,81 0,420
Тревога >11 баллов 1,96 0,006 1,96 0,017 1,71 0,009 1,47 0,086
Депрессия >11 баллов 1,27 0,466 1,02 0,964 2,79 0,000 2,12 0,002
СД-2 1,43 0,172 1,03 0,905 2,04 0,002 1,52 0,100
Перенесённый ИМ 3,07 0,000 2,62 0,000 4,09 0,000 2,49 0,010
Перенесённый инсульт 1,95 0,021 1,39 0,278 2,81 0,000 2,12 0,019
Гиперурикемия 1,23 0,177 1,60 0,015
ХС ЛНП >3 ммоль/л 1,51 0,004 1,36 0,052 1,29 0,170 1,33 0,141
ХС ЛВП <1,0 ммоль/л (мужчины),  
<1,2 ммоль/л (женщины) 

1,20 0,313 0,87 0,489 1,42 0,062 1,14 0,516

ТГ >1,7 ммоль/л 0,94 0,675 0,71 0,058 1,61 0,006 1,44 0,061
СРБ ≥5 ммоль/л 2,74 0,000 1,30 0,325
АГ (отсутствие — референс) 1,45 0,023 1,46 0,047 1,14 0,486 0,98 0,925

Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений, ИзбПС — избыточное потребление соли.
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та 25-34 года смертей не отмечено и  в  отношении 
возраста выполнено объединение  — референсной 
стала группа женщин 25-44 года. Значимым остаёт-

ся мужской пол (ОР=2,88, р<0,001) — даже в боль-
шей степени, чем для ОС. Для сердечно-сосудистой 
смертности для женщин значимыми дополнитель-
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Рис. 3     Сердечно-сосудистая выживаемость в  зависимости от наличия АГ среди мужчин и  женщин 25-64 лет в  российской популяции 
(p<0,0001). 

Таблица 2 
ОР сердечно-сосудистой смертности среди мужчин и женщин 25-64 лет в российской популяции

Факторы Мужчины Женщины
Однофакторный Многофакторный Однофакторный Многофакторный

ОР р ОР р ОР р ОР р
Возраст 35-44 (25-34 — референс) 3,64 0,113 2,05 0,410 референс референс референс референс
Возраст 45-54 (25-34 — референс) 11,69 0,001 6,35 0,014 2,10 0,236 1,24 0,749
Возраст 55-64 (25-34 — референс) 24,24 0,000 10,57 0,002 8,69 0,000 3,36 0,044
Доход (высокий и очень высокий — 
референс)

0,30 0,000 0,34 0,000 0,50 0,031 0,55 0,074

Образование ниже среднего (ВО — референс) 1,01 0,987 0,92 0,886 1,21 0,755 0,95 0,936
Образование среднее (ВО — референс) 1,79 0,015 1,44 0,200 1,30 0,405 1,01 0,985
Тип поселения (город — референс) 0,49 0,073 0,43 0,048 1,14 0,731 0,97 0,935
Курение, бросившие (не курит — референс) 0,56 0,033 0,87 0,706 0,70 0,548 0,94 0,922
Курение (не курит — референс) 2,72 0,000 2,07 0,027 2,67 0,010 2,76 0,015
Злоупотребление алкоголем 1,02 0,967 0,82 0,735 0,00 0,998 0,00 0,995
Ожирение 1,49 0,081 1,22 0,540 2,01 0,028 1,52 0,311
АО 1,76 0,012 1,72 0,096 2,19 0,027 1,38 0,500
ИзбПС 0,96 0,896 1,05 0,869 0,98 0,960 0,78 0,600
Тревога >11 баллов 2,02 0,076 2,28 0,055 2,17 0,025 1,99 0,075
Депрессия >11 баллов 0,96 0,940 0,72 0,592 3,31 0,001 1,98 0,116
ЧСС >80 уд./мин 2,47 0,000 2,50 0,000 2,37 0,006 1,93 0,048
СД-2 1,76 0,133 1,12 0,780 1,90 0,126 1,08 0,873
Перенесённый ИМ 7,54 0,000 6,36 0,000 3,61 0,033 2,32 0,188
Перенесённый инсульт 1,78 0,216 1,23 0,667 2,71 0,059 1,45 0,546
Гиперурикемия 1,18 0,514 2,30 0,011
ХС ЛНП >3 ммоль/л 1,27 0,312 1,01 0,966 1,46 0,248 1,75 0,107
ХС ЛВП <1,0 ммоль/л (мужчины), 
1,2 ммоль/л (женщины)

1,73 0,033 0,97 0,929 1,74 0,086 1,42 0,323

ТГ >1,7 ммоль/л 1,08 0,745 0,65 0,126 1,57 0,144 1,14 0,714
СРБ ≥5 ммоль/л 2,44 0,006 1,38 0,444
АГ (отсутствие — референс) 1,86 0,028 1,35 0,325 3,36 0,007 4,18 0,013

Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений, ИзбПС — избыточное потребление соли.
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но становятся проживание в  селе, ожирение и  ги-
пертриглицеридемия. Для мужчин исчезает значи-
мость тревоги и  перенесённого инсульта. Вместе 
с тем для обоих полов выявлены достоверные поло-
жительные связи АГ и сердечно-сосудистой смерт-
ности.

В многофакторном анализе показано, что зна-
чимость возраста несколько снижается. Для мужчин 
остаётся значимым проживание в городе, отсутствие 
высокого дохода, курение в настоящий момент, та-
хикардия и инсульт в анамнезе. Интересно, что зна-
чимость АГ уходит. Для женщин значимыми для 

сердечно-сосудистой смертности остаются курение, 
тахикардия и, по-прежнему, наличие АГ.

Изучение вклада АГ было выполнено с учётом 
комбинированной конечной точки, включавшей 
смерть от ССЗ, а  также нефатальные события  — 
ИМ, инсульты в  когорте. Кривые выживаемости 
мужчин и  женщин, имеющих АГ, располагаются 
статистически значимо ниже, чем у лиц без заболе-
вания p<0,0001 (рисунок 4). Наличие АГ увеличи-
вает риск наступления комбинированной конечной 
точки как для мужчин, так и для женщин (p<0,001). 
Причём это влияние выражено сильнее, чем на ОС 
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Рис. 4     Выживаемость в зависимости от наличия АГ с учетом нефатальных конечных точек среди мужчин и женщин 25-64 лет в российской 
популяции (p<0,0001). 
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* Попарные сравнения с поправкой Холма: 
 1-2 p=0,018;  1-3 p=0,001;  1-4 p=0,000;
 2-3 p=0,834;  2-4 p=0,018;  3-4 p=0,000

Попарные сравнения с поправкой Холма: 
 1-2 p=0,456;  1-3 p=0,335;  1-4 p=0,000;
 2-3 p=0,842;  2-4 p=0,002; 3-4 p=0,002

Рис. 5     Выживаемость в зависимости от статуса АГ среди мужчин (А) и женщин (Б) 25-64 лет в российской популяции*. 
Примечание: * — различия кривых: Женщины ВСЕ с 4й; Мужчины (нет различий только между 2 и 3 
1-2 p=0,018; 1-3 p=0,001; 1-4 p=0,000; 2-3 p=0,834; 2-4 p=0,018; 3-4 p=0,000
Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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и  сердечно-сосудистую смертность  — модель Кок-
са с поправкой на возраст оставляет значимым на-
личие АГ как для мужчин (ОР=1,57, р<0,001), так 
и для женщин (ОР=2,38, р<0,001).

Для более углублённого анализа были постро-
ены кривые Каплана-Мейера в зависимости от ста-
туса АГ для ОС и  смертности от ССЗ. Кривая вы-
живаемости у  мужчин (рисунок 5  А), не имеющих 
АГ (красная кривая), располагается достоверно 
выше, чем у лиц с  заболеванием. Кривые выжива-
емости у лиц, не принимающих препараты (голубая 
кривая) и  лечащихся эффективно (зеленая кривя), 
располагаются ниже красной кривой, но не раз-
личаются между собой. Худшая выживаемость  — 
у  имеющих АГ, но неэффективно лечащихся (ли-
ловая кривая). У женщин в целом кривые дожития 
имеют более пологую форму. Однако и  у  женщин 
неэффективное лечение статистически значимо 
ухудшает выживаемость (рисунок 5 Б). 

После анализа с  помощью моделей пропор-
циональных рисков Кокса с  поправкой на возраст 
значимо ассоциированной с  ОС осталась лишь 
группа неэффективного лечения независимо от 
возраста (таблица 3). 

Обсуждение 
Нарастающее бремя ХНИЗ в РФ, как и во мно-

гих странах мира, обуславливает увеличение на-
грузки на систему здравоохранения. Интерес к  АГ 
со стороны медицинской общественности неслу-
чаен. АГ в  РФ  — одно из распространённых и  со-
циально-значимых заболеваний [3, 5], кроме то-
го  — один из важных модифицируемых ФР ССЗ 
[13]. Всестороннее изучение АГ  — важная состав-
ляющая стратегии по снижению смертности в РФ. 
Изучить характеристики АГ позволяет формат эпи-
демиологических исследований с  последующим 
проспективным наблюдением. Вклад повышенного 
АД в  снижение продолжительности жизни в  рос-
сийской популяции весьма высок  — в  московской 
когорте он составляет >12 лет для САД [9], значи-
мость АГ для увеличения ОС и смертности от ССЗ 
демонстрируют работы, выполненные на регио-
нальном уровне — в Томске, Новосибирске, Рязани 
[7, 10, 11]. Исследование, выполненное в  Шанхае 

с  2002 по 2020гг и  включившее 223097 пациентов 
с  АГ, продемонстрировало, что на частоту возник-
новения сердечно-сосудистых событий в  когорте 
влияние оказывает увеличение возраста пациентов 
с АГ, степень АГ и длительность анамнеза заболева-
ния и подчеркнуло важность контроля АД для сни-
жения риска осложнений [14]. 

Настоящий анализ продемонстрировал, что 
наличие АГ достоверно ухудшает показатели выжи-
ваемости в  РФ, в  т.ч. сердечно-сосудистой, и  под-
черкнул роль АГ не только как заболевания, но 
и как мощного ФР ХНИЗ. Риск развития нефаталь-
ных сердечно-сосудистых событий при наличии АГ 
также увеличен. Отдельного внимания заслужива-
ют кривые выживаемости в  зависимости от стату-
са АГ — категория неэффективно леченых больных 
имеет статистически значимо более низкие показа-
тели в  сравнении с  теми, кто лечится эффективно 
и не лечится совсем. Этот факт удручает, посколь-
ку демонстрирует недоработки врачей по подбору 
эффективной антигипертензивной терапии; вместе 
с  тем он подчеркивает важность включения таких 
больных в систему диспансерного наблюдения, где 
им будет уделено более пристальное внимание.

В РФ после двух значимых скачков уровня 
смертности, наблюдаемых в  1990-1993гг в  1998-
2003гг, наблюдается плавное снижение этого по-
казателя. Как отмечают Бойцов С. А. и  др. (2018), 
в  большей мере это снижение произошло за счёт 
снижения смертности от ССЗ [15]. Несмотря на 
рост распространённости АГ в  РФ, за 20-летний 
период значимо увеличился охват лечением боль-
ных АГ и  его эффективность [5]. За период, про-
шедший с  момента проведения Федеральной це-
левой программы “Профилактика и  лечение АГ 
в  РФ”, снизилась доля лиц с  высокими цифрами 
давления (≥160/95  мм рт.ст.) преимущественно за 
счёт женской части популяции; увеличилась до-
ля лиц, контролирующих АД, среди всех имею-
щих АГ  — с  14,9 до 23,1% [3, 5]. Снижение попу-
ляционного уровня АД и  улучшение контроля АГ 
в  значительной мере могут способствовать сниже-
нию смертности от ССЗ, что продемонстрировано 
в  Чешской популяции [16]. Роль снижения САД 
в значимом уменьшении риска развития ССЗ и ОС 

Таблица 3 
ОР общей смертности в зависимости от статуса АГ заболеваний среди мужчин и женщин  

25-64 лет в российской популяции (модель Кокса c поправкой на возраст)
Статус АГ Мужчины Женщины

ОР р ОР р
Отсутствие АГ референс  - референс  -
АГ+, лечатся, эффективно 1,17 0,548 0,74 0,301
АГ+, не лечатся 1,28 0,174 0,89 0,650
АГ+, лечатся, неэффективно 1,83 0,001 1,59 0,018
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отражена в  систематическом обзоре с  метаанали-
зом, выполненном Bundy JD, et al. (2017), где мини-
мальный риск отмечен при уровне САД 120-124 мм 
рт.ст. [17], значимость контроля АГ для снижения 
смертности от ССЗ отображена в работе Brunström 
М, et al. (2018) [18]. В систематическом обзоре с ме-
таанализом Sakima A, et al. (2019), показано, что до-
стижение АД <130/80 мм рт.ст. (что несколько ниже 
существующих в  РФ пороговых значений) связано 
со значительным сокращением основных сердечно-
сосудистых событий [19]. На московской когорте 
>55 лет, наблюдаемой в НМИЦ ТПМ, была показа-
на значимая ассоциация повышенного уровня АД, 
особенно среди получающих лечение, со смертно-
стью от всех причин и от ССЗ [20].

Таким образом, перед медицинской обще-
ственностью в  РФ стоит большая и  трудная зада-
ча  — увеличение доли эффективно леченных лиц 
среди имеющих АГ и, как следствие, — рост числа 
контролирующих АД. В  настоящий момент в  РФ 
среди всех лиц с АГ эффективно лечится около по-
ловины лиц, находящихся на АГП, а контролируют 
АД лишь каждый седьмой мужчина и  каждая чет-
вертая женщина [3, 5], тогда как в США и Канаде — 
71 и  82%, соответственно [21]. Факторы, ассоци-
ированные с  неэффективным лечением АГ в  РФ, 
были детально проанализированы в  работе Шаль-
новой С. А. и др. [22] и позволили описать портрет 
таких больных  — это пациенты пожилого возрас-
та, имеющие ожирение, чаще злоупотребляют ал-

коголем — как мужчины, так и женщины. В 2 раза 
чаще у них отмечается тахикардия. Воздействие на 
эти ФР на популяционном уровне также является 
значимым ресурсом по увеличению контроля АГ 
в  РФ, что дает дополнительный ресурс по сниже-
нию смертности. При достоверном снижении вы-
живаемости при наличии АГ, особое внимание вра-
ча должно быть приковано к  неэффективно леча-
щимся больным, что может быть решено в  рамках 
диспансерного наблюдения. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Фенотипы сосудистого старения в российской 
популяции — биологические и социально-поведенческие 
детерминанты
Ротарь О. П.1, Бояринова М. А.1, Толкунова К. М.1, Могучая Е. В.1, Алиева А. С.1, 
Орлов А. В.2, Колесова Е. П.1, Ерина А. М.1, Усольцев Д. А.1,4, Солнцев В. Н.1, 
Баранова Е. И.1,3, Конради А. О.1,4, Шляхто Е. В.1

1ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова” Минздрава России. Санкт-Петербург;  
2ГУП РК “Санаторий “Родина”, Ялта, Гаспра, Республика Крым; 3ФГБОУ ВО “Первый Санкт-Петербургский государственный 
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Цель. Оценить ассоциацию факторов сердечно-сосудистого рис ка 
с различными фенотипами сосудистого старения на примере попу-
ляционной выборки жителей Санкт-Петербурга в  рамках исследо-
вания ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых заболева-
ний и их факторов риска в регионах Российской Федерации).
Материал и  методы. Обследование популяционной выборки из 
1600 жителей Санкт-Петербурга выполнено в рамках многоцентро-
вого наблюдательного исследования ЭССЕ-РФ. Участниками был 
заполнен вопросник с  оценкой факторов риска, выполнено опре-
деление биохимических показателей сыворотки крови, проведены 
антропометрия, измерение артериального давления. Оценка ско-
рости распространения пульсовой волны (СРПВ) методом аппла-
национной тонометрии на аппарате SphygmoCor (AtCor, Австралия) 
выполнена у  524 человек, для анализа были отобраны 485 участ-
ников без сердечно-сосудистых осложнений в анамнезе. Значение 
СРПВ ≤10 перцентиля СРПВ для здоровых лиц в  каждой возраст-
ной группе было условно принято критерием наличия феномена 
супернормального сосудистого старения (SUPERNOVA), значение 
СРПВ ≥90 перцентиля — феномена преждевременного сосудисто-
го старения (EVA), значение СРПВ от 10 до 90 перцентиля — фено-
мена нормального сосудистого старения (NVA). 
Результаты. Распространенность феномена SUPERNOVA состави-
ла 9,7%, фенотипа EVA  — 18,8%, NVA  — 71,5%. У  пациентов с  со-
судистым фенотипом EVA чаще регистрировалась артериальная 
гипертензия (60,4%) в  сравнении с  респондентами с  фенотипом 
SUPERNOVA (17%) и реже высокая физическая нагрузка — 39,6 vs 
53,2%. У участников с феноменом SUPERNOVA значимо реже реги-
стрировались ожирение, гипергликемия, инсулинорезистентность, 
гиперхолестеринемия, дислипопротеинемия и  распространен-
ность чрезмерного потребления алкоголя по сравнению с группой 
c фенотипом EVA. 

Заключение. Помимо артериальной гипертензии и  дислипопро-
теинемии значимым предиктором преждевременного старения 
было совокупное влияние ожирения, сопровождающееся наруше-
нием углеводного обмена с  инсулинорезистентностью и  гипер-
триглицеридемией. Среди поведенческих факторов риска более 
выраженная физическая активность и разумное потребление алко-
голя являлись факторами, ассоциированными с супернормальным 
старением. 
Ключевые слова: супернормальное сосудистое старение, пре-
ждевременное сосудистое старение, сосудистая жесткость, артери-
альная гипертензия, дислипопротеинемия, физическая активность.
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Введение
Концепция “сосудистого возраста” в  настоя-

щее время привлекает все большее внимание ис-
следователей в рамках оценки сердечно-сосудистых 
факторов риска (ФР), с целью определения наибо-
лее оптимальных диагностических и  терапевтиче-
ских подходов к менеджменту сердечно-сосудистых 
и, в  целом, кардиометаболических нарушений. 
По сравнению с  хронологическим (паспортным) 
возрастом, биологический (сосудистый) возраст 
является мерой, которая более точно отражает 
структурные и  функциональные изменения, про-
исходящие в  организме по мере его старения [1]. 
Можно предположить, что, воздействуя на факто-
ры, определяющие сосудистый возраст, возможно 
замедлить и старение организма в целом, а, значит, 

повлиять и  на ассоциированные с  возрастом кар-
диометаболические заболевания. Известно, что 
с  возрастом повышается сосудистая жесткость за 
счет снижения в  артериальной стенке содержания 
эластина и  увеличения количества коллагена [2]. 
В  настоящее время “золотым стандартом” диа-
гностики жесткости артерий является определение 
каротидно-феморальной скорости распростра-
нения пульсовой волны (СРПВ) [3]. Диагностика 
сосудистого возраста на основании определения 
артериальной жесткости является одним из спо-
собов оценки биологического возраста [4]. В зави-
симости от соотношения показателей хронологи-
ческого и  биологического возраста различают три 
фенотипа: преждевременное или раннее старение 
сосудов (EVA  — early vascular aging)  — жесткость 

Vascular aging phenotypes in Russian population — biological, social, and behavioral determinants
Rotar O. P.1, Boyarinova M. A.1, Tolkunova K. M.1, Moguchaya E. V.1, Alieva A. S.1, Orlov A. V.2, Kolesova E. P.1, Erina A. M.1, Usoltsev D. A.1,4, Solntsev V. N.1, 
Baranova E. I.1,3, Konradi A. O.1,4, Shlyakhto E. V.1
1Almazov National Medical Research Center. Saint-Petersburg; 2Sanatorium “Rodina”. Yalta, Gaspra, Republic of Crimea; 3First Pavlov State 
Medical University, Saint-Petersburg; 4Saint Petersburg National Research University of Information Technologies, Mechanics and Optics.  
Saint-Petersburg, Russia

Aim. To assess the association of cardiovascular risk factors with 
various vascular aging phenotypes using the St. Petersburg population 
sample as part of the Epidemiology of Cardiovascular Diseases and 
their Risk Factors in Regions of Russian Federation (ESSE-RF) study.
Material and methods. The current analysis, performed within the 
ESSE-RF multicenter observational study, included 1600 St. Petersburg 
residents. The participants filled out a questionnaire to assess risk 
factors. In addition, blood biochemical parameters, anthropometric 
characteristics, and blood pressure were evaluated. Pulse wave velocity 
(PWV) was assessed by applanation tonometry using the SphygmoCor 
device (AtCor, Australia) in 524 people. For analysis, 485 participants 
without prior cardiovascular events were selected. PWV ≤10 percentile 
of PWV for healthy individuals in each age group was considered as the 
criterion for supernormal vascular aging (SUPERNOVA) phenotype, the 
PWV ≥90 percentile  — early vascular aging (EVA), the PWV of 10-90 
percentile — normal vascular aging (NVA).
Results. The prevalence of SUPERNOVA phenotype was 9,7%, EVA — 
18,8%, NVA  — 71,5%. Patients with EVA phenotype were more likely 
to have HTN (60,4%) in comparison with those with SUPERNOVA 
phenotype (17%) and, less likely  — high physical activity (39,6 vs 
53,2%). Obesity, hyperglycemia, insulin resistance, hypercho-
lesterolemia, dyslipoproteinemia, and excessive alcohol consumption 
were significantly less common in participants with SUPERNOVA 
phenotype compared with those with EVA phenotype.
Conclusion. In addition to HTN and dyslipoproteinemia, a significant 
predictor of premature aging was the cumulative effect of obesity, 
insulin resistance and hypertriglyceridemia. Among behavioral risk 
factors, higher physical activity and adequate alcohol consumption 
were factors associated with supernormal aging.
Keywords: supernormal vascular aging, early vascular aging, vascular 
stiffness, hypertension, dyslipoproteinemia, physical activity.
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артерий соответствует более старшему хроноло-
гическому возрасту, нормальное старение сосудов 
(NVA — normal vascular aging) [5] — показатели ар-
териальной жесткости соответствуют паспортному 
возрасту человека, и  супернормальное сосудистое 
старение (SUPERNOVA)  — жесткость артерий со-
ответствует показателям более младшего хроноло-
гического возраста [6]. Подразделение на феноти-
пы сосудис того старения, согласно лишь уровню 
жесткости артерий, является условным  — следует 
понимать, что, хотя артериальная жесткость сама 
по себе является отражением целого ряда факторов, 
тот или иной тип старения сосудов является ре-
зультирующим значением показателей сосудистой 
жесткости, кардиометаболического статуса, а  так-
же отягощающих (системное воспаление, окисли-
тельный стресс и  др.) и  протективных (достаточ-
ная физическая активность и др.) факторов. Кроме 
хронологического возраста на сосудистое старение 
могут оказывать влияние как биологические факто-
ры (нарушение углеводного и  липидного обмена), 
так и поведенческие и социоэкономические факто-
ры. В настоящее время не вполне изучен вклад раз-
личных биологических и  поведенческих факторов 
в формирование того или иного фенотипа сосудис-
того старения. 

Цель работы — исследование ассоциации фак-
торов сердечно-сосудистого риска с вероятностью 
наличия различных фенотипов сосудистого старе-
ния на примере популяционной выборки жителей 
Санкт-Петербурга в  рамках исследования ЭССЕ-
РФ.

Материал и методы
В рамках многоцентрового наблюдательного иссле-

дования ЭССЕ-РФ в 2012-2013гг случайным образом было 
скринировано 1600 жителей Санкт-Петербурга обоего по-
ла в возрасте 24-65 лет. Исследование одобрено локальным 
этическим комитетом ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Ал мазова” 
Минздрава России (протокол № 193 от 08.10.2012). У ре-
спондентов было подписано информированное согласие, 
проведены антропометрия, измерение артериального 
давления (АД), определение биохимических показателей 
сыворотки крови и  заполнен вопросник, состоящий из 
12 модулей, разработанный на основе адаптированных 
международных методик [7]. 

Измерение массы тела проводилось на весах марки 
ВЭМ-150-Масса-К (Россия), роста при помощи росто-
мера РМ-1 Диакомс (Россия), окружности талии (ОТ) 
и бедер (ОБ) — с помощью стандартной гибкой сантиме-
тровой ленты. Группы участников с абдоминальным ожи-
рением были сформированы согласно критериям мета-
болического синдрома JIS 2009 [8]: мужчины и женщины 
с  окружностью талии ≥94  см и  ≥80  см, соответственно. 
Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывался по формуле 
Кетле как отношение массы тела в кг к росту в м, возве-
денному в  квадрат. Все респонденты были классифици-
рованы на лиц с ожирением (ИМТ ≥30 кг/м2) и без ожи-
рения (ИМТ <30 кг/м2).

С помощью автоматического тонометра “Omron” 
(Япония) выполнялось двукратное измерение АД на пра-
вой руке с  интервалом 2 мин, после отдыха в  течение 5 
мин в положении сидя. Участники, имеющие уровень АД 
≥140/90  мм рт.ст., а  также принимающие антигипертен-
зивную терапию, были определены в  группу пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ). 

Исследование уровней в крови креатинина, глюко-
зы, инсулина, показателей липидного спектра — общего 
холестерина (ОХС), и ХС, входящего в состав липопро-
теинов низкой плотности (ЛНП), липопротеинов вы-
сокой плотности (ЛВП), а также триглицеридов (ТГ) — 
было выполнено натощак (AbbotArchitect 8000, США). 
Пациенты с  нарушением углеводного обмена были 
разделены на группу гипергликемии натощак (уровень 
глюкозы ≥5,6  ммоль/л, но ≤6,9  ммоль/л) и  с  сахарным 
диабетом (СД)  — сообщение пациента при опросе и/
или прием сахароснижающих препаратов. Индекс ин-
сулинорезистентности рассчитывался по формуле: 
глюкоза крови натощак × инсулин × 0,138 (коэффи-
циент, используемый для перевода пмоль/л в  мкЕд/
мл)/22,5)  — HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment 
of Insulin Resistance) [9]. Инсулинорезистентность диа-
гностировалась при значении индекса НОМА ≥2,6 [10]. 
По формуле CKD-EPI рассчитывалась скорость клубоч-
ковой фильтрации. Также были сформированы группы 
лиц с  повышенным уровнем ХС ЛНП (>3,0  ммоль/л), 
сниженным уровнем ХС ЛВП (у  мужчин <1,0 и  у  жен-
щин <1,2 ммоль/л), что расценивалось как дислипопро-
теинемия, и  повышенным уровнем ТГ (>1,7  ммоль/л) 
(гипертриглицеридемия); повышение уровня ОХС >4,9 
ммоль/л расценивалось как гиперхолестеринемия. При 
разделении пациентов на группы учитывался прием ги-
полипидемической терапии [11]. 

Помимо биологических ФР были проанализиро-
ваны следующие поведенческие и  социально-экономи-
ческие факторы: характер питания, статус курения, по-
требление алкоголя, продолжительность и  качество сна, 
уровень образования, физическая активность, эмоцио-
нальный статус и уровень стресса. За избыточное потре-
бление соли принималось досаливание готовой пищи 
и/или ежедневный/почти ежедневный прием соленых/
маринованных продуктов. Недостаточным считалось по-
требление свежих овощей и фруктов <3 штук в день, ры-
бы (200 г) <1-2 раз в нед. Избыточным считалось употре-
бление ≥6 кусков/ложек сахара в  день или ежедневный/
почти ежедневный прием сладостей/кондитерских изде-
лий. Избыточное потребление жиров регистрировалось 
в случае использования для приготовления пищи сливоч-
ного масла или сливочного масла и  животного жира и/
или добавления в пищу животного жира. 

За достаточную физическую нагрузку была принята 
умеренная физическая нагрузка ≥150 мин/нед. Высокой 
физическая активность считалась в случае, когда умерен-
ная физическая нагрузка респондента составляла >300 
мин/нед. Нахождение в  положении сидя >9 ч в  будний 
день оценивалось как гиподинамия.

В ходе исследовании была выполнена оценка каче-
ства и продолжительности ночного и дневного сна. Недо-
статочной считалась длительность сна <6 ч/сут. Наличие 
трудностей с  засыпанием диагностировалось в  случае, 
когда участник испытывал сложности с тем, чтобы заснуть 
в течение минимум 30 мин >3 раз/нед. Нарушение поддер-
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жания сна определялось в случае, если обследуемый испы-
тывал трудности с засыпанием после пробуждения в ноч-
ное время или ранним утром >3 раз/нед. [12].

Эмоциональный статус определяли с  использова-
нием Госпитальной шкалы депрессии и тревоги — HADS 
(Hospital Anxiety and Depression Scale) [13]. При количестве 
баллов 8-10 диагностировалась субклинически выражен-
ная тревога/депрессия, а если участник набирал ≥11 бал-
лов — клинически выраженная тревога/депрессия.

Для оценки уровня воспринимаемого стресса ис-
пользовалась шкала Коена  — Cohen’s Stress Scale/ 
Perceived Stress Scale [14]. Вопросник включает в себя две 
субшкалы, одна из которых измеряет субъективно вос-
принимаемый уровень напряженности ситуации, а  вто-
рая — степень усилий, прилагаемых для преодоления дан-
ной ситуации. Шкала воспринимаемого стресса позво-
ляет определить, насколько стрессовым был предыдущий 
месяц жизни у респондентов. Высоким и очень высоким 
уровень стресса считался в том случае, когда сумма балов 
была ≥5.

К курящим относили лиц, выкуривающих хотя бы 
одну сигарету/папиросу в сут. или бросивших курить <1 
года назад. Был рассчитан индекс курения по формуле: 
(стаж курения × количество сигарет в день)/20. 

Методом интервьюирования получены данные о ча-
стоте, объеме и  типе потребляемых респондентами ал-
когольных напитков. Для оценки количества потребляе-
мого этанола использовался вопросник, предложенный 
в исследовании RLMS (The Russia Longitudinal Monitoring 
Survey) [15]. Согласно полученным данным, участни-
ки были ранжированы на группы: употребляющие уме-
ренное (мужчины ≤168  г этанола/нед., женщины ≤84  г 
этанола/нед.) и  употребляющие чрезмерное (мужчины 
>168 г этанола/нед., женщины >84 г этанола/нед.) коли-
чество этанола. Чрезмерное потребление алкоголя было 
оценено и  другим способом  — с  помощью вопросника 
AUDIT (Alcohol Use Disorder Identification Test). Избы-
точным потребление алкоголя считалось в  случае, когда 
суммарное количество баллов составляло 8 для мужчин 
и 7 для женщин [16]. 

Из представленной выборки случайным образом 
были отобраны 524 участника, которым была проведе-
на оценка СРПВ методом аппланационной тонометрии 
на аппарате SphygmoCor (AtCor, Австралия). Расчет ка-
ротидно-феморального расстояния проводился по фор-
муле, рекомендованной Консенсусом экспертов по 
сосудис той жесткости в  2012г [3]: расстояние от общей 
сонной артерии до общей бедренной артерии, см × 0,8. 
Электрокардиографические электроды накладывались 
на грудную клетку по стандартной методике. Апплана-
ционным тонометром (диффузным полупроводниковым 

пьезокристаллическим чувствительным элементом) ре-
гистрировались пульсовые волны в течение 10 с: сначала 
в проекции общей сонной артерии слева, затем — общей 
бедренной артерии слева. С  учетом введенного расстоя-
ния и времени прохождения пульсовой волны автомати-
чески рассчитывалась СРПВ. 

39 участников с  ассоциированными клиническими 
состояниями в  анамнезе (ишемическая болезнь сердца, 
инфаркт миокарда, инсульт в  анамнезе) были исключе-
ны из анализа, других критериев исключения не было. 
Данные о  сопутствующей патологии, не относящиеся 
к  кардиометаболическим нарушениям, в  настоящем ис-
следовании не учитывались. Путем интервьюирования 
пациентов были собраны сведения о сопутствующей ан-
тигипертензивной, сахароснижающей и  липидснижаю-
щей терапии. 

Оценка значения СРПВ была скорректирована 
с  учетом возраста, для этого исследуемые были разделе-
ны по возрасту на 5 групп: лица <30 лет, 30-39 лет, 40-49 
лет, 50-59 лет, ≥60 лет. В качестве референсных значений 
СРПВ использовали данные, полученные в  ходе круп-
ного европейского исследования, которые представлены 
в статье [17]. Значение СРПВ ≤10 перцентиля СРПВ для 
здоровых лиц в  каждой возрастной группе было крите-
рием наличия феномена SUPERNOVA, значение СРПВ 
≥90 перцентиля СРПВ для здоровых лиц было критерием 
наличия феномена EVA, а  остальные участники вошли 
в группу нормального сосудистого старения — феномена 
NVA (таблица 1).

Математико-статистический анализ данных реа-
лизовывался с  использованием программы IBM SPSS 
Statistics 20.0. Количественные показатели оценивались 
на предмет соответствия нормальному распределению 
с  помощью критерия Колмогорова-Смирнова. В  случае 
описания количественных показателей, имеющих нор-
мальное распределение, полученные данные объединя-
лись в  вариационные ряды, в  которых проводился рас-
чет средних арифметических величин (M) и стандартных 
отклонений (SD). Совокупности количественных пока-
зателей, распределение которых отличалось от нормаль-
ного, описывались при помощи значений медианы (Me) 
и нижнего и верхнего квартилей (Q1-Q3). Номинальные 
данные описывались с  указанием абсолютных значений 
(n) и  процентных долей. При сравнении средних вели-
чин в нормально распределенных совокупностях количе-
ственных данных рассчитывался t-критерий Стьюдента. 
Для сравнения независимых совокупностей в случаях от-
сутствия признаков нормального распределения данных 
использовался U-критерий Манна-Уитни. Сравнение 
номинальных данных проводилось при помощи крите-
рия χ2  Пирсона. Различия показателей считались стати-
стически значимыми при уровне значимости p<0,05.

Результаты
Данные обследования 485 человек (217 мужчин 

и  268 женщин) были пригодны для анализа, рас-
пределение участников в  зависимости от возраста 
и  фенотипа сосудистого возраста представлено на 
рисунке 1.

Наиболее часто регистрируемый сосудистый 
фенотип в представленной выборке — это нормаль-
ное сосудистое старение (71,5%), максимальная 

Таблица 1 
Референсные значения СРПВ (м/с) 

 в зависимости от возрастной группы
Возрастная категория (лет) Медиана (10-90 перцентиль)
<30 6,1 (5,3-7,1)
30-39 6,4 (5,2-8,0)
40-49 6,9 (5,9-8,6)
50-59 8,1 (6,3-10,0)
>60 9,7 (7,9-13,1)



179

 Исследование ЭССЕ-РФ

распространенность которого представлена среди 
участников 30-60 лет. Общая распространенность 
феномена SUPERNOVA составила 9,7%, а феноти-
па EVA  — 18,8%. Результаты распределения фено-

типов в  зависимости от возраста требуют острож-
ной трактовки, т.к. 12 пациентов из группы 60-65 
лет были исключены из анализа в связи с наличием 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)  — воз-
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Рис. 1     Распространенность сосудистых фенотипов в зависимости от возраста. 

Таблица 2
Сравнительный анализ биологических ФР  

в зависимости от фенотипа сосудистого старения
Параметры SUPERNOVA 

(n=47)
NVA 
(n=347)

EVA 
(n=91)

р

Возраст, лет 49,0 [32,5; 58,5] 45,0 [36,0; 52,0] 44,0 [35,0; 53,0] 0,146
Мужчины, % 34 40,6 65,9 2,11е-05

ИМТ, кг/м2 23,4 [21,2; 26,5] 26,7 [23,4; 29,98] 28,2 [25,7; 32,1] 2,89
ИМТ ≥30 кг/м2, % 10,6 25,1 39,6 0,0001
ОТ ≥80 см у жен. и ≥94 см у муж., % 31,9 53,9 62,6 0,0015
САД, мм рт.ст. 118,5 [110,5; 130,0] 124,5 [115,0; 136,0] 139,5 [128,5; 153,3] 1,58
ДАД, мм рт.ст. 73,0 [67,3; 81,0] 76,5 [70,0; 84,0] 84,5 [76,3; 94,5] 3,45
АГ, % 17 32,3 60,4 1,37e-08

Прием АГТ среди пациентов с АГ, % 10,6 17,6 24,2 0,062
Отягощенная наследственность по АГ, % 48,9 53,6 49,5 0,359
ОХС, ммоль/л 5,0 [4,5; 6,3] 5,3 [4,7; 6,1] 5,5 [4,9; 6,4] 0,076
ОХС >4,9 ммоль/л*, % 53,2 68,3 73,6 0,018
ХС ЛНП, ммоль/л 3,1 [2,6; 4,0] 3,4 [2,9; 4,2] 3,6 [3,1; 4,5] 0,035
ХС ЛНП >3,0 ммоль/л*, % 59,6 68,9 71,9 0,009
ХС ЛВП у муж. <1,0 и у жен. <1,2 ммоль/л*, % 14,9 21,9 31,9 0,014
ТГ, ммоль/л 0,9 [0,7; 1,3] 1,0 [0,8; 1,4] 1,4 [0,8; 1,99] 0,0002
ТГ >1,7 ммоль/л*, % 8,51 17,9 34,1 6,47е-05

Прием гипохолестеринемических препаратов, % 2,1 1,73 1,1 0,61
Глюкоза натощак, ммоль/л 4,9 [4,6; 5,4] 5,2 [4,9; 5,6] 5,5 [5,2; 6,1] 1,55
Гипергликемия натощак ≥5,6 ммоль/л, % 14,9 23,3 41,8 0,00011
СД, % 2,1 2,88 4,4 0,41
Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2 99,4 [95,2; 113,4] 103,0 [95,5; 111,0] 103,4 [96,1; 112,6] 0,59
Инсулинорезистентность, % 10,6 29,4 47,3 4,45e-06

Примечание: САД — систолическое АД, ДАД — диастолическое АД, * — наличие гиполипидемической терапии.
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можно, эти пациенты характеризовались именно 
EVA фенотипом. 

Результаты сравнительного анализа трех феноти-
пов сосудистого старения представлены в таблице 2.

Фенотип EVA значимо чаще выявлялся у муж-
чин (65,9%). Пациенты с  SUPERNOVA имели са-
мый благоприятный метаболический фон: значимо 
реже встречалось ожирение, нарушения липидного 
и  углеводного обмена. Наиболее высокая распро-
страненность АГ продемонстрирована в  группе 
с синдромом EVA (60,4%), в то время как у респон-
дентов с  супернормальным сосудистым старением 
АГ зарегистрирована только в 17% случаев. 

В таблице 3 представлена характеристика 
участников с  различными сосудистыми фенотипа-
ми с  учетом поведенческих и  социально-экономи-
ческих ФР.

У пациентов с  супернормальным старением 
(SUPERNOVA) была выявлена более высокая фи-
зическая активность, распространенность субкли-
нической тревожности и более низкая распростра-
ненность чрезмерного потребления алкоголя по 
сравнению с пациентами с EVA фенотипом. 

Обсуждение
В популяционной выборке, состоящей из 485 

жителей Санкт-Петербурга без сердечно-сосудис-
тых осложнений в  возрасте 25-64 лет, которым 
была проведена оценка сосудистого возраста с  по-
мощью определения артериальной жесткости, рас-
пространенность феномена SUPERNOVA состави-
ла 9,7% и EVA — 18,8%. 

В настоящей выборке феномен EVA был бо-
лее распространен среди участников мужского по-
ла (65,9%), что, вероятно, связано с более высокой 
распространенностью ФР среди мужского населе-
ния. В  испанском исследовании EVA study с  уча-
стием 501 участника без ССЗ распространенность 
EVA феномена составила 16,6% с  преобладанием 
среди мужчин 28,9% [18]. При оценке возрастного 
распределения в  испанской выборке распростра-
ненность фенотипа EVA составила 14,1% только 
в  группе 35 лет, в  то время как в  остальных воз-
растных группах (45-75 лет) была продемонстриро-
вана сопоставимая распространенность на уровне 
16,6-16,9%. В  российской выборке получены не-
ожиданные результаты: максимальная распростра-

Таблица 3 
Характеристика участников с различными сосудистыми фенотипами  

с учетом поведенческих и социально-экономических ФР
Параметр SUPERNOVA NORMA EVA р
Курение в настоящий момент, % 25,5 24,8 25,3 0,99
Индекс курения 7,8 [1,7; 13,1] 10,5 [3,6; 22,0] 12,5 [7,6; 9,5] 0,5
Курение в прошлом, % 27,7 27,4 26,4 0,85
Высшее образование, % 63,8 62,5 70,3 0,30
Оценка избыточного потребления алкоголя по опроснику AUDIT, % 2,1 7,2 13,2 0,004
Оценка избыточного потребления алкоголя суммарному количеству 
алкоголя, %

0 5,2 9,9 0,014

Избыточное потребление соли, % 38,3 46,7 45,1 0,57
Недостаточное потребление свежих овощей и фруктов, % 40,4 31,1 34,1 0,67
Избыточное потребление сладостей, % 70,2 66,3 57,1 0,15
Недостаточное потребление рыбы, % 91,5 94,8 95,6 0,38
Избыточное потребление жира, % 25,5 30,5 30,8 0,59
Время ходьбы в нед., мин 420 [210; 560] 420 [210; 525] 280 [210; 420] 0,09
Достаточная физическая активность, % 76,6 79,5 81,3 0,15
Высокая физическая активность, % 53,2 44,1 39,6 0,048
Чрезмерное нахождение в положении сидя, % 14,9 24,8 26,4 0,19
Наличие субклинической депрессии, % 12,8 9,2 5,5 0,14
Наличие клинически выраженной депрессии, % 2,1 2,8 0 0,25
Наличие субклинической тревожности, % 34,0 29,4 18,7 0,03
Наличие клинически выраженной тревожности, % 8,5 14,4 13,2 0,61
Высокий и очень высокий уровень стресса, % 65,9 79,5 70,3 0,8
Средняя продолжительность сна, ч 7,0 [7,0; 8,0] 7,0 [7,0; 8,0] 8,0 [7,0; 8,0] 0,3
Недостаточная продолжительность сна (<6 ч), % 8,5 3,7 2,2 0,09
Наличие трудностей с засыпанием, % 21,3 14,1 12,1 0,19
Наличие трудностей с подержанием сна, % 14,9 7,20 6,6 0,15

Примечание: AUDIT — Alcohol Use Disorder Identification Test.
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ненность фенотипа преждевременного старения 
зарегистрирована в самой молодой группе — 24,5%, 
при отсутствии таких пациентов в  самой старшей 
возрастной группе. Данный факт можно объяснить 
тем, что пациенты >60 лет (n=12), исключенные по 
причине наличия ССЗ, могли быть именно лицами 
с фенотипом преждевременного сосудистого старе-
ния  — в  настоящий момент это установить невоз-
можно. При оценке распространенности феноме-
на супернормального старения наблюдается другая 
парадоксальная ситуация: максимальная распро-
странённость наблюдается в самой старшей группе 
(34,5%). При субанализе этой подгруппы пациен-
тов наблюдается более благоприятный профиль ФР 
по сравнению с  остальными участниками группы 
супернормального старения: более высокая часто-
та приема антигипертензивной терапии (АГТ): 66 vs 
10,6%, приема статинов: 10 vs 2,1%, низкой распро-
страненности курения: 10 vs 25,5%, отсутствия зло-
употребления алкоголем и достаточной физической 
активностью: в 100% случаев. 

При субанализе подгруппы молодых участни-
ков с феноменом EVA выявлены относительно вы-
сокая распространенность СД (16,6 vs 4,4% во всей 
группе EVA феномена), чрезмерного употребления 
алкоголя (16,6 vs 13,3%), и  курения (курят в  на-
стоящий момент или курили в  прошлом половина 
участников).

АД является одним из основных факторов, 
влияющих на артериальную жесткость. По резуль-
татам настоящего исследования самая высокая рас-
пространенность АГ выявлена среди участников 
с  преждевременным сосудистым старением, а  са-
мая низкая  — у  лиц с  SUPERNOVA фенотипом. 
Уровень АД и  структурно-функциональные свой-
ства сосудистой стенки тесно взаимосвязаны при 
развитии АГ. Сильная ассоциация предполагает, 
что их временная связь двунаправлена, как “ули-
ца с  двусторонним движением”, основана на био-
логии сосудистой стенки и  гемодинамике; т.е. они 
взаимно влияют на процесс старения [19]. В иссле-
довании сердца Bogalusa авторы изучили времен-
ную связь между АД и показателями артериальной 
функции и установили, что повышенное АД пред-
шествовало увеличению жесткости крупных арте-
рий в  молодом возрасте [20]. Однако механизмы, 
лежащие в основе развития АГ, могут быть различ-
ными в более молодом и более старшем возрастах. 
В другом исследовании было продемонстрировано, 
что артериальная жесткость является значимым не-
зависимым предиктором, способствующим повы-
шению уровня АД, и развития АГ [21]. 

Возможно, что именно бóльшая комплаент-
ность к  антигипертензивной терапии способство-
вала предотвращению возраст-зависимых изме-
нений при АГ. Согласно данным некоторых ис- 
следований, АГ — это неизбежное следствие старе-

ния, т.к. старение вызывает повышение жесткости 
артерий и нагрузки на миокард, а усиление перифе-
рического сопротивления провоцирует систоличе-
скую АГ. Постоянная АГТ затормаживает возник-
новение возраст-зависимой АГ, поэтому превен-
тивное назначение препаратов для снижения АД 
может способствовать нормотензивному старению. 
Иными словами, старение неизбежно, а АГ предот-
вратима [22, 23].

Еще одним из важных модифицируемых ФР 
сосудистого старения является ожирение. В иссле-
довании Whitehall II, в  котором приняли участие 
3789 мужчин и  1383 женщины, было установлено, 
что каждое увеличение стандартного отклонения 
от средних значений ИМТ, ОТ, отношения ОТ/
ОБ и  процента жировой массы независимо пред-
сказывало прогрессивное увеличение СРПВ [24]. 
В  настоящем исследовании у  лиц с  феноменом 
SUPERNOVA, в  сравнении с  участниками с  EVA, 
ожидаемо реже встречалось общее и  абдоминаль-
ное ожирение. В  Балтиморском проспективном 
исследовании старения, в  котором приняли уча-
стие 354 мужчин и  423 женщин 21-94 лет без зна-
чимых ССЗ, также была продемонстрирована связь 
между большей ОТ и  увеличением СРПВ, которая 
была более выражена с  возрастом у  женщин [25]. 
Интересно отметить, что ассоциация более высо-
кого уровня ИМТ, а также уровня ХС ЛНП с более 
жесткими артериями отмечается уже в  подростко-
вом возрасте [26]. Таким образом, можно предпо-
ложить, что избыточная масса тела или ожирение, 
возникшие в  молодом возрасте, и  сохраняющиеся 
в  течение жизни, будут приводить к  ускоренному 
сосудистому старению во взрослом возрасте. 

По результатам представленного исследования 
участники с  SUPERNOVA имели более благопри-
ятный метаболический статус по сравнению с  ли-
цами, которые имели сосудистый фенотип EVA или 
NVA. В исследовании Whitehall II у 4386 участников 
без СД индекс HOMA-IR был связан с  прогресси-
рованием СРПВ. Однако авторы отмечают, что до-
полнительная корректировка на ИМТ ослабила ас-
социацию с индексом HOMA-IR [27]. Авторы пред-
полагают, что даже у  лиц без СД незначительные 
различия в  глюкометаболическом статусе оказыва-
ют значимое влияние на сосудистую жесткость. 

Существует достаточно доказательств благо-
творного влияния физических упражнений на со-
стояние сосудистой стенки [28]. В  исследовании 
Whitehall II, в котором 5196 взрослым дважды (в 65 
лет и  70 лет) измеряли СРПВ, авторы продемон-
стрировали, что каждый час/нед. умеренной или 
интенсивной физической активности (занятие 
в  фитнесс центре или велоспорт) был связан с  бо-
лее низким 5-летним прогрессированием СРПВ (на 
0,02 м/с), тогда как каждый час сидячего времени 
был связан с бóльшим 5-летним прогрессировани-
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ем СРПВ (на 0,007 м/с). Кроме того, увеличение 
физической активности было связано с более низ-
ким 5-летним прогрессированием СРПВ (на 0,16 
м/с). По результатам исследования более активный 
образ жизни вели пациенты с  супернормальным 
сосудистым старением, в  то время как участники 
с  преждевременным сосудистым старением более 
длительное время проводили в  положении сидя, 
что согласуется с  имеющимися данными о  благо-
приятном влиянии физических упражнений на со-
судистую стенку [29]. По результатам другого ис-
следования авторы также продемонстрировали, что 
регулярные аэробные упражнения умеренной ин-
тенсивности, которые могут быть доступны боль-
шинству пациентов, способны снижать артериаль-
ную жесткость [30].

Группой авторов продемонстрировано, что не-
достаточная продолжительность сна связана с  по-
вышением симпатической активности и  снижени-
ем секреции мелатонина, который обладает эндо-
телий-защитными свойствами, что, в свою очередь, 
может негативно влиять на эндотелиальную функ-
цию [31]. В настоящем исследовании не было полу-
чено значимых различий ни в продолжительности, 
ни в качестве сна между подгруппами с различны-
ми фенотипами сосудистого старения. Возможно, 
отсутствие ассоциации сна с  артериальной жест- 
костью в  исследовании можно объяснить в  целом 
достаточной средней продолжительностью сна у ре-
спондентов (7-8 ч) с  очень небольшим процентом 
лиц, чья продолжительность сна составила <6,5 ч.

В настоящее время связь между потреблением 
алкоголя и  сосудистой жесткостью изучена недо-
статочно хорошо. В  одних исследованиях авторы 
предполагают положительное влияние неболь-
ших доз алкоголя на сосудистую жесткость [32], 
в  то время как другие исследователи не выявляют 
никаких положительных эффектов [33]. Согласно 
данным проспективного когортного исследования, 
мужчины, регулярно потребляющие >112  г этано-
ла/нед., имели более высокую СРПВ по сравнению 
с участниками с умеренным приемом алкоголя [34]. 
По результатам настоящей работы достоверные 
различия были продемонстрированы в распростра-
нённости употребления этанола между группами 
с  различными сосудистыми фенотипами. Чрез-
мерное употребление алкоголя зарегистрировано 
в группе EVA, в то время как самая низкая распро-
страненность избыточного потребления алкоголя 
была в группе SUPERNOVA. 

Интересным является выявленный нами факт 
более низкого уровня субклинической тревожно-
сти у лиц с EVA фенотипом, в то время как у трети 
лиц с  SUPERNOVA фенотипом определяется суб-
клиническая тревожность. Здесь может участвовать 
несколько факторов. Как уже было продемонстри-
ровано, лица с  супернормальным старением сосу-

дов являются более здоровыми по метаболическим 
показателям, а также физически более активными, 
что может быть отражением выраженной озабо-
ченности собственным здоровьем, которая, в свою 
очередь, может переходить в  тревожность из-за 
страха болезней. Пациенты с  EVA фенотипом ха-
рактеризуются избыточным потреблением алко-
голя: известен механизм воздействия алкоголя на 
центральную нервную систему с  активацией ре-
цепторов гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) 
и/или увеличением высвобождения ГАМК. ГАМК 
является основным тормозным нейромедиато-
ром в  головном мозге, что также может приводить 
к  более низкому уровню фоновой тревожности 
в  данной группе пациентов. Однако хроническое 
потребление алкоголя приводит к  толерантности 
ГАМК-рецепторов, истощению витаминов В1 и  В9 
и  повышению уровня тревожности [35, 36]. В  на-
стоящем исследовании суммарная длительность 
употребления алкоголя не уточнялась. Представ-
ляет интерес выявленная в  исследованиях ассоци-
ация приема АГТ с более низким уровнем тревоги 
и  более благополучным психологическим состоя-
нием [37]. В данном исследовании у лиц с феноти-
пом EVA отмечается самая высокая частота приема 
АГТ, а в  группе фенотипа SUPERNOVA — низкая. 
По мнению авторов вышеуказанной публикации, 
ассоциация терапии со снижением уровня тревоги 
может объясняться влиянием антигипертензивных 
препаратов на гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовую ось, которая, помимо участия в регуляции 
АД, является стресс-регулирующей системой. Кро-
ме того, некоторые группы препаратов для лечения 
АГ (периндоприл, амлодипин) модифицируют уро-
вень нейротрофического фактора головного мозга, 
что также ассоциируется с  благоприятным психо-
логическим статусом. 

Артериальная жесткость отражает не только те-
кущий артериальный ущерб (влияние  возраста, ФР 
и  внутреннюю восприимчивость к  ним), но и  его 
регрессию (когда происходит терапевтическое воз-
действие) или прогрессирование (когда воздействие 
продолжается или терапевтические влияния недо-
статочны). СРПВ отличается от обычного “снимка”, 
который врачи получают от своих пациентов, когда 
они измеряют только АД, уровень ХС и гликемию. 
Таким образом, артериальная жесткость имеет более 
высокое прогностическое значение для сердечно-со-
судистых событий, чем классические оценки сердеч-
но-сосудистого риска [38]. 

Заключение
На основании показателей артериальной жест-

кости, измеренной путем определения каротидно-
феморальной скорости распространения пульсо-
вой волны у  485 жителей Санкт-Петербурга 25-64 
лет без диагностированных сердечно-сосудистых 



183

 Исследование ЭССЕ-РФ

осложнений, были получены данные о распростра-
ненности различных фенотипов старения сосудов. 
Распространенность фенотипа раннего сосудисто-
го старения  — EVA  — составила 18,8%, а  суперно-
мального сосудистого старения  — SUPERNOVA  — 
9,7%. Феномен EVA был более распространен 
среди участников мужского пола (65,9%). Помимо 
артериальной гипертензии и  дислипопротеинемии 
значимым предиктором преждевременного старе-
ния было совокупное влияние ожирения, сопрово-
ждающееся нарушением углеводного обмена с  ин-
сулинорезистентностью и гипертриглицеридемией. 
Среди поведенческих ФР более выраженная физи-
ческая активность и разумное потребление алкого-
ля являлись факторами, ассоциированными с  су-
пернормальным старением. 

Определение раннего сосудистого старения и су-
пернормального сосудистого старения может способ-
ствовать лучшему таргетному воздействию на ФР для 
замедления сосудистого старения и предотвращения 
развития сердечно-сосудистых осложнений.
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Пилотный проект по изучению ассоциации тропонина I 
с сердечно-сосудистыми осложнениями в популяции 
российского региона
Шальнова С. А.1, Драпкина О. М.1, Концевая А. В.1, Яровая Е. Б.1,2, Куценко В. А.1,2, 
Метельская В. А.1, Капустина А. В.1, Баланова Ю. А.1, Литинская О. А.1, 
Покровская М. С.1

1ФГБУ Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины. Москва;  
2ФГБОУ ВО “Московский государственный университет им. М. В. Ломоносова”. Москва, Россия

Цель. В  рамках пилотного исследования изучить потенциальную 
значимость сердечного тропонина I (сTnI) в  оценке риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в  общей популяции 35-
64 лет одного из регионов-участников исследования ЭССЕ-РФ 
(Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов 
риска в регионах Российской Федерации).
Материал и методы. Исследование базируется на данных наблю-
дательного проспективного исследования ЭССЕ-РФ, полученного 
на выборке из населения одного из регионов. В  анализ включа-
лись социально-демографические переменные, факторы риска, 
ССЗ в анамнезе. Уровень cTnI измеряли с ноября по декабрь 2021г 
в  образцах сыворотки крови, хранимых при -70○ С, с  помощью 
высокочувствительного иммунохемилюминисцентного анализа 
с микрочастицами, используя реактивы Architect Stat High Sensitive 
Troponin I (Abbott) на автоматизированном анализаторе Architect 
i2000SR (Abbott, Abbot Park IL, США). В  качестве конечных точек 
анализировалась жесткая конечная точка (КТ)  — смерть от ССЗ 
и перенесенный инфаркт миокарда и комбинированная сердечно-
сосудистая КТ, включавшая смерть от ССЗ, новые случаи инфаркта 
миокарда, острого нарушения мозгового кровообращения, ишеми-
ческой болезни сердца и реваскуляризации. Медиана наблюдения 
за смертностью составила 5,5 лет. Всего в  анализ включено 1120 
человек в возрасте 35-64 лет.
Результаты. Анализ ассоциаций SCORE (Systematic COronary Risk 
Evaluation) и сТnI показал существенную разницу в стратификации 
риска по этим двум показателям. У  женщин в  категории высокого 
риска развития комбинированных сердечно-сосудистых событий 
(ССС) по уровню cTnI КТ не наблюдалось совсем. У мужчин умерен-
ного и высокого риска доля КТ увеличивается с увеличением рис-
ка по cTnI. Кривые выживаемости, соответствующие первым 3-м 
квинтилям распределения по cTnI, не расходились, и, следователь-
но, количество ССС в этих группах не различалось. В то же время 
кривые, соответствующие 4-му и  5-му квинтилям, значимо отли-
чались от первых 3-х, что свидетельствует о более высоком риске 
ССС у обследуемых из этих групп (p<0,001). Учитывая, что в группе 
высокого риска по уровню сТnI было всего 3 КТ, был проведен ана-
лиз выживаемости для низкого риска vs умеренного и  высокого. 
Полученные кривые достоверно расходятся (р=0,006). Для оцен-

ки связи между уровнем cTnI и КТ анализировали модели пропор-
циональных рисков Кокса. Показано, что сам по себе сТnI или его 
логарифм значимо ассоциирован с  жесткими и  комбинированны-
ми КТ. Отрезная точка уровня cTnI, равная 12/10 пг/мл (мужчины/
женщины), была связана с жесткой КТ, а точка 6/4 пг/мл — с комби-
нированной КТ. Следует отметить, что рекомендованная отрезная 
точка 6/4 пг/мл близка к  верхнему квартилю распределения cTnI 
в  европейской популяции. Для населения РФ верхний квартиль 
соответствует уровню cTnI 3,5/2,1 пг/мл, что свидетельствует о не-
обходимости снижения критических значений сТnI в  российской 
популяции. Для оценки реклассификации риска были проанализи-
рованы модели Кокса с использованием индекса реклассификации 
NRI (Net Reclassification Index), NRIsurvival для анализа выживаемо-
сти. Для категориальных переменных использовали категориаль-
ный индекс реклассификации NRIcategorial. Оба метода включения 
cTnI в модель значимо улучшают классификацию риска жестких КТ 
у мужчин.
Заключение. Полученные результаты подтверждают необходи-
мость снижения пороговых значений для прогнозирования комби-
нированной КТ, в  частности, у  российских мужчин. cТnI обладает 
самостоятельным влиянием на возникновение любых ССС и  до-
бавление его к  SCORE улучшает прогнозирование рисков этих 
событий среди мужчин. Однако полученные данные являются 
предварительными и  требуют уточнения на большем объеме об-
следованных. Вместе с  тем, очевидно, что определение уровня 
cТnI может играть значительную роль в оценке сердечно-сосудис-
того риска и быть маркером неблагоприятного прогноза в россий-
ской популяции.
Ключевые слова: ЭССЕ-РФ, сердечно-сосудистый риск, смерт-
ность, тропонин, cердечный тропонин.
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Pilot project to study the association of troponin I with cardiovascular events in the population of Russian region
Shalnova S. A.1, Drapkina O. M.1, Kontsevaya A. V.1, Yarovaya E. B.1,2, Kutsenko V. A.1,2, Metelskaya V. A.1, Kapustina A. V.1, Balanova Yu. A.1, 
Litinskaya O. A.1, Pokrovskaya M. S.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Lomonosov Moscow State University. Moscow, Russia

Aim. As part of a pilot study, to investigate the potential significance of 
cardiac troponin I (cTnI) in assessing the risk of cardiovascular diseases 
(CVD) in general population aged 35-64 years of one of the regions 
from the ESSE-RF study.
Material and methods. The study is based on the ESSE-RF observational 
prospective study using a sample from one Russian region. The analysis 
included socio-demographic variables, risk factors, history of CVD. 
The cTnI level was measured from November to December 2021 in 
serum samples stored at -70○ C using high sensitivity chemiluminescent 
microparticle immunoassay using Architect Stat High Sensitivity Troponin I 
(Abbott) reagents on an Architect i2000SR immunoassay analyzer (Abbott, 
Abbot Park IL USA). The endpoints were hard (cardiovascular death and 
myocardial infarction) and composite endpoints (cardiovascular death, 
new cases of myocardial infarction, stroke, coronary artery disease 
and revascularization). The median follow-up was 5,5 years. In total, the 
analysis included 1120 people aged 35-64 years.
Results. Analysis of the associations between Systematic Coronary 
Risk Evaluation (SCORE) and cTnI showed a significant difference 
in risk stratification for these two parameters. In women from cTnI-
related high-risk category for cardiovascular events (CVE), there were 
no endpoints at all. In men of moderate and high risk, the proportion 
of endpoints increases with increasing cTnI-related risk. The survival 
curves corresponding to first 3 quintiles of cTnI risk distribution did not 
diverge, and, therefore, the number of CVEs in these groups did not 
differ. At the same time, the curves corresponding to 4th and 5th quintiles 
significantly differed from the first 3 quintiles, which indicates a higher 
CVE risk in subjects from these groups (p<0,001). Considering that 
there were only 3 endpoints in cTnI-related high-risk group, a survival 
analysis was performed for low-risk versus moderate-high risk. The 
curves obtained diverge significantly (p=0.006). Cox proportional 
hazards models were analyzed to assess the relationship between the 
cTnI level and endpoints. It was shown that cTnI itself or its logarithm 
is significantly associated with hard and composite endpoints. The 
cTnI cut-off point of 12/10 pg/ml (males/females) was associated 
with hard endpoint, and 6/4 pg/ml  — with composite one. It should 
be noted that the recommended cut-off point of 6/4 pg/ml is close 
to the upper quartile of cTnI distribution in the European population. 
For the Russian population, the upper quartile corresponds to cTnI 
level of 3,5/2,1 pg/ml, which indicates the need to reduce the critical 
cTnI values in Russia. To assess risk reclassification, Cox models were 
analyzed using the Net Reclassification Index (NRI), as well as NRIsurvival 
for survival analysis. For categorical variables, the NRIcategorial was used. 
Both methods of including cTnI in the model significantly improve the 
risk classification of severe endpoints in men.

Conclusion. The results obtained confirm the need to lower the 
threshold values for predicting combined endpoints, in particular, 
in Russian men. cТnI has an independent effect on CVE risk and its 
addition to SCORE improves the prediction of CVEs among men. 
However, the data obtained are preliminary and require clarification 
sing larger sample. At the same time, it is obvious that the determination 
of cТnI level can play a significant role in cardiovascular risk assessment 
and be an unfavorable prognosis marker among Russian population.
Keywords: ESSE-RF, cardiovascular risk, mortality, troponin, cardiac 
troponin.
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Одной из важнейших практических задач, сто-
ящих перед современной кардиологией, является 
проблема точности стратификации сердечно-со-
судистого риска (ССР). Благодаря Фремингемско-
му исследованию (Framingham Heart Study) имеется 
множество современных концепций оценки сум-
марного риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и, соответственно, множество прогностиче-
ских моделей [1-4]. Однако основанные на данных, 
полученных на разных популяциях и  этнических 
группах, они часто не позволяют адекватно оценить 
реальную картину риска в других популяциях. Если 
исследователи из Новой Зеландии подтвердили воз-
можность использования Фремингемской шкалы 
риска на популяции своего региона [5], то Brindle P, 
et al. [6], которые наблюдали за когортой мужчин, 
принимавших участие в British Regional Heart Study 
в  течение 10 лет, сообщили, что использование 
Фремингемской шкалы в Британской когорте при-
вело к  завышению абсолютного риска коронарной 
смерти на 47% и суммарного показателя фатальных 
и нефатальных коронарных событий на 57%.

В то же время, у  многих пациентов, которые 
не имеют факторов риска (ФР), дебютом ССЗ яв-
ляется инфаркт миокарда (ИМ). Так, по данным 
Sachdeva A, et al. (2009) до 75% больных ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) находились вне груп-
пы высокого риска по Фремингемской шкале [7]. 

Понимание того, что традиционные ФР ССЗ 
(например, артериальная гипертония, гиперлипиде-
мия, курение, сахарный диабет) не полностью объ-
ясняют вариации ССР, стало еще одним основанием 
для поиска новых факторов или маркеров, позволя-
ющих улучшить точность прогноза, т.е. выявить лиц 
со “скрытым” высоким ССР, изначально отнесен-
ных к группам умеренного и низкого риска [8].

Среди таких потенциальных предикторов  — 
маркеры системного воспаления: C-реактивный 
белок (СРБ), определенный высокочувствительным 
методом, мочевая кислота. Они были добавлены 
в список биомаркеров скрининга сравнительно не-
давно и  позволяют учитывать важную патогенети-
ческую роль воспаления в  атерогенезе [2]. Однако 
следует отметить, что биомаркеры, подобные СРБ 
или мочевой кислоте, являются индикаторами 
общего воспаления, не специфичного для сердеч-
но-сосудистой системы; это часто приводит к пере-
оценке ССР. Кроме того, повышенные уровни 
СРБ, определенного высокочувствительным мето-
дом, чаще всего определяются при наличии других 
ФР ССЗ, что ограничивает его аддитивную прогно-
стическую ценность [9]. 

Сердечные тропонины, в т.ч. сердечный тропо-
нин I (cTnI), являются чувствительными и  специ-
фическими биомаркерами острого повреждения 
миокарда, которые используются при диагности-
ке острых коронарных синдромов [10] и  в  настоя-

щее время стали инструментом для выявления лиц 
с  высоким риском для первичного профилактиче-
ского вмешательства [11, 12]. Согласно ряду работ, 
анализ уровня cTnI высокочувствительным мето-
дом позволяет надежно обнаруживать его очень 
низкие концентрации, которые, в  свою очередь, 
могут отражать субклиническое повреждение мио-
карда как у бессимптомных пациентов, так и в об-
щей популяции [13, 14]. Важную роль в понимании 
значения cTnI в  стратификации риска сыграли ре-
зультаты крупнейшего европейского исследования 
BiomarCaRE, в  котором получены данные о  влия-
нии cTnI на заболеваемость и  смертность населе-
ния 10 европейских когорт [11]. Учитывая ограни-
чения точности стратификации риска, о  которых 
уже упоминали, такие биомаркеры как сТnI, могут 
улучшить стратификацию риска, в т.ч. при помощи 
реклассификации. 

В России изучение вклада cTnI в уровень ССР 
в  популяционных исследованиях не проводилось, 
что определило цель исследования: в рамках пилот-
ного исследования изучить потенциальную значи-
мость сTnI в оценке риска ССЗ в общей популяции 
35-64 лет одного из регионов-участников исследо-
вания ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосу-
дистых заболеваний и  их факторов риска в  регио-
нах Российской Федерации).

Материал и методы
Исследование базируется на данных наблюдательно-

го исследования ЭССЕ-РФ [15]. Биообразцы для опре-
деления показателей, включенных в  анализ, были полу-
чены в рамках данного проекта. Исследование одобрено 
Независимым этическим комитетом Научно-исследо-
вательского центра профилактической медицины (в  на-
стоящее время Национальный медицинский исследова-
тельский центр терапии и профилактической медицины, 
НМИЦ ТПМ) Минздрава России. Каждый участник ис-
следования подписал информированное согласие, вклю-
чающее разрешение на использование биообразцов для 
целей научных исследований. 

В исследовании ЭССЕ-РФ использовалась систе-
матическая стратифицированная многоступенчатая слу-
чайная выборка, сформированная по территориальному 
принципу на базе лечебно-профилактических учрежде-
ний (ЛПУ). Более подробно протокол представлен ранее 
[15]. Краткое описание: 1 шаг  — случайный отбор ЛПУ 
(поликлиники); 2 шаг — в каждом ЛПУ случайно отбира-
лись врачебные участки; 3 шаг — на каждом участке слу-
чайно отбирали домохозяйство, из которого приглашали 
подходящего по возрасту и  полу потенциального участ-
ника обследования. 

Всего в анализ включено 1120 человек в возрасте 35-
64 лет, без ИМ и  острого нарушения мозгового крово-
обращения (ОНМК) в анамнезе.

Всем обследуемым были проведены: 
I. Опрос по стандартной анкете, содержащей ин-

формацию о  социально-демографических данных (пол, 
возраст, образование), статусе курения (курит, не курит, 
бросил курить) и анамнезе заболеваний. 
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II. Физикальные исследования: артериальное давле-
ние измеряли дважды, на правой руке, в положении сидя 
автоматическим тонометром OMRON. В анализ включа-
ли среднее из двух измерений. Из биохимических показа-
телей определяли уровень общего холестерина. 

III. Дополнительно из биообразцов, хранящихся в био-
банке НМИЦ ТПМ с  2013 по 2014гг, в  ноябре-декабре 
2020г были определены концентрации cTnI.

Пробоподготовку, т.е. получение сыворотки и плаз-
мы крови проводили в  ЛПУ региона сразу после взятия 
крови по стандартной методике. Образцы сыворотки 
и плазмы крови (далее биообразцы) замораживали после 
аликвотирования при температуре -25○  С в  пробирках 
типа эппендорф по 500-1000 мкл. Из региона не более 
чем через 2 нед. образцы доставляли в  Биобанк НМИЦ 
ТПМ на сухом льду при температуре -50○  С. Хранились 
образцы при температуре -70○ С [16]. 

Уровень cTnI в  этих образцах измеряли с  помощью 
высокочувствительного иммунохемилюминисцентного 
анализа с микрочастицами, используя реактивы Architect 
Stat High Sensitive Troponin I (Abbott) на автоматизиро-
ванном анализаторе Architect i2000SR (Abbott, США). 

Статус курения определялся следующим образом: “не 
курит в настоящее время” или “курит в настоящее время”. 
Наличие заболевания регистрировалось при положитель-
ном ответе на вопрос “Говорил ли Вам врач, что у  Вас 
имеются следующие заболевания?” 

С помощью шкалы SCORE (Systematic COronary Risk 
Evaluation) определяли индивидуальные уровни ССР; зна-
чения SCORE <1% считали низким риском; 1-4% — уме-
ренным, 5-9% — высоким и ≥10% — очень высоким [2]. 

В проспективное когортное наблюдение, в  котором 
собирались конечные точки (КТ), включена выборка из 
населения Вологодской области. Сбор КТ осуществлялся 
один раз в два года с помощью прямого и непрямого кон-
такта. В первую очередь устанавливали жизненный статус 
участника, затем причины смерти и  новые случаи ССЗ. 
Данные по смертности получены из регионального реги-
стра с  закодированными причинами смерти по МКБ-10. 
Заболеваемость проверялась и уточнялась по историям бо-
лезни и в Фонде обязательного медицинского страхования.

В анализ включали данные по смертности от ССЗ. 
Кроме того, регистрировали первое нефатальное заболе-
вание, включавшее ИМ, ОНМК, коронарную реваскуля-
ризацию. 

Выделяли жесткую КТ: смерть от ССЗ и несмертель-
ный ИМ (всего 18 случаев, в т.ч. 5 женщин и 13 мужчин) 
и  комбинированную сердечно-сосудистую КТ, включав-
шую смерть от ССЗ и  все несмертельные сердечно-со-
судистые события (ССС) — всего 55 случаев, 30 мужчин 
и 25 женщин. Медиана периода наблюдения для выборки 
составила 5,5 лет.

Статистический анализ данных. При обработке резуль-
татов использовали пакет статистических программ SPSS 
v. 20, и среду статистического анализа R 3.6.1 с открытым 
исходным кодом. Качественные показатели описаны отно-
сительными частотами (%). Оценку различий между двумя 
независимыми выборками для непрерывных параметров 
проводили c использованием критерия Манна-Уитни, для 
дискретных  — точного двустороннего критерия Фишера. 
Сравнение кривых выживаемости Каплана-Мейера для 
квинтилей cTnI проводили с помощью лог-рангового теста 
с  учетом поправки Холма на множественные сравнения. 
Ассоциации между уровнем cTnI и выживаемостью опреде-
ляли с помощью моделей пропорциональных рисков Кокса. 
Прогностическую способность факторов оценивали при 
помощи С-индекса для моделей Кокса [17]. Кроме того, ис-
пользовали индекс реклассификации для анализа выживае-
мости (NRIsurvival) и индекс реклассификации для дискрет-
ных категорий (NRIcategorial) [18]. Значимость различий для 
всех проверяемых гипотез устанавливали на уровне р<0,05.

Результаты
Анализ ассоциаций проводили с  обеими КТ 

на выборке 35-64 лет без ИМ и  ОНМК в  анамне-
зе на момент включения в  исследование (n=1120) 
в категориях риска, определенных по уровню риска 
SCORE, и в группах риска, определенных по уров-
ню cТnI, полученных в  европейской когорте [11]. 

Распределение жестких КТ в  зависимости от 
уровня cТnI и  уровня риска по SCORE приведено 
в таблице 1. Показано, что все 5 жестких КТ, выяв-
ленных у  женщин, расположены в  категории низ-
кого риска по cТnI. 

В таблице 2 представлены результаты распре-
деления комбинированной КТ в  различных кате-
гориях согласно риску, определенному по уровню 
SCORE и значениям cТnI.

Таблица 1 
Распределение “жестких” КТ в категориях риска, 

 определенного по уровню cТnI и SCORE
Уровень cТnI, пг/мл ESC SCORE 

<1%, низкий 1-4,99%, умеренный 5-9,99%, высокий >10%, очень высокий
Мужчины

<6 1/116 (1%) 2/198 (1%) 3/82 (4%) 3/49 (6%)
6-12 0/4 (0%) 1/11 (8%) 0/12 (0%) 1/9 (10%)
>12 0/4 (0%) 1/4 (20%) 1/1 (50%) 0/2 (0%)

Женщины
<4 1/360 (0%) 2/182 (1%) 2/16 (11%) 0/0 
4-10 0/10 (0%) 0/23 (0%) 0/5 (0%) 0/1 (0%)
>10 0/1 (0%) 0/8 (0%) 0/2 (0%) 0/2 (0%)

Примечание: В процентах — количество участников с жесткой КТ в текущей ячейке. В ячейках цифры “есть КТ/нет КТ” и процент тех, 
у кого КТ есть.
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Очевидна существенная разница в стратифика-
ции риска по SCORE и cTnI. У женщин в категории 
высокого риска развития комбинированных ССС 
по уровню cTnI КТ не наблюдалось совсем. А в ка-
тегорию низкого риска по SCORE попали 11 чело-
век с комбинированной КТ умеренного и высокого 
риска по cТnI. Среди мужчин несколько иная кар-
тина. У лиц умеренного и высокого риска доля КТ 
выше при более высоком уровне риска, определен-
ном по cTnI. Однако из 17 КТ в категориях SCORE 
высокого и  очень высокого риска, 16 относятся 
к категориям умеренного и низкого рис ка по уров-
ню cТnI. На рисунке 1 показаны кривые Капла-
на-Мейера для оценки выживаемости в квинтилях 
всей выборки с комбинированной КТ.

Кривые выживаемости, соответствующие пер-
вым 3-м квинтилям cTnI, не расходятся, и, следова-
тельно, эти группы по количеству ССС не различа-
ются. В то же время, кривые, соответствующие 4-му 
и  5-му квинтилям, значимо отличаются от первых 
3-х, что свидетельствует о более высоком риске собы-

тий у обследуемых из этих групп (p<0,0001). Учитывая 
тот факт, что в группе высокого риска по сТnI всего 3 
КТ, был проведен анализ выживаемости для низко-
го риска против умеренного и высокого. Полученные 
кривые достоверно расходятся (р=0,006), данные та-
блиц 1 и 2 отражают распределение КТ.

Поскольку кривые Каплана-Мейера не учи-
тывают влияние вмешивающихся факторов, для 
оценки связи между cTnI и  КТ был проведен ана-
лиз моделей пропорциональных рисков Кокса (та-
блица 3). Использовали три модели: однофактор-
ный анализ, модель с  поправкой и  пол, и  возраст, 
и  модель с  поправкой на SCORE. Показано, что 
сам по себе уровень сТnI или логарифм (log) cTnI 
значимо ассоциирован как с жесткими, так и с ком-
бинированными КТ. Уровень cTnI, разделенный 
по полоспецифическому 75-му процентилю, также 
значимо связан с жесткой и комбинированной КТ. 
Точка 12/10 пг/мл (мужчины/женщины) была свя-
зана с жесткой КТ, а точка 6/4 пг/мл была связана 
с  комбинированной КТ. Не выявлено изменения 

Таблица 2 
Распределение “комбинированных” КТ в категориях риска,  

определенного по уровню cТnI и SCORE
Уровень cТnI, 
пг/мл

ESC SCORE
<1%, низкий 1-4,99%, умеренный 5-9,99%, высокий >10%, очень высокий Всего, n=1120

Мужчины
<6 1/116 (1%) 9/191 (4%) 5/80 (6%) 5/47 (10%) 454
6-12 0/4 (0%) 2/10 (17%) 3/9 (25%) 3/7 (30%) 38
>12 0/4 (0%) 1/4 (20%) 1/1 (50%) 0/2 (0%) 13

Женщины
<4 7/354 (2%) 12/172 (7%) 3/15 (17%) 0/0 563
4-10 0/10 (0%) 2/21 (9%) 1/4 (20%) 0/1 (0%) 39
>10 0/1 (0%) 0/8 (0%) 0/2 (0%) 0/2 (0%) 13

Примечание: В ячейках косой чертой (/) разделено количество лиц: с ССЗ-событием/количество лиц без ССЗ-события за весь период на-
блюдения. В скобках указана доля участников с конечными точками (%).
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Рис. 1     Вероятность ненаступления комбинированных КТ в зависимости от полоспецифических квинтилей распределения по уровню cTnI 
(слева) и отрезных точек cTnI для европейской популяции.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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отношения рисков (ОР) с  ростом отрезной точки 
по уровню сТnI. Возможно, такие результаты полу-
чены из-за недостаточного количества случаев, что 
объясняет широкие доверительные интервалы.

Следует отметить, что отрезная точка 6/4 пг/мл 
близка к  верхнему квартилю распределения cTnI 
в  европейской популяции. В  обследованной ко-
горте верхний квартиль соответствует уровню cTnI 
3,5/2,1 пг/мл. Как уже было упомянуто, при уров-
не cTnI выше этого значения выявлена связь как 
с жесткой, так и с комбинированной КТ. Это может 
указывать на то, что критические значения cTnI для 
населения России следует понизить.

Для оценки правильности реклассификации рис-
ка были проанализированы модели Кокса с использо-
ванием NRIsurvival для анализа выживаемости. Сравни-
вались две модели: однофакторная модель с использо-
ванием SCORE и двухфакторная модель, включающая 
SCORE и  log cTnI. Результаты анализа представлены 
в таблице 4. Подгруппу женщин не анализировали из-
за недостаточного количества накопленных КТ. Кроме 
того, был использован метод реклассификации, пред-

ложенный в [12], с использованием NRIcategorial для ка-
тегориальных переменных. Результаты этого анализа 
представлены в  крайнем правом столбце таблицы 4. 

Оба варианта включения cTnI в  модель значи-
мо улучшают классификацию риска жестких КТ 
у  мужчин. В  то же время включение cTnI позволя-
ет значимо реклассифицировать риск комбиниро-
ванных КТ только при добавлении в  модель в  ка-
честве непрерывной переменной. Эти результаты 
подтверждают необходимость снижения пороговых 
значений для прогнозирования комбинированной 
КТ, в частности, у мужчин. 

Обсуждение 
Настоящее исследование является первым в РФ 

анализом способности сТnI прогнозировать ССР 
на популяционном уровне. 

Результаты классификации пациентов с различ-
ным уровнем риска по cТnI с  учетом европейских 
критериев сравнивали со стандартными критериями 
риска по SCORE; было показано, что точность опре-
деления риска по SCORE в рассмат риваемой попу-

Таблица 3
Ассоциации уровня сТnI и КТ. Модели пропорциональных рисков Кокса 

Жесткая КТ
log cTnI cТnI >75 процентиля 

>3,5 пг/мл у мужчин  
>2,5 пг/мл у женщин

cTnI > европейской 
точки среднего риска 
>6 пг/мл у мужчин  
>4 пг/мл у женщин

cTnI > европейской 
точки высокого риска 
>12 пг/мл у мужчин  
>10 пг/мл у женщин

ОР для cTnI 2,15 (1,48-3,12)* 4,13 (1,47-11,6)* 2,96 (0,98-9) 5,45 (1,25-23,7)*
ОР для cTnI после поправки на пол 
и возраст

1,91 (1,21-3)* 2,79 (0,95-8,18) 2 (0,64-6,22) 5,28 (1,2-23,25)*

ОР для cTnI после поправки на SCORE 2 (1,3-3,07)* 3,06 (1,15-8,09)* 2,08 (0,67-6,52) 4,5 (1,03-19,62)*
Комбинированная КТ

ОР для cTnI 1,75 (1,38-2,21)* 3,94 (2,2-7,05)* 3,28 (1,76-6,11)* 1,6 (0,39-6,56)
ОР для cTnI после поправки на пол 
и возраст

1,47 (1,1-1,96)* 2,55 (1,39-4,69)* 2,21 (1,17-4,17)* 1,3 (0,32-5,37)

ОР для cTnI после поправки на SCORE 1,6 (1,22-2,09)* 2,67 (1,53-4,68)* 2,57 (1,36-4,87)* 1,16 (0,28-4,82)

Примечание: * — p<0,05. 

Таблица 4 
Анализ реклассификации пациентов в зависимости 

 от уровня риска, определенного по SCORE
Увеличение С-индекса  
после добавления в модель log cTnI 

NRIsurvival  
для log cTnI

NRIcategorial для реклассификации  
по отрезным точкам 
6/4 пг/мл и 12/10 пг/мл

Жесткая КТ
Все обследуемые -0,015 

p=0,368
0,355 
p=0,120

0,166 
p=0,164

Мужчины 0,057 
p=0,832

0,461 
p=0,027*

0,318 
p=0,017*

Комбинированная КТ
Все обследованные -0,008 

p=0,365
0,198 
p=0,432

-0,036 
p=0,615

Мужчины 0,035  
p=0,833

0,602 
p=0,000*

0,127 
p=0,186

Примечание: * — p<0,05.
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ляции недостаточна и  часть выборки должна быть 
реклассифицирована (таблицы 1 и 2). Особенно это 
важно для мужчин, у  которых по мере роста уров-
ня cТnI обнаружена достоверно более высокая ве-
роятность развития как жесткой, так и комбиниро-
ванной КТ в группах умеренного, высокого и очень 
высокого риска, формируемых на основании шкалы 
SCORE. У  женщин такой ассоциации выявлено не 
было, что, в частности, могло быть обусловлено от-
носительно малым сроком наблюдения и, соответ-
ственно, недостаточным количеством КТ. Это по-
служило основанием включить в анализ ассоциаций 
с КТ всю выборку без учета пола и рассмотреть от-
дельно только мужскую часть когорты. 

Удалось показать, что выживаемость существен-
но и  статистически значимо выше в  категориях 
низкого риска по сравнению с лицами, находящи-
мися в  категориях умеренного и  высокого риска, 
определенных по уровню сТnI и  ниже 75-го про-
центиля распределения сТnI в  настоящей популя-
ции. Связь между уровнем cТnI и КТ остается зна-
чимой и при поправке на SCORE. 

Обращает на себя внимание достаточно низ-
кий предел возникновения нежелательных событий 
(КТ), возникающий за счет смещения распреде-
ления cТnI в  сторону низких значений. Действи-
тельно, 75-й процентиль в  российской популяции 
составляет 3/2 пг/мл, а  в  популяции Европейско-
го исследования BiomarCaRE  — 6/4 пг/мл. Ины-
ми словами, нежелательные ССС (КТ) в  обследо-
ванной популяционной выборке возникают при 
более низких уровнях cТnI [11]. Следует, однако, 
заметить, что нельзя быть полностью уверенным 
в  том, что внедрение в  клиническую практику по-
рогового значения cTnI, равного 3 пг/мл, улучшит 
диагностику клинических симптомов, поскольку 
время наблюдения недостаточно для такого выво-
да и  выборка может быть подвержена смещениям. 
В то же время, низкий порог риска, определяемый 
по уровню cТnI, может быть, одним из объяснений 
высокой смертности у  мужчин молодого возраста 
в настоящей популяции. Одними из наиболее зна-
чимых, на наш взгляд, исследований по изучению 
ассоциаций cТnI с  ССС являются работы амери-
канских авторов, выполненная на базе исследо-
вания ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities) 
[19] и Европейское исследование BiomarCaRE [11]. 
Полученные результаты, конечно, более скромные 
(таблица 3), они согласуются с  основными резуль-
татами исследования ARIC, в  котором >8 тыс. па-
циентов в возрасте 54-74 лет без клинических при-
знаков ССЗ наблюдались в  течение 15 лет. Повы-
шенный уровень сТnI (≥3,8 пг/мл — 5-й квинтиль) 
ассоциировался с более высокой частотой развития 
ИБС, ишемического инсульта, ССЗ, связанных 
с атеросклерозом, по сравнению с низким уровнем 
сТnI ≤1,3 пг/мл  — 1-й квинтиль). Примечательно, 

что уровень 5-го квинтиля в  исследовании ARIC 
(3,7 пг/мл) существенно ниже европейского (5,9 пг/
мл) и ближе к российским критериям. 

В настоящем исследовании не удалось сравнить 
прогностическое значение cTnI между мужчинами 
и  женщинами, поскольку число КТ в  женской ко-
горте было невелико. Вместе с  тем в исследовании 
ARIC для случаев ИБС повышенные показатели 
cTnI ассоциировались с несколько бóльшим риском 
нежелательных явлений у  женщин, чем у  мужчин. 
Популяционное исследование здо ровья HUNT (The 
Nord-Trøndelag Health Study) также показало, что по-
вышенный уровень cTnI более тесно связан с  воз-
никновением ИМ и смертностью от ССЗ у женщин, 
чем у мужчин [20, 21]. В то же время, в исследова-
нии, проведенном в  Рейкьявике [22], и  проспек-
тивном исследовании пожилых жителей Упсалы 
(PIVUS) [23] не было выявлено различий в ассоциа-
циях между полами. По мнению Omland T, et al. [20], 
несмотря на то, что масса левого желудочка обычно 
ниже у  женщин, структурная патология миокарда 
у них может быть более значительной, чем у мужчин 
с аналогичным уровнем cTnI. В то же время, в насто-
ящем исследовании средний возраст составил 45 лет, 
тогда как средний возраст в исследовании HUNT — 
50 лет, в исследовании ARIC — 63 года, в то время 
как возраст когорт AGES-Reykjavik и PIVUS состав-
лял 77 и 70 лет, соответственно. 

Таким образом, в  настоящей работе показано, 
что повышенная концентрация сTnI статистически 
значимо ассоциируется с  более высокой частотой 
любых ССС в выборке населения 35-64 лет без ИМ 
и ОНМК в анамнезе, а добавление cТnI в модель рис-
ка SCORE может повысить точность определения 
ССР. Однако полученные данные являются предва-
рительными и требуют уточнения на большем кли-
ническом и популяционном материале, с тем чтобы 
разделить высказывание Ballantyne C, главного ис-
следователя исследования ARIC “Это исследование, 
в дополнение к другим, обеспечивает прочную на-
учную основу для использования сTnI для лиц, под-
верженных высокому риску ИМ, инсульта и сердеч-
ной недостаточности, с  целью более интенсивного 
изменения образа жизни и конт роля ФР” [24].

Ограничения исследования. Основное ограниче-
ние  — недостаточное время наблюдения и  соот-
ветственно, недостаточное число КТ. Тем не ме-
нее, удалось получить значимые ассоциации между 
уровнем сTnI и КТ, что, в свою очередь, может слу-
жить доказательством целесообразности опреде-
ления уровня этого биомаркера в сыворотке крови 
для оценки ССР среди российского населения. На 
взгляд авторов, несмотря на ограничения, все же 
можно считать результаты достоверными и  полез-
ными, в  т.ч. для обоснования проведения полно-
масштабного исследования по изучению роли сTnI 
в российской популяции.
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Заключение
Анализ результатов индивидуальных данных вы-

борки 35-64 лет (n=1120, без ИМ и ОНМК в анамнезе) 
одного из российских регионов, показал, что повы-
шенный уровень cТnI обладает самостоятельным вли-
янием на возникновение любых ССС, и добавление 
его к SCORE улучшает прогнозирование рисков этих 
событий среди мужчин. Полученные в  настоящем 
исследовании результаты позволяют надеяться, что 
определение уровня cТnI будет играть значительную 
роль в оценке ССР и станет маркером неблагоприят-
ного прогноза развития ССЗ в российской популяции.
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Ассоциации увеличенного пространственного угла QRS-T 
c факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний 
на примере одного из регионов исследования ЭССЕ-РФ
Муромцева Г. А.1, Айду Э. А.2, Макарова Ю. К.1,3, Куценко В. А.1,3, Яровая Е. Б.1,3, 
Трунов В. Г.2, Баланова Ю. А.1, Капустина А. В.1, Евстифеева С. Е.1, Ефанов А. Ю.4,5, 
Шальнова С. А.1, Драпкина О. М.1

1ФГБУ “НМИЦ терапии и профилактической медицины” Минздрава России, Москва; 2ФГБУН “Институт проблем передачи 
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Цель. Изучить ассоциации увеличенного пространственного угла 
QRS-T на электрокардиограмме (ЭКГ) (sQRS-Ta ≥90) c факторами 
риска (ФР) сердечно-сосудистых заболеваний. 
Материал и методы. Проанализировано 1411 ЭКГ мужчин и жен-
щин 25-64 лет из случайной региональной выборки, обследованной 
в  рамках исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-со-
судистых заболеваний и их факторов риска в регионах Российской 
Федерации). Оценены связи sQRS-Ta со следующими ФР: арте-
риальной гипертензией (АГ), систолическим (САД) ≥140 мм рт.ст., 
диастолическим (ДАД) ≥90  мм рт.ст., пульсовым артериальным 
давлением (АД) ≥60  мм рт.ст.; глюкозой ≥7,0  ммоль/л, гиперхоле-
стеринемией; гипертриглицеридемией; уровнями холестерина (ХС) 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП) ≤1,0/1,2 ммоль/л у мужчин/
женщин, ХС липопротеинов низкой плотности (ЛНП) ≥3,0 ммоль/л; 
С-реактивного белка (СРБ) >1  мг/л; избыточной массой тела 
(ИзбМТ), ожирением и  абдоминальным ожирением; частотой сер-
дечных сокращений (ЧСС) >80 уд./мин; возрастом >52 лет.
Результаты. Выявлены слабые, но значимые корреляции sQRS-
Ta с  возрастом (у  женщин), САД, ДАД, пульсовым АД, индексом 
массы тела, окружностью талии, уровнем липидов, глюкозы, СРБ. 
Однофакторная логистическая регрессия продемонстрировала 
статистически значимые ассоциации увеличенного sQRS-Ta с  АГ, 
повышенными САД и  пульсовым АД, ИзбМТ, ожирением и  абдо-
минальным ожирением, гиперхолестеринемией, повышенным 
уровнем ХС ЛНП, гипергликемией, повышенным уровнем СРБ, воз-
растом >52 лет и ЧСС >80 уд./мин. Не найдено ассоциаций увели-
ченного sQRS-Ta с  мужским полом, повышенным ДАД, курением, 
гипертриглицеридемией и  низким уровнем ХС ЛВП. Ассоциации 
sQRS-Ta, характерные для женщин, повторяли ассоциации, выяв-
ленные среди всей обследованной выборки. Мужчины с увеличен-

ным sQRS-Ta не имели ассоциаций ни с  одним из анализируемых 
ФР. В многофакторных моделях из ассоциированных ФР увеличен-
ный sQRS-Ta определялся совместным вкладом возраста >52 лет, 
ЧСС >80 уд./мин, АГ, повышенного пульсового АД, ИзбМТ и  муж-
ским полом. Основной вклад в sQRS-Ta, по данным прямого поша-
гового отбора среди всех обследованных и  у  женщин, оказывают 
САД, возраст, ХС ЛВП и ЧСС. 
Заключение. Несмотря на статистическую значимость модели по-
шаговой регрессии (p=0,0001), невысокий коэффициент детерми-
нации R2 может указывать на потенциальное существование иных, 
еще не выявленных детерминант, обладающих, возможно, более 
выраженными ассоциациями с sQRS-Ta, помимо показателей, рас-
смотренных в настоящем исследовании. 
Ключевые слова: пространственный угол QRS-T, факторы риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, популяционное исследование, 
ЭССЕ-РФ. 
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Введение
В начале XXIв возобновился интерес к  одно-

му из старейших инструментальных методов диа-
гностики, методу электрокардиографии (ЭКГ). 
Основанием для этого послужило выявление про-
гностических возможностей некоторых его по-
казателей. В  качестве ранних маркеров высокого 
риска неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий, включая смерть, называют несколько ЭКГ-
характеристик, связанных с  электрической гете-
рогенностью миокарда: удлиненный интервал QT, 
уширенные комплексы QRS, удлиненные интерва-
лы QTpeak, Tpeak-Tend и  интервал между началь-
ным и конечным векторами T, Tinit-Tterm, а также 
ряд угловых показателей, среди которых простран-

ственный угол QRS-T (spatial QRS-T angle, sQRS-
Ta) [1, 2]. 

Прогностические возможности sQRS-Ta изу-
чаются >20 лет. Одним из первых было проспек-
тивное популяционное исследование Rotterdam 
Study, показавшее, что у  лиц >55 лет увеличение 
sQRS-Ta на ЭКГ связано с  5-кратным повышени-
ем риска сердечной и  внезапной смерти и  3-крат-
ным повышением риска нефатальных сердечно-
сосудистых событий и  смерти от всех причин. Ни 
один из классических факторов риска (ФР) сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) и  показателей 
ЭКГ не обеспечивал бόльшее отношение рисков, 
чем увеличенный sQRS-Ta. Даже после коррекции 
на такие ФР, как возраст, пол, курение, ожирение, 

Associations of increased spatial QRS-T angle with cardiovascular risk factors: data from the regional sample 
of ESSE-RF study
Muromtseva G. A.1, Aidu E. A.2, Makarova Yu. K.1,3, Kutsenko V. A.1,3, Yarovaya E. B.1,3, Trunov V. G.2, Balanova Yu. A.1, Kapustina A. V.1, Evstifeeva S. E.1, 
Efanov A. Yu.4,5, Shalnova S. A.1, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center of Therapy and Preventive Medicine, Moscow; 2A. A. Kharkevich Institute for Information Transmission Problems. 
Moscow; 3Lomonosov Moscow State University. Moscow; 4Tyumen State Medical University. Tyumen; 5Scientific and Practical Medical Center. 
Tyumen, Russia

Aim. To study the associations of increased spatial QRS-T angle (sQRS-
Ta ≥90) with cardiovascular risk factors (RFs).
Material and methods. We analyzed 1411 electrocardiography 
(ECG) records of men and women aged 25-64 years from a random 
regio nal sample of the Epidemiology of Cardiovascular Diseases and 
their Risk Factors in Regions of Russian Federation (ESSE-RF) study. 
Relationships of sQRS-Ta with the following RFs were assessed:  
hypertension (HTN), systolic blood pressure (SBP) ≥140 mm Hg, 
diastolic BP (DBP) ≥90 mm Hg, pulse pressure (PP) ≥60 mm Hg; 
glucose ≥7,0 mmol/l, hypercholesterolemia; hypertriglyceridemia; high-
density lipoprotein cholesterol (HDL-C) ≤1,0/1,2 mmol/l in men/women, 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) ≥3,0 mmol/l; C-reactive 
protein (CRP) >1 mg/L; overweight, obesity and abdominal obesity; 
heart rate (HR) >80 bpm; age >52 years.
Results. Weak but significant correlations of sQRS-Ta with age 
(in women), SBP, DBP, PP, body mass index, waist circumference, 
lipids, glucose, CRP were revealed. Univariate logistic regression 
demonstrated significant associations of increased sQRS-Ta with HTN, 
elevated SBP and PP, overweight, obesity and abdominal obesity, 
hypercholesterolemia, elevated LDL-C and CRP, hyperglycemia, 
age >52 years and heart rate >80 bpm. There were no associations 
of increased sQRS-Ta with male sex, elevated DBP, smoking, 
hypertriglyceridemia, and low HDL-C levels. The sQRS-Ta associations 
characteristic of women was similar with associations found among the 
entire sample. Men with increased sQRS-Ta had no associations with 
any of analyzed RFs. In multivariate models, increased sQRS-Ta was 
associated with the following combination of RFs: age >52 years, heart 
rate >80 bpm, HTN, increased PP, overwaight, and male sex. According 
to direct stepwise selection among all subjects and in women, the main 
contribution to sQRS-Ta was made by SBP, age, HDL-C and heart rate.

Conclusion. Despite the significance of stepwise regression model 
(p=0,0001), the low coefficient of determination R2 may indicate other 
not yet identified determinants with relevant associations with sQRS-Ta.
Keywords: spatial QRS-T angle, cardiovascular risk factors, population 
study, ESSE-RF.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое АД, ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, ИзбМТ — избыточная масса тела, ОШ — отношение 
шансов, САД — систолическое АД, СРБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТГ — триглицериды, ФР — факторы риска, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотно-
сти, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма/электрокардиография, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации, sQRS-Ta — пространственный угол QRS-T на ЭКГ.
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сахарный диабет, артериальная гипертензия (АГ), 
гиперлипидемия, гипертрофия левого желудочка 
и ССЗ в анамнезе, связь между увеличенным sQRS-
Ta и  фатальными событиями осталась значимой 
[3]. В последующих работах было показано, что при 
наличии увеличенного sQRS-Ta на ЭКГ смертность 
от ССЗ выше, как в популяции [4], так и в клиниче-
ских группах [5, 6]. Таким образом, данный показа-
тель является потенциально полезным для оценки 
риска в эпидемиологических и клинических иссле-
дованиях. Однако, несмотря на высокие прогно-
стические возможности sQRS-Ta, он не вошел пока 
в широкую врачебную практику. Настороженность 
специалистов объясняется, возможно, недостаточ-
ной изученностью этого нового показателя. Необ-
ходим всесторонний анализ sQRS-Ta. 

Данный показатель является комбинирован-
ным параметром, отражающим нарушения синер-
гичности взаимосвязей де- и реполяризации желу-
дочков сердца [6], что объясняет появление измене-
ний в пространственной ориентации векторов QRS 
и  T на ЭКГ в  результате возникновения электри-
ческой гетерогенности миокарда при его ишемии, 
ремоделировании миокарда вследствие длительной 
перегрузки левого желудочка давлением, наруше-
ния ионных потоков через мембрану кардиомио-
цитов или других причин [7]. Электрическая гете-
рогенность миокарда, независимо от ее причины, 
приводит к  возникновению ССЗ и  их неблагопри-
ятному исходу. 

Цель работы  — изучить ассоциации увеличен-
ного пространственного угла QRS-T на ЭКГ (sQRS-
Ta ≥90) c факторами риска (ФР) ССЗ.

Материал и методы
В данной работе sQRS-Ta вычисляли как угол между 

интегральными векторами QRS и Т. В модели бинарной 
логистической регрессии за аномальные значения sQRS-
Tа принимались ≥90, что лишь немного выше медианы 
значений показателя в анализируемом материале. Расчет 
sQRS-Ta проводили по 10-секундным ЭКГ, зарегистри-
рованным на компьютерном ЭКГ-комплексе Padsy (фир-
мы MedSet, Гамбург). 

Проанализировано 1411 ЭКГ мужчин и  женщин 
25-64 лет из случайной региональной выборки (n=1759), 
обследованной в 2013-14гг в рамках исследования ЭССЕ-
РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний 
и их факторов риска в регионах Российской Федерации). 
Выборка была обследована с  помощью традиционных 
эпидемиологических методов (опросных, инструмен-
тальных и лабораторных). Критериями включения в ана-
лиз служили: наличие качественной цифровой записи 
ЭКГ и информации о заболеваниях, полученных опрос-
ным методом. С  целью исключения заведомо высоко 
прогностических по неблагоприятному исходу показате-
лей из анализа убрали ЭКГ лиц с изолированной ишеми-
ческой болезнью сердца (стенокардия или инфаркт мио-
карда в  анамнезе), перенесенным мозговым инсультом, 
а также полными внутрижелудочковыми блокадами.

В анализ были включены следующие ФР: АГ, уста-
новленная как систолическое (САД) ≥140  мм рт.ст., 
или диастолическое (ДАД) артериальное давление (АД) 
≥90  мм рт.ст., или прием антигипертензивных препа-
ратов; отдельно САД ≥140  мм рт.ст., ДАД ≥90  мм рт.ст.; 
пульсовое АД ≥60  мм рт.ст.; гипергликемия  — уровень 
глюкозы ≥7,0  ммоль/л; гиперхолестеринемия  — уровень 
общего холестерина (ХС) ≥5,0  ммоль/л; гипертриглице-
ридемия  — уровень триглицеридов (ТГ) ≥1,7  ммоль/л; 
уровень ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП) 
≤1,0 ммоль/л у мужчин или ≤1,2 ммоль/л у женщин; ХС 
липопротеинов низкой плотности (ЛНП) ≥3,0  ммоль/л; 
концентрация С-реактивного белка (СРБ) >1 мг/л; избы-
точная масса тела (ИзбМТ) — индекс массы тела (ИМТ) 
>25  кг/м2; ожирение  — ИМТ >30  кг/м2; абдоминальное 
ожирение  — окружность талии ≥102  см у  мужчин или 
≥88 см у женщин; частота сердечных сокращений (ЧСС) 
>80 уд./мин; возраст >52 лет. Пороговое значение для 
возраста выбрано согласно медиане его распределения 
у обследованных.

Характеристика обследованных приведена в  табли-
це 1. Основную массу участников составили женщины, 
мужчин было в 2,4 раза меньше. Средний возраст обсле-
дованных  — 49,39±11,20 лет, женщины оказались стар-
ше мужчин, а доля женщин старше 52 лет в три с лишним 
раза больше, чем мужчин этой возрастной группы. 

Среди обследованных АГ имели 62,3% человек. При 
этом у женщин это заболевание встречалось в 2,8 раза ча-
ще, чем у мужчин. У женщин чаще, чем у мужчин имели 
место и  другие ФР, за исключением того, что мужчины 
чаще курили; по частоте повышенного ДАД, гипертри-
глицеридемии и  гипергликемии значимых гендерных 
различий не выявлено. Стоит отметить, что, несмотря на 
приоритет женщин по частоте ФР и бόлее старший воз-
раст (в среднем, на 5 лет), увеличенный sQRS-Ta у муж-
чин встречался не реже, чем у женщин — 41,0% у мужчин 
и  37,6% у  женщин (p=0,263). Это дает основания пола-
гать, что sQRS-Ta является независимым показателем, 
и  позволяет анализировать его без учета пола обследо-
ванного.

Статистические методы. При обработке результатов 
использовали пакеты статистических программ SPSS 
v.20, Statistica  10 и  язык программирования Python  3. 
В  зависимости от типа распределения непрерывных по-
казателей приведены либо среднее и стандартное откло-
нение (M±SD), либо медиана (Me) и интерквартильный 
размах (Q25-Q75). Для бинарных показателей представ-
лены абсолютные значения и  их доля в  %. При сравне-
нии двух групп использовали t-критерий Стьюдента при 
условии разных или равных дисперсий в зависимости от 
показателя; критерий χ2 с  поправкой на непрерывность 
Йетса для анализа таблиц сопряженности 2х2. Для ана-
лиза взаимосвязей sQRS-Ta, как непрерывного показа-
теля, с  другими показателями приводится коэффициент 
корреляции Пирсона; для ТГ и CРБ, в силу их выражен-
ного отклонения от нормального распределения, приво-
дится коэффициент корреляции Спирмена. Для расчета 
ассоциаций sQRS-Ta как зависимой бинарной перемен-
ной с изучаемыми показателями строили однофакторную 
логистическую регрессию с  бинарными переменными. 
Затем проводили многофакторный анализ логистиче-
ской регрессии. Во избежание эффекта мультиколли-
неарности в  модель, в  качестве независимых предикто-
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ров, включали показатели без выраженной зависимости 
между ними. Для каждого из предикторов вычисляли 
отношение шансов (ОШ) и  его 95%-доверительный ин-
тервал (ДИ). Если единица не принадлежала ДИ, то вли-
яние предиктора считали статистически значимым. Для 
выявления ассоциаций sQRS-Ta, как непрерывной пере-
менной, с изучаемыми показателями применяли множе-
ственную линейную регрессию. Снижение размерности 
признакового пространства проводили с  помощью пря-
мого пошагового отбора. Статистически значимыми при 
проверке гипотез считали различия при p<0,05. 

Результаты
Значения анализируемых показателей в  груп-

пах лиц c увеличенным и  нормальным sQRS-Ta, 
соответственно, sQRS-Ta ≥90 и  <90, приведены 
в таблице 2. Значения всех анализируемых показа-
телей были значимо больше у  лиц с  увеличенным 
sQRS-Ta, за исключением ЧСС. 

Выявлены слабые, но статистически значимые 
корреляции sQRS-Ta со всеми анализируемыми 
показателями, кроме ЧСС (r=0,05; p=0,085). Вели-
чина коэффициента корреляции высоко значимо 
варь ировала от 0,08-0,09 для ХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП 
и ДАД до 0,15-0,18 для возраста, САД и пульсового 

АД. О корреляции sQRS-Ta с ЧСС можно говорить 
лишь на уровне тенденции. В построенных регрес-
сионных моделях у  женщин возраст статистически 
значимо коррелировал со значениями sQRS-Ta, как 
непрерывной переменной: 
sQRS-Ta=48,27+0,65×возраст; r=0,200; p=0,000, 
а  у  мужчин зависимости не выявлено (r=0,078; 
p=0,109). 

По данным однофакторного анализа, увели-
ченный sQRS-Ta у  всех обследованных ассоци-
ирован с АГ, повышенными САД и пульсовым АД, 
ИзбМТ, ожирением, в  т.ч. абдоминальным ожире-
нием, гиперхолестеринемией, повышенным уров-
нем ХС ЛНП, гипергликемией; взаимосвязь между 
гипертриглицеридемией и  sQRS-Ta оказалась на 
уровне тенденции (p=0,08). Ассоциаций sQRS-Ta 
с  мужским полом, ДАД ≥90  мм рт.ст., курением, 
сниженным уровнем ХС ЛВП обнаружено не было 
(таблица 3). При анализе гендерных групп у  муж-
чин ассоциации увеличенного sQRS-Ta ни с одним 
из анализируемых ФР не выявлено. Женщины же 
продемонстрировали результат, близкий к получен-
ному для всех обследованных, добавив еще значи-
мую связь с повышенным ДАД (таблица 3). 

Таблица 1 
Характеристика обследованных

ФР ССЗ Все обследованные Мужчины Женщины p значение между 
гендерными 
группами

Абс./% или M±SD Абс./% или M±SD Абс./% или M±SD
ФР

n=1411 n=418/29,6 n=993/70,4
sQRS-Ta ≥90 544/38,61 171/41,01 373/37,60 0,263
Средний возраст, лет 49,39±11,20 45,70±12,36 50,95±10,29 0,000
Возраст >52 лет 689/48,83 155/37,08 534/53,77 0,000
Средняя ЧСС, уд./мин 74,51±8,23 72,39±8,00 75,22±8,31 0,000
ЧСС >80 уд./мин 261/18,52 60/14,39 201/20,26 0,012
АГ 881/62,44 230/26,20 651/73,80 0,000
САД ≥140 мм рт.ст. 684/48,48 184/44,02 500/50,35 0,034
ДАД ≥90 мм рт.ст. 368/26,08 113/27,03 255/25,68 0,644
ИзбМТ: ИМТ >25 кг/м2 1066/75,55 295/70,57 771/77,64 0,006
Ожирение: ИМТ >30 кг/м2 595/42,17 122/29,19 473/47,63 0,000
Абдоминальное ожирение:  
окружность талии ≥102 см у мужчин 
или ≥88 см у женщин 

488/34,59 75/17,94 413/41,59 0,000

Курение 205/14,53 147/35,17 58/5,84 0,000
Лабораторные маркеры риска

n=1291 n=378/29,28 n=913/70,72
Гипергликемия: глюкоза ≥7,0 ммоль/л 68/5,27 20/5,29 48/5,26 0,911
Гипертриглицеридемия: 
ТГ ≥1,7 ммоль/л

341/26,41 100/26,46 241/26,40 0,962

ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л 905/64,14 243/64,29 662/72,51 0,004
ХС ЛВП ≤1,0 муж.; ≤1,2 жен. 136/10,53 27/7,14 109/11,94 0,014
СРБ ≥1,0 мг/л 858/66,46 218/57,67 640/70,10 0,000

Примечание: приведены p-значения: для t-критерия Стьюдента при условии разных дисперсий для возраста и равных дисперсий для ЧСС; 
для критерия χ2 с поправкой на непрерывность Йетса в случае бинарных переменных. 
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Для выявления независимых показателей из 
числа ассоциированных c sQRS-Ta ≥90 был прове-
ден многофакторный анализ. С этой целью из чис-
ла анализируемых показателей исключили те, кото-
рые, по данным однофакторного анализа не имели 
ассоциаций с  sQRS-Ta ≥90, за исключением муж-
ского пола. В случае взаимозависимых показателей 
в  набор переменных для логистической регрессии 
отбирали один из них. 

В таблице 4 представлен результат многофактор-
ной логистической регрессии в двух вариантах (2 мо-
дели). Модель I включала мужской пол, возраст >52 
лет, ЧСС >80 уд./мин, АГ и ИзбМТ — все перечис-
ленные ФР независимо ассоциировались с  sQRS-Ta 
≥90. Попытки замены ИзбМТ на ожирение, а АГ на 
САД ≥140 мм рт.ст. не улучшили модель (χ2 снизился 
с 54 до 50 и 49, соответственно), не изменилась и зна-
чимость компонентов модели (результат в  таблице 
не приведен). В модели II заменили АГ на повышен-
ное пульсовое АД и добавили четыре биохимических 
маркера: уровни ХС ЛНП ≥3,0  ммоль/л, ХС ЛВП 
≤1,0 у  мужчин или ≤1,2 у  женщин, глюкозы крови 
≥7,0 ммоль/л и СРБ ≥1,0 мг/л. В модели II измене-
ния, внесенные в исходный состав переменных, при-
вели к потере статистически значимой связи с такими 
ФР, как ИзбМТ и мужской пол (p=0,075). Собствен-
ные связи добавленных биохимических маркеров 
с увеличенным sQRS-Ta также оказались незначимы-
ми. Аналогичная модель II, построенная для женщин, 
выявила дополнительно к  независимым популяци-
онным ФР связь с уровнем ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л, 
а  также гипергликемией на уровне тенденции 
(p=0,077). Судя по величине χ2, наиболее удачной бы-
ла модель II, особенно для женщин (χ2=65).

Таким образом, в многофакторных моделях, по-
строенных с  учетом мультиколлинеарности между 
ФР, увеличение sQRS-Ta статистически значимо 
определялось возрастом >52 лет и ЧСС >80 уд./мин, 
наличием АГ или повышенным пульсовым АД, 
ИзбМТ и  мужским полом, а  также повышенным 
уровнем ХС ЛНП у женщин.

Для более углубленного анализа показателей, 
вносящих вклад в  изменение величины sQRS-Ta, 
использовалась модель множественной линейной 
регрессии, в  которой, за исключением пола и  ку-
рения, все показатели фигурировали уже как не-
прерывные переменные. Из набора: пол, возраст, 
ЧСС, САД, ДАД, ИМТ, окружность талии, уровни 
ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ, глюкозы, СРБ и курение — 
методом прямого пошагового отбора в модель ста-
тистически значимо вошли лишь 4 показателя 
(перечислены по последовательному включению 
в  модель): САД (p=0,0001), возраст (p=0,001), уро-
вень ХС ЛВП (p=0,016) и  ЧСС (p=0,019), причем, 
коэффициенты модели перед CАД, возрастом 
и ЧСС были положительными, а перед ХС ЛВП — 
отрицательным. У  женщин в  модель вошли те же 
показатели, но вклад ЧСС оказался выше вклада 
ХС ЛВП: САД (p=0,0001), возраст (p=0,0001), ЧСС 
(p=0,005), ХС ЛВП (p=0,012). У  мужчин в  анало-
гичной модели ни один показатель не оказался зна-
чимым.

У женщин замена ХС ЛНП в  многофактор-
ной модели на ХС ЛВП в  пошаговой регрессии 
произошла, вероятно, из-за вытеснения ХС ЛНП 
возрастом, отобранным в  ходе пошагового отбора 
в число основных факторов, определяющих значе-
ние sQRS-Ta. В группе женщин возраст имел более 

Таблица 2 
Значения анализируемых показателей в группах sQRS-Ta <90  

и sQRS-Ta ≥90 и у всех обследованных 
Показатель Все обследованные sQRS-Ta <90 sQRS-Ta ≥90 Р значение 

M±SD или медиана (Q25-Q75) M±SD или медиана (Q25-Q75) M±SD или медиана (Q25-Q75)
n=1411 n=867 n=544

Возраст, лет 49,39±11,20 48,06±11,59 51,52±10,19 0,000
ЧСС, уд./мин 74,38±8,32 74,14±8,07 74,76±8,69 0,183
САД, мм рт.ст. 139,42±17,65 137,32±16,64 142,78±18,68 0,000
ДАД, мм рт.ст. 84,53±9,52 83,95±9,47 85,46±9,54 0,004
Пульсовое АД, мм рт.ст. 54,89±13,51 53,37±12,62 57,32±14,51 0,000
ИМТ, кг/м2 29,24±5,78 28,79±5,79 29,96±5,69 0,000
Окружность талии, см 85,62±15,10 84,37±15,26 87,60±14,62 0,000

n=1291 n=790 n=501
ТГ, ммоль/л 1,19 (0,83-1,74) 1,13 (0,80-1,69) 1,30 (0,89-1,85) 0,001
ХС ЛНП, ммоль/л 3,56±1,01 3,49±1,00 3,66±1,01 0,004
ХС ЛВП, ммоль/л 1,51±0,34 1,53±0,35 1,49±0,32 0,042 
Глюкоза, ммоль/л 5,24±1,31 5,16±1,22 5,36±1,43 0,012
СРБ, мг/л 1,71 (0,79-3,54) 1,52 (0,69-3,31) 1,94 (0,90-3,88) 0,001

Примечание: приведены p-значения: для t-критерия Стьюдента при условии разных дисперсий для возраста, САД, пульсового АД, ХС 
ЛВП, глюкозы и равных дисперсий для ЧСС, ДАД, ИМТ, окружности талии, ХС ЛНП; для критерия Манна-Уитни в случае ТГ и СРБ. 
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плотную связь с уровнем ХС ЛНП, чем с ХС ЛВП: 
корреляция Пирсона между возрастом и  ХС ЛНП 
составила r=0,36 (p=0,0001), а  между возрастом 
и  ХС ЛВП лишь r=0,09 (p=0,006). Таким образом, 
предложенный подход (прямой пошаговый отбор 
в модели множественной линейной регрессии) по-
зволил выявить вклад в модель уровня ХС ЛВП, ко-

торая терялась при сведении переменной к бинар-
ной. 

Несмотря на статистическую значимость полу-
ченных регрессионных моделей (p=0,0001) и у всех 
обследованных, и  у  женщин, коэффициент детер-
минации R2 был мал, что может указывать на по-
тенциальное существование иных показателей 

Таблица 3
Ассоциации увеличенного sQRS-Ta с ФР ССЗ.  

Результат однофакторной логистической регрессии
ФР ССЗ Все обследованные

ОШ (95% ДИ)
Мужчины
ОШ (95% ДИ)

Женщины
ОШ (95% ДИ)

Мужской пол 1,11 (0,89-1,41) -- --
Возраст >52 лет 1,81 (1,45-2,24)* 1,30 (0,87-1,95) 2,18 (1,67-2,85)*
ЧСС >80 уд./мин 1,84 (1,30-2,61)† 1,42 (0,68-2,95) 2,03 (1,37-3,01)*
АГ 1,64 (1,31-2,06)* 1,37 (0,90-2,07) 1,81 (1,35-2,43)*
САД ≥140 мм рт.ст. 1,55 (1,25-1,92)* 1,05 (0,69-1,59) 1,85 (1,41-2,43)*
ДАД ≥90 мм рт.ст. 1,22 (0,95-1,55) 0,89 (0,57-1,39) 1,37 (1,02-1,83)ǁ

Пульсовое АД ≥60 мм рт.ст. 1,61 (1,28-2,03)* 1,18 (0,76-1,84) 1,85 (1,39-2,46)*
ИзбМТ: ИМТ >25 кг/м2 1,59 (1,22-2,06)† 1,30 (0,83-2,06) 1,70 (1,21-2,39)§

Ожирение: ИМТ >30 кг/м2 1,34 (1,09-1,69)† 1,05 (0,67-1,66) 1,51 (1,16-1,98)§

Абдоминальное ожирение: окружность талии 
≥102 см у мужчин или ≥88 см у женщин

1,39 (1,11-1,75)§ 0,99 (0,57-1,72) 1,63 (1,24-2,14)*

Гиперхолестеринемия: общий ХС 
≥5,0 ммоль/л

1,27 (1,00-1,60)ǁ 1,03 (0,68-1,57) 1,41 (1,06-1,88)ǁ

Гипертриглицеридемия: ТГ ≥1,7 ммоль/л 1,25 (0,97-1,60)# 1,19 (0,75-1,89) 1,28 (0,95-1,73)
ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л 1,38 (1,08-1,77)¶ 0,92 (0,60-1,41) 1,72 (1,26-2,34)*
ХС ЛВП ≤1,0/≤1,2 ммоль/л (муж./жен.) 1,20 (0,85-1,71) 1,68 (0,77-3,70) 1,31 (0,87-1,96)
Гипергликемия: глюкоза ≥7,0 ммоль/л 1,90 (1,16-3,11)¶ 1,02 (0,41-2,57) 2,47 (1,36-4,49)§

Курение 1,12 (0,83-1,52) 1,34 (0,89-2,04) 0,70 (0,45-1,09)
СРБ ≥1,0 мг/л 1,45 (1,14-1,85)§ 1,31 (0,86-1,99) 1,56 (1,16-2,11)§

Примечание: *  — p<0,000; †  — p<0,001; §  — p<0,005; ǁ  — p<0,05; ¶  — p<0,01; #  — p<0,1. Статистически значимые ОШ выделены жирным 
шрифтом. -- — показатель не включен в набор переменных для модели. 

Таблица 4
Ассоциации увеличенного sQRS-Ta ≥90 с ФР ССЗ. 

 Результат многофакторной логистической регрессии
ФР ССЗ Все обследованные

ОШ (95% ДИ)
Все обследованные
ОШ (95% ДИ)

Мужчины
ОШ (95% ДИ)

Женщины
ОШ (95% ДИ)

Модель I, n=1411 Модель II, n=1291 Модель II, n=378 Модель II, n=913
χ2 54,186* 57,413* 5,428 65,424*
Мужской пол 1,36 (1,06-1,73)ǁ 1,26 (0,98-1,63)# -- --
Возраст >52 лет 1,60 (1,26-2,03)* 1,54 (1,20-1,98)† 1,22 (0,76-1,94) 1,73 (1,28-2,35)*

ЧСС >80 уд./мин 1,86 (1,31-2,65)† 1,76 (1,21-2,55)§ 1,28 (0,58-2,79) 1,93 (1,26-2,97)§

АГ 1,30 (1,02-1,67)ǁ -- -- --
Пульсовое АД ≥60 мм рт.ст. -- 1,34 (1,04-1,72)ǁ 1,06 (0,66-1,71) 1,49 (1,10-2,02)¶

ИзбМТ: ИМТ >25 кг/м2 1,34 (1,02-1,77)ǁ 1,19 (0,88-1,59) 1,25 (0,77-2,03) 1,12 (0,77-1,62)
Гипергликемия: глюкоза 
≥7,0 ммоль/л

-- 1,40 (0,85-2,32) 0,86 (0,34-2,21) 1,74 (0,94-3,23)#

ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л -- 1,19 (0,91-1,56) 0,83 (0,52-1,32) 1,47 (1,05-2,06)ǁ

ХС ЛВП ≤1,0/ ≤1,2 ммоль/л 
(муж./жен.)

-- 1,31 (0,90-1,90) 1,48 (0,66-3,33) 1,29 (0,84-1,97)

СРБ ≥1,0 мг/л -- 1,22 (0,94-1,58) 1,19 (0,76-1,87) 1,22 (0,88-1,69)

Примечание: *  — p<0,000; †  — p<0,001; §  — p<0,005; ǁ  — p<0,05; ¶  — p<0,01; #  — p<0,1. Статистически значимые ОШ выделены жирным 
шрифтом, -- — показатель не включен в набор переменных для модели.
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с независимым вкладом в sQRS-Ta, помимо анали-
зируемых в настоящем исследовании ФР ССЗ. 

Обсуждение
Как показало проведенное исследование, 

sQRS-Ta имеет слабые, но статистически значимые 
корреляционные связи с  большинством проанали-
зированных показателей, кроме ЧСС. Не исклю-
чено, что для других показателей электрической 
гетерогенности миокарда характерна такая же сила 
связи. Так, в  эстонском популяционном регистре 
у  женщин коэффициент корреляции QT интерва-
ла с возрастом составил — r=0,15; p=0,017 [8]. Даже 
в  рафинированной клинической группе больных 
инфарктом миокарда коэффициент корреляции 
sQRS-Ta с  возрастом был также невелик  — r=0,22; 
p=0,01 [9].

Отсутствие линейной корреляции с ЧСС впол-
не объяснимо  — угловые характеристики ЭКГ 
менее зависимы от ЧСС, чем длительности ее ин-
тервалов и  зубцов. Однако наличие связи про-
странственных и фронтальных углов QRS-T с ЧСС, 
возрастом и полом отмечается в работах [10, 11]. По 
нашим данным, гендерные группы не различались 
по частоте увеличенного sQRS-Ta (p=0,263) (табли-
ца 1). Проведенный однофакторный регрессион-
ный анализ также не выявил связи этого показателя 
с мужским полом. Однако в одной из моделей мно-
гофакторной регрессии мужской пол проявился 
как независимый показатель в ассоциации с sQRS-
Ta ≥90 (таблицы 3 и 4).

В настоящем исследовании лица с  увеличен-
ным sQRS-Ta были старше, чем обследованные 
с его нормальными значениями (таблица 2), допол-
нительно однофакторный регрессионный анализ 
среди всех обследованных выявил ассоциацию уве-
личенного sQRS-Ta с возрастом >52 лет (таблица 3), 
который проявил себя как независимая переменная 
в  обеих многофакторных моделях (таблица 4). Это 
согласуется с  результатом японских исследовате-
лей, назвавших возраст в  числе основных незави-
симых детерминант sQRS-Ta у больных с передним 
инфарктом миокарда [12]. У  обследованных нами 
женщин, как и  среди всех обследованных, увели-
ченный sQRS-Ta ассоциирован с возрастом >52 лет. 
Однако ассоциации этого показателя ЭКГ, возмож-
но, имеют возрастные рамки. Так, у  женщин >65 
лет Pshenichnikov I, et al. (2021) [8] не выявили неза-
висимых ассоциаций между возрастом и  показате-
лями реполяризации.

Результаты настоящего исследования не со-
гласуются с  мнением эстонских исследователей, 
заявивших об отсутствии ассоциаций показателей 
реполяризации с  абдоминальным ожирением, ги-
перлипидемией и  гипергликемией [8]. По данным 
однофакторного анализа в  обследуемой нами вы-
борке увеличенный sQRS-Ta ассоциирован не толь-

ко с  абдоминальным ожирением, но и  с  ИзбМТ, 
с  ожирением, а  также с  гиперхолестеринемией, 
повышенным уровнем ХС ЛНП и  гипергликемией 
(таблица  3). Аналогичные связи sQRS-Ta с  ожире-
нием, гипергликемией (сахарным диабетом) и  ги-
перлипидемией выявлены и  другими российскими 
исследователями [9].

В представленной работе не обнаружено ассо-
циаций увеличенного sQRS-Ta не только с мужским 
полом, но и  с  ДАД ≥90  мм рт.ст., гипертриглице-
ридемией (p=0,08), сниженным уровнем ХС ЛВП 
и  курением. Явных ассоциаций фронтального угла 
QRS-T с гипертриглицеридемией не выявили и ту-
рецкие исследователи у  молодых женщин с  син-
дромом поликистозных яичников [13]. Однако наш 
результат оспаривает их вывод об отсутствии свя-
зи sQRS-Ta с  гиперхолестеринемией, c поправкой, 
правда, на пространственный, а  не фронтальный 
тип анализируемого угла.

Отсутствие ассоциаций sQRS-Ta с  курением, 
продемонстрированное в  настоящей работе, под-
тверждается в исследовании [8], но ранее опровер-
галось в работе Dilaveris P, et al. (2001) [14]. 

Результаты настоящего исследования выявили 
наличие ассоциаций sQRS-Ta с  целым рядом по-
казателей повышенного АД  — наличие АГ, увели-
ченные САД и пульсовое АД. Аналогичный резуль-
тат по ассоциациям sQRS-Ta с  АГ и  хронической 
болезнью почек получен у  больных с  инфарктом 
мио карда в  работе [9]. У  женщин другой показа-
тель, описывающий процессы де- и реполяризации 
желудочков, QTс интервал, имел значимые ассоци-
ации с  САД, пульсовым АД и  ДАД [8]. По нашим 
данным, взаимосвязь между sQRS-Ta и ДАД ≥90 мм 
рт.ст. отсутствует.

Сравнительно недавно в  шведском исследо-
вании SCAPIS (Swedish CArdioPulmonary bioImage 
Study) показано, что увеличение sQRS-Ta положи-
тельно связано не только с  АГ, мужским полом, 
возрастом, ИМТ, но и с наличием сахарного диабе-
та, концентрацией глюкозы натощак, уровнем гли-
кированного гемоглобина и  рядом лабораторных 
и  цитологических показателей воспаления, вклю-
чая уровень СРБ [15]. Результаты проведенного на-
ми однофакторного анализа не противоречат выво-
дам авторов (таблица 3).

Сравнивая полученные результаты с  данны-
ми других исследователей, можно говорить, скорее 
о трудностях их сопоставления и противоречивости 
ассоциаций sQRS-Ta, описанных для разных обсле-
дованных контингентов. Причина кроется, вероят-
но, с  одной стороны, в  невозможности подобрать 
для сравнения практически одинаковые группы 
обследованных, с  другой, в  зависимости sQRS-Ta, 
как и  большинства ЭКГ-показателей, от многих 
факторов, начиная от выбора самого показателя, 
состава обследованных, характеристик отбирае-
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мых в  модель показателей и  заканчивая их после-
довательностью в  модели. Тем не менее, сформи-
рованные многофакторные регрессионные модели 
позволяют считать, что независимыми показателя-
ми из числа ассоциированных с  sQRS-Ta ≥90 яв-
ляются возраст >52 лет и ЧСС >80 уд./мин, АГ или 
повышенное пульсовое АД, ИМТ и  мужской пол, 
а  также повышенный уровень ХС ЛНП у  женщин. 
Основной вклад в значения sQRS-Ta среди всех об-
следованных и у женщин, как показал прямой по-
шаговый отбор, вносят САД, возраст, уровень ХС 
ЛВП и ЧСС. 

Несмотря на статистическую значимость поша-
говой модели (p=0,0001) и среди всех обследованных, 
и у женщин, коэффициент детерминации R2 был мал, 
что указывает на то, что ФР, с которыми выявлены 
ассоциации sQRS-Ta в настоящем исследовании, не 
исчерпывают вклада в его значения. Другими слова-
ми, потенциально могут существовать иные показа-
тели с независимым вкладом в sQRS-Ta, помимо ФР 
ССЗ, перечисленных в настоящей работе.

Тот факт, что практически во всех проанализи-
рованных моделях ассоциации, выявленные у жен-
щин, повторяли ассоциации, выявленные у  всех 
обследованных, позволяет утверждать, что резуль-
тат, полученный для всех обследуемых, обусловлен 
женской частью выборки. Поскольку у мужчин ас-
социаций sQRS-Ta ни с  одним из проанализиро-
ванных ФР не выявлено, заключение о  наличии 
у  женщин и  отсутствии у  мужчин ассоциаций 
sQRS-Ta с  ФР ССЗ не противоречит существую-
щему предположению о  наличии у  женщин более 
плотных связей с  неблагоприятными сердечными 
событиями, чем у  мужчин [16]. Однако в  рассмат-
риваемом исследовании данный факт, возможно, 
объясняется существенно меньшим количеством 
мужчин в выборке (не >30% от обследованных), их 
более молодым возрастом в  сравнении с  женщи-
нами, а  также меньшим количеством представите-
лей старших возрастных групп: старше  52 лет сре-
ди всех обследованных было 11% мужчин, но 38% 
женщин. Кроме того, в  сравнении с  женщинами 
доля мужчин с ФР ССЗ в выборке оказалась суще-
ственно меньше, за исключением курения (муж-
чины курят чаще). По частоте повышенного ДАД, 
гипергликемии и  гипертриглицеридемии гендер-
ные группы не различались (таблица 1). Возможно, 
обследованная группа мужчин просто не обладала 
достаточно широким набором ФР для оценки их 

ассоциаций с  увеличенным sQRS-Ta. Таким обра-
зом, полученный результат о взаимо связях sQRS-Ta 
с ФР ССЗ у мужчин нельзя считать окончательным. 

Заключение 
Выявлены слабые, но значимые корреляции 

sQRS-Ta с возрастом (у женщин), САД, ДАД, пуль-
совым АД, ИМТ, окружностью талии, уровнем ли-
пидов, глюкозы, СРБ. 

Однофакторная логистическая регрессия про-
демонстрировала статистически значимые ассоци-
ации увеличенного sQRS-Ta с  АГ, повышенными 
САД и  пульсовым АД, ИзбМТ, ожирением, вклю-
чая абдоминальное, гиперхолестеринемией, повы-
шенным уровнем ХС ЛНП, гипергликемией, СРБ, 
возрастом >52 лет и ЧСС >80 уд./мин. Не найдено 
ассоциаций увеличенного sQRS-Ta с  мужским по-
лом, повышенным ДАД, курением, гипертриглице-
ридемией и низким уровнем ХС ЛВП. 

В многофакторных моделях увеличенный 
sQRS-Ta определялся совместным вкладом возраста 
>52 лет, ЧСС >80 уд./мин, АГ, повышенного пуль-
сового АД, ИзбМТ и мужским полом. 

Углубленный анализ ассоциаций sQRS-Ta в ка-
честве непрерывной переменной c помощью множе-
ственной линейной регресcии и прямого пошагового 
отбора позволил выявить последовательный стати-
стически значимый вклад в модель таких непрерыв-
ных предикторов как САД, возраст, ХС ЛВП и ЧСС.

Несмотря на статистическую значимость модели 
пошаговой регрессии (p=0,000), невысокий коэффи-
циент детерминации R2 может указывать на потен-
циальное существование иных, еще не выявленных 
детерминант, обладающих возможно более выражен-
ными ассоциациями с sQRS-Ta, помимо показателей, 
рассмотренных в настоящем исследовании.

Ассоциации sQRS-Ta, характерные для жен-
щин, повторяли ассоциации, выявленные в  попу-
ляции. Мужчины с  увеличенным sQRS-Ta не име-
ли ассоциаций ни с  одним из анализируемых ФР. 
Предполагается, что особенности обследованной 
мужской части выборки не позволили выявить ис-
тинные ассоциации sQRS-Ta с ФР ССЗ в этой ген-
дерной группе. Для оценки связей sQRS-Ta у муж-
чин требуются дополнительные исследования. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Значение показателя артериальной жесткости  
“сердечно-лодыжечный сосудистый индекс — CAVI”  
для прогноза сердечно-сосудистых событий 
в популяционной выборке взрослого городского населения 
(по материалам исследования ЭССЕ-РФ, Томск)
Заирова А. Р.1, Рогоза А. Н.1, Ощепкова Е. В.1, Яровая Е. Б.2,3, Куценко В. А.2,3, 
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Цель. Определение прогностической роли показателя артери-
альной жесткости (АЖ) CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index) в  отно-
шении сердечно-сосудистых событий (ССС) в  популяции взрос-
лого населения РФ на модели данных исследования ЭССЕ-РФ 
(Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов 
риска в регионах Российской Федерации), г. Томск.
Материал и  методы. Проанализированы данные 1342 человек 
в  возрасте 25-64 (47,3±11,6) лет, которым в  рамках исследования 
ЭССЕ-РФ проведена оценка АЖ на аппарате VaSeraVS-1500 с  по-
следующим контрольным обзвоном, в  среднем, через 4,7 года. 
Изучена прогностическая роль показателя CAVI в  отношении пер-
вичной комбинированной (смерть от сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), нефатальный инфаркт миокарда (ИМ) или инсульт) 
и вторичной комбинированной (все ССС) конечных точек (КТ). 
Результаты. Выявлено, что наличие в  анамнезе ИМ или инсуль-
та (n=52) ассоциировано с  повышением частоты ССС с  2,3 до 
11,5%  — первичная комбинированная КТ (р=0,0003) и  с  5% до 
23%  — вторичная комбинированная КТ (р<0,001). В  группе из 
1290 человек (без ИМ или инсульта в  анамнезе) продемонстри-
ровано, что у мужчин CAVI значимо выше, чем у женщин: 7,4±1,4 vs 
7,1±1,3 (р=0,002), несмотря на более молодой возраст: 45,4±11,8 
vs 48,0±11,3 лет (р<0,001). Определен критерий риска развития 
ССС в виде CAVI >7,8 (относительный риск (ОР): 5,06; 95% довери-
тельный интервал (ДИ): 2,32-11,06) (р<0,001) и (ОР: 3,95; 95% ДИ: 
2,37-6,58) (р<0,001), который сохраняет свою прогностическую 
ценность и  при поправке на традиционные факторы риска (ОР: 
3,13; 95% ДИ: 1,26-7,75) (p=0,014) и  (ОР: 2,16; 95% ДИ: 1,18-3,98) 

(p=0,013)  — первичная и  вторичная комбинированные КТ, соот-
ветственно. 
Заключение. Показатель АЖ CAVI имеет существенное незави-
симое прогностическое значение в отношении ССС в популяцион-
ной выборке взрослого городского населения г. Томска в возрасте 
25-64 лет. Для уточнения сердечно-сосудистого риска может быть 
рекомендовано проведение объемной сфигмографии с определе-
нием CAVI при профилактических и диспансерных осмотрах мужчи-
нам с 35 и женщинам с 45 лет.
Ключевые слова: ЭССЕ-РФ, объемная сфигмография, артери-
альная жесткость, сердечно-сосудистый лодыжечный индекс CAVI, 
прогноз, сердечно-сосудистые события.
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Contribution of cardio-ankle vascular index to prediction of cardiovascular events in the adult urban 
population: data from the ESSE-RF study (Tomsk)
Zairova A. R.1, Rogoza A. N.1, Oshchepkova E. V.1, Yarovaya E. B.2,3, Kutsenko V. A.2,3, Shalnova S. A.3, Trubacheva I. A.4, Kaveshnikov V. S.4, 
Serebryakova V. N.4, Boytsov S. A.1
1National Medical Research Center of Cardiology. Moscow; 2Lomonosov Moscow State University. Moscow; 3National Medical Research Center 
for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 4Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center. Tomsk, Russia

Aim. To determine the role of cardio-ankle vascular index (CAVI) in 
predicting cardiovascular events (CVEs) in adult Russian population 
using model of the Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their 
Risk Factors in Regions of Russian Federation (ESSE-RF) study (Tomsk).
Material and methods. We analyzed the data of 1342 people aged 
25-64 (4,3±11,6) years, in whom arterial stiffness was assessed 
as part of the ESSE-RF study using the vascular screening system 
VaSeraVS-1500, followed by phone contacts, on average, 4,7 years 
later. We studied the prognostic role of CAVI in relation to primary 
composite (cardiovascular death, nonfatal myocardial infarction (MI) or 
stroke) and secondary composite (all CVEs) endpoints.
Results. We revealed that prior myocardial infarction or stroke (n=52) 
is associated with an increase in CVE incidence from 2,3 to 11,5% 
(p=0,0003) and from 5% to 23% (p<0,001) for primary and secondary 
composite endpoints, respectively. In a group of 1290 people (without 
prior MI or stroke), CAVI was significantly higher in men than in women: 
7,4±1,4 vs 7,1±1,3 (p=0,002), despite more young age: 45,4±11,8 vs 
48,0±11,3 years (p<0,001). The risk criterion for CVE was CAVI >7,8 
(relative risk (RR): 5,06; 95% confidence interval (CI): 2,32-11,06) 
(p<0,001) and (RR: 3,95; 95% CI: 2,37-6,58) (p<0,001), which retains 
its predictive value when adjusted for conventional risk factors (RR: 
3,13; 95% CI: 1,26-7,75) (p=0,014) and (RR: 2,16; 95% CI: 1,18-3,98) 
(p=0,013) — primary and secondary composite endpoints, respectively.
Conclusion. CAVI has a significant independent value in predicting 
CVEs in Tomsk adult urban population aged 25-64 years. To clarify the 
cardiovascular risk, vascular screening with identifying CAVI should be 
carried out during preventive and screening examinations for men over 
35 and women over 45.

Keywords: ESSE-RF, volume sphygmography, arterial stiffness, cardio- 
ankle vascular index CAVI, prognosis, cardiovascular events.
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Введение
Показатели артериальной жесткости (АЖ) рас - 

сматриваются как интегральные маркеры сердеч-
но-сосудистого риска (ССР) [1, 2]. В  последние 
годы широко изучается сердечно-лодыжечный со-
судистый индекс CAVI (cardio-ankle vascular index), 
предложенный японскими авторами [1-3]. Этот по - 
казатель АЖ, в отличие от скорости пульсовой вол-
ны, является корригированным по уровню артери-
ального давления (АД) в момент измерения и пози-
ционируется как показатель “истинной артериаль-
ной жесткости”. Метод объемной сфигмографии 
(ОС), при котором оценивается CAVI, основан на 
регистрации сфигмограмм с конечностей с по мощью 
пневмоманжет, является простым и  удобным [4], 
в  связи с  чем может применяться и  в  эпидемиоло-
гических исследованиях [5]. Показано, что повышен-

ные значения CAVI ассоциированы с  коронарным 
и периферическим атеросклерозом и имеют незави-
симую диагностическую ценность [2, 3, 6]. Так, неко-
торыми авторами CAVI  >8,9 признается маркером 
коронарного атеросклероза [6]; рекомен дуется вво-
дить CAVI в  шкалу для диагностики этого заболе-
вания наряду с  традиционными факторами риска 
(ФР) [7]. За последние 10 лет в ряде работ зарубеж-
ных авторов продемонстрирована и  независимая 
прогностическая ценность CAVI в отношении сердеч-
но-сосудистых событий (ССС) в  отдельных группах 
обследованных — у больных с ожирением [8], с мета-
болическим синдромом [9], сахарным диа бетом (СД) 
2 типа [10]. Однако в  работах других авторов про-
гностическая значимость CAVI не подтверждается 
или же статистическая значимость теряется при 
поправке на традиционные ФР [11-13]. При этом 

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АЖ — артериальная жесткость, ДИ — доверительный интервал, ДЛП — дислипидемия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт 
миокарда, ИМТ  — индекс массы тела, КТ  — конечная точка, ЛПИ  — лодыжечно-плечевой индекс, ОР  — относительный риск, ОС  — объемная сфигмография, ОХС  — общий холестерин, ПАД  — пульсовое 
артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, CCC — сердечно-сосудистые 
события, ТГ — триглицериды, ФР — факторы риска, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации, CAVI — cardio-ankle vascular index (сердечно-лодыжечный сосудистый 
индекс), SCORE — Systematic Coronary Risk Evaluation, NRI — Net Reclassification Improvement, AUC (Area Under Curve) ROC — площадь под ROC-кривой. 
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большинство исследований проведены в  странах 
Азии и  преимущественно на небольших выборках 
лиц старшего возраста с высоким риском сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). В опубликованном 
в  2019г метаанализе подчеркивается очевидная не-
обходимость исследований, оценивающих показа-
тель CAVI как прогностический фактор ССС среди 
населения в целом и в неазиатских странах [14]. 

Референсные значения показателя CAVI полу-
чены для некоторых регионов РФ в рамках эпиде-
миологического многоцентрового исследования 
ЭССЕ-РФ (Эпидемология сердечно-сосудистых 
заболеваний и  их факторов риска в  регионах Рос-
сийской Федерации) и других исследований и отра-
жены в согласительном документе российских экс-
пертов по оценке АЖ [2]. Однако данные о прогно-
стическом значении показателя CAVI в  популяции 
РФ отсутствуют. 

Цель работы  — определение прогностической 
роли CAVI в отношении ССС по данным проспек-
тивного наблюдения в  популяции взрослого насе-
ления РФ на модели данных исследования ЭССЕ-
РФ (г. Томск). 

Материал и методы
В рамках эпидемиологического исследования 

ЭССЕ-РФ [15] в г. Томск проведена оценка АЖ в случай-
ной популяционная выборке из 1379 человек в  возрасте 
25-64 лет. До включения в  исследование у  всех участни-
ков было получено письменное информированное со-
гласие. Протокол исследования был одобрен этическим 
комитетом НИИ кардиологии Томского НИМЦ.

Определение АЖ выполнено методом 4-каналь-
ной ОС (рисунок 1) на аппарате VaSeraVS-1500 (Fukuda 
Denshi, Япония). Обследование проводилось в  поло-
жении пациента лежа на кушетке после наложения 4-х 
пневмоманжет справа и  слева на плечи и  лодыжки для 
регистрации сфигмограмм и  измерения АД, а  также 
электрокардиографических электродов на запястья и ми-
крофона фонодатчика на грудную клетку. Общее время 
регистрации сигналов составляло не >10 мин. CAVI рас-
считывается аппаратом автоматически по скорости пуль-
совой волны на участке от клапана аорты до артерий пра-
вой и левой голени [6]. 

Для централизованной групповой обработки пер-
вичные данные в  цифровом формате пересылались 
в ФГБУ “НМИЦ кардиологии” Минздрава России. Ана-
лизировались качество регистрации, значения систоли-
ческого (САД), диастолического (ДАД) АД, CAVI и  ло-
дыжечно-плечевой индекс (ЛПИ). После проведенного 

Рис. 1     Аппарат VaSeraVS-1500 и результаты исследования: кривые ЭКГ, фонокардиограммы, сфигмограммы, показатели САД и ДАД, CAVI 
и ЛПИ справа и слева.
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контроля качества записанных сфигмограмм, а  также 
исключения из анализа лиц с  ЛПИ <0,9 (методические 
ограничения для оценки CAVI) в  итоге проанализиро-
ваны данные 1342 человек, 543 мужчин и  799 женщин, 
средний возраст 47,3±11,6 лет. Значимых различий между 
CAVI справа и  слева выявлено не было (p>0,3), что по-
зволило при анализе использовать среднее значение.

Проведено проспективное наблюдение за исходно 
сформированной когортой. Средний период наблюдения 
обследованных составил 4,7 года (1716 дней). В  ходе ис-
следования достигнут необходимый отклик  — в  резуль-
тате прямых и  непрямых контактов с  населением была 
получена информация в отношении 99% исходно обсле-
дованных представителей популяционной когорты. 

Прогностическое значение CAVI изучалось в  от-
ношении следующих конечных точек (КТ): первичная 
комбинированная КТ  — смерть от ССЗ, нефатальный 
инфаркт миокарда (ИМ) или инсульт (n=36) и  вторич-
ная комбинированная КТ — все ССС: смерть от ССЗ, не-
фатальный ИМ или инсульт, операция по реваскуляри-
зации миокарда, госпитализация по поводу обострения 
ишемической болезни сердца (ИБС), хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) (n=76). 

Статистический анализ. При обработке результатов 
использовались пакеты статистических программ SPSS  
v. 20, Statistica 10, а также среда статистического  анализа 
R 3.6.1 с  открытым исходным кодом. Для непрерывных 
показателей вычислялся коэффициент непараметри-
ческой асимметрии Пирсона, т.е. разность между выбо-
рочным средним и  медианой, нормированная на стан-
дартное отклонение [16]. Если значение коэффициента 
непараметрической асимметрии для унимодального 
непрерывного параметра было <0,2, то распределение 
считалось незначительно отклоняющимся от нормаль-
ного и  параметр описывался средним и  стандартным 
отклонением (M±SD). Если эти условия нарушались, 
то распределение параметра считалось отклоняющимся 
от нормального и  для параметра приводились медиана 
и интерквартильный размах [Me (Q25-Q75)]. Качествен-
ные показатели описаны абсолютными и  относитель-
ными частотами (%). Оценка различий между двумя не-
зависимыми выборками для непрерывных параметров 
в  зависимости от их типа распределения проводилась 
c  использованием t-критерия Стьюдента или его непа-
раметрического аналога  — критерия Манна-Уитни, для 
дискретных — точного двустороннего критерия Фишера. 

Сравнение двух кривых выживаемости Каплана-Мей-
ера проведено лог-ранговым тестом. С  помощью ROC-
анализа для двух видов КТ определялись отрезные зна-
чения для показателя АЖ по значению, при котором 
чувствительность была наиболее близка к  специфично-
сти. Оценивалась значимость площади (AUC) под ROC-
кривой (AUC ROC) и  проводилось сравнение данного 
показателя для изу чаемых параметров. Ассоциации меж-
ду показателем АЖ и другими ФР с выявлением КТ двух 
видов определялись с помощью моделей пропорциональ-
ных рисков Кокса и модели бинарной логистической ре-
грессии. При проверке гипотез p-значения приводились 
с точностью до третьего знака после запятой. Значимость 
различий для всех проверяемых гипотез устанавливалась 
на уровне р<0,05.

Результаты
В таблице 1 представлены отдельные парамет-

ры исходно обследованной популяционной ко-
горты (n=1342). Обследованная выборка харак-
теризовалась большей долей женщин (60%), воз-
раст которых был значимо выше, чем у  мужчин 
(в  среднем на 2 года), отмечены высокая частота 
ФР ССЗ: третья часть обследованных имела ожи-
рение, 40% курили, у  70% выявлена артериальная 
гипертония (АГ) — в анамнезе и/или при обследо-
вании, у  18%  — ИБС в  анамнезе, у  11%  — СД. За 
период наблюдения в обследованной выборке про-
изошло 37 (2,8%) смертей от всех причин, из них 
15 (1,1%) — от ССЗ. Количество случаев первичной 
комбинированной КТ составило 36 (2,7%) человек, 
вторичной комбинированной КТ — 76 (5,7%) чело-
век. 

Известно, что наличие в  анамнезе ССЗ зна-
чительно повышает риск смерти и  других ССС 
и  позволяет отнести данных пациентов к  группе 
высокого и очень высокого риска. Это нашло под-
тверждение и  в  данном исследовании. Среди 52 
(3,9% от общего числа) человек с ранее перенесен-
ным ИМ или инсультом частота регистрации пер-
вичной комбинированной КТ в  сравнении с  ли-
цами без отягощенного анамнеза возрастала с  2,3 

Таблица 1 
Клинико-инструментальная характеристика обследованных (n=1342)

Показатели Общая группа (n=1342) Мужчины (n=543) Женщины (n=799) Р (муж.-жен.)
Возраст (лет) 47,3±11,6 46,0±11,8 48,3±11,3 0,001
ИМТ кг/м2 27,9±5,6 27,5±4,7 28,2±6,1 0,208
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2) 429 (32,0%) 150 (27,6%) 279 (34,9%) 0,005
Курение 544 (40,5%) 360 (66,3%) 184 (23,0%) 0,000
АГ 931 (69,4%) 403 (74,2%) 528 (66,1%) 0,002
СД 146 (10,9%) 47 (8,7%) 99 (12,4%) 0,032
ИБС 242 (18,0%) 80 (14,7%) 162 (20,3%) 0,011
ИМ или инсульт в анамнезе 52 (3,9%) 29 (5,3%) 23 (2,9%) 0,030

Примечание: данные представлены в  виде М±SD; дискретные величины представлены в  формате “n (%)”. Для дискретных величин ис-
пользован точный тест Фишера, для непрерывных — критерий Манна-Уитни. 
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до 11,5% (р=0,0003), а  вторичной комбинирован-
ной КТ  — с  5 до 23% (р<0,001). Дальнейший ана-
лиз прогностической значимости показателя CAVI 
был проведен в группе из 1290 человек, не имевших 
в  анамнезе ИМ или инсульта. В  таблице 2 пред-
ставлена характеристика этой группы. Выявлено, 
что показатели CAVI у мужчин значимо выше, чем 
у женщин: 7,4±1,4 vs 7,1±1,3 (р=0,002), несмотря на 
более молодой возраст — 45,4±11,8 vs 48,0±11,3 лет 
(р<0,001). Количество случаев первичной комбини-
рованной КТ в данной выборке составило 30 (2,3%) 
человек, вторичной комбинированной КТ  — 64 
(5,7%) человека без значимого различия у  мужчин 
и женщин. 

Для обеспечения многофакторного дискрет-
ного анализа на первом этапе определены “порого-
вые” значения показателя CAVI, разделяющие лиц 
с наличием и отсутствием ССС за период наблюде-
ния. Поскольку известно, что параметры АЖ тесно 
связаны с возрастом, аналогичный анализ проведен 
также для показателя “паспортный возраст”. ROC-
анализ с  определением оптимального “отрезного 
значения” по критерию “чувствительность равна 
специфичности” определил для первичной ком-
бинированной КТ “отрезное значение” CAVI =7,8 
(AUC ROC =0,718, чувствительность 70%, специ-

фичность 70%), для паспортного возраста “отрез-
ное значение” 54 года (AUC ROC =0,696, чувстви-
тельность 60%, специфичность 68%). Аналогич-
ный анализ для вторичной комбинированной КТ 
выявил “отрезное значение” для CAVI =7,7 (AUC 
ROC =0,716, чувствительность 69%, специфичность 
68%), для возраста 54 (AUC ROC =0,743, чувстви-
тельность 66%, специфичность 69%). В связи с бли-
зостью полученных “отрезных значений” для CAVI, 
было принято решение в  дальнейшем рассматри-
вать максимальную из них (равную 7,8) как отрез-
ную для первичной и вторичной комбинированных 
КТ. На рисунке 2 представлены ROC-кривые для 
анализируемых показателей.

По результатам однофакторного анализа в рам-
ках дискретной модели Кокса выявлена статистиче-
ски значимая прогностическая ценность показате-
ля CAVI >7,8 в отношении риска развития первич-
ной комбинированной КТ  — относительный риск 
(ОР): 5,06; 95% ДИ: 2,32-11,06 (р<0,001) и  вторич-
ной комбинированной КТ  — ОР: 3,95; 95% ДИ: 
2,37-6,58 (р<0,001).

Анализ дожития без ССС у  обследованных 
лиц с  повышенной жесткостью сосудистой стенки 
(CAVI >7,8) выполнен методом Каплана-Мейера. 
На рисунке 3 представлены кривые дожития Капла-

Таблица 2 
Клинико-инструментальная и лабораторная характеристика  

обследованных без ССЗ в анамнезе (n=1290)
Показатели Общая группа (n=1290) Мужчины (n=514) Женщины (n=776) р (муж.-жен.)
Возраст, лет 46,97±11,58 45,40±11,76 48,01±11,34 <0,001
ИМТ, кг/м2 27,83±5,59 27,37±4,68 28,14±6,10 0,160
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2) 402 (31,2%) 135 (26,3%) 267 (34,4%) 0,002
Курение 519 (40,2%) 341 (66,3%) 178 (22,9%) <0,001
САД, мм рт.ст. 140,23±19,98 143,49±18,48 138,07±20,65 <0,001
ДАД, мм рт.ст. 87,81±12,59 89,80±12,90 86,49±12,21 <0,001
ПАД, мм рт.ст. 52,42±10,73 53,70±9,56 51,57±11,37 <0,001
CAVI 7,21±1,34 7,39±1,35 7,09±1,31 0,002
Общий ХС, ммоль/л 5,75±1,23 5,61±1,27 5,84±1,20 <0,001
↑Общий ХС 898 (70,3%) 333 (64,9%) 565 (74,0%) 0,001
ХС ЛНП, ммоль/л 3,74±1,05 3,68±1,04 3,78±1,06 0,158
↑ХС ЛНП 947 (74,2%) 380 (74,1%) 567 (74,2%) 1,000
ХС ЛВП, ммоль/л 1,43±0,34 1,30±0,31 1,52±0,32 <0,001
↓ХС ЛВП 186 (14,6%) 71 (13,8%) 115 (15,1%) 0,572
ТГ, ммоль/л 1,27 [0,91; 1,76] 1,33 [0,95; 1,90] 1,21 [0,89; 1,69] 0,003
↑ТГ 347 (27,2%) 160 (31,2%) 187 (24,5%) 0,009
Глюкоза, ммоль/л 5,22 [4,90; 5,77] 5,27 [4,94; 5,82] 5,19 [4,88; 5,72] 0,025
СД 2 типа 132 (10,2%) 41 (8,0%) 91 (11,7%) 0,031
↑Глюкоза 394 (30,5%) 173 (33,7%) 221 (28,5%) 0,056
СРБ, мг/л 0,15 [0,07; 0,33] 0,13 [0,06; 0,28] 0,16 [0,07; 0,35] 0,008
АГ 883 (68,4%) 376 (73,2%) 507 (65,3%) 0,003
ИБС 208 (16,1%) 61 (11,9%) 147 (18,9%) 0,001

Примечание: данные представлены в виде М±SD, Me (Q25-Q75), дискретные величины представлены в формате “n (%)”. Для дискретных 
величин использован точный тест Фишера, для непрерывных — критерий Манна-Уитни. ↑общий ХС ≥5 ммоль/л; ↑ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л; 
↓ХС ЛВП <1,0/1,2 ммоль/л (м/ж); ↑ТГ ≥1,7 ммоль/л; ↑глюкоза ≥6,1 ммоль/л. СРБ — C-реактивный белок.
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на-Мейера без ССС у обследованных лиц, которые 
статистически значимо различались при CAVI >7,8 
и CAVI ≤7,8. 

На основании известной взаимосвязи показа-
телей АЖ и  традиционных ФР ССЗ, подтвержден-
ной и в данной выборке, на следующем этапе ана-
лиза был поставлен основной вопрос: сохраняет ли 
свою значимость в  прогнозе ССС критерий повы-
шенной АЖ — CAVI >7,8 после учета вклада в про-
гноз традиционных ФР.

Прогностическое значение показателя CAVI 
анализировалось в  рамках многофакторной про-

гностической модели Кокса. Для перевода рас-
сматриваемых в  данной работе непрерывных 
показателей, влияющих на прогноз ССС в  дис-
кретные, применены пороговые значения в  соот-
ветствии с  рекомендациями [17, 18]: САД ≥140  мм 
рт.ст., пульсовое АД (ПАД)  ≥60  мм рт.ст., индекс 
массы тела (ИМТ)  ≥30  кг/м2, уровень холестери-
на (ХС) липопротеинов низкой плотности (ЛНП) 
>3,0 ммоль/л, ХС липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛВП)  <1,0/1,2  ммоль/л (м/ж), триглицеридов 
(ТГ)  >1,7  ммоль/л. Также учитывались пол, нали-
чие табакокурения, СД.
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Рис. 3     Кривые дожития Каплана-Мейера для первичной комбинированной (А) и  вторичной комбинированной (Б) КТ при CAVI >7,8 
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Показано, что в 3-факторной модели, включа-
ющей САД, возраст и CAVI, последний показатель 
сохраняет прогностическую значимость как в  от-
ношении первичной комбинированной КТ  — ОР: 
3,44; 95% ДИ: 1,41-8,4 (р=0,007), так и  вторичной 
комбинированной КТ  — ОР: 2,3; 95% ДИ: 1,27-
4,16 (р=0,006). Эта закономерность сохраняется 
и  в  4-факторной модели, учитывающей гендерный 
признак  — ОР: 3,26; 95% ДИ: 1,32-8,09 (р=0,011) 
и  ОР: 2,21; 95% ДИ: 1,21-4,03 (р=0,010), соответ-
ственно, для первичной и  вторичной комбиниро-
ванных КТ. Более того, в модели пропорциональных 
рисков Кокса с включением в анализ помимо CAVI 
таких 10 традиционных ФР ССЗ, как возраст, пол, 
САД, ПАД, ИМТ, ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ, курение, 
СД, было продемонстрировано, что признак повы-
шенной АЖ CAVI >7,8 также сохраняет свою про-
гностическую ценность. При этом в  модели про-
гноза вторичной комбинированной КТ только при-
знак старшего возраста >54 лет — ОР: 2,42; 95% ДИ: 
1,29-4,56 (р=0,006) и признак повышенной АЖ CAVI 
>7,8  — ОР: 3,13; 95% ДИ: 1,26-7,75 (p=0,014), со-
храняют статистическую значимость для прогноза. 
В аналогичной модели прогноза первичной комби-
нированной КТ только показатель повышенной АЖ 

CAVI >7,8 (ОР: 2,16; 95% ДИ: 1,18-3,98) (p=0,013) со-
храняет свою статистическую значимость.

В таблице 3 представлены результаты анали-
за для всех анализируемых параметров при вклю-
чении показателя CAVI >7,8 в модели с различным 
числом факторов. Таким образом, проведенный 
анализ убедительно продемонстрировал как само-
стоятельное, так и  независимое прогностическое 
значение показателя АЖ — CAVI в отношении рис-
ка развития ССС в исследованной выборке. 

В связи с  полученными результатами возни-
кает вопрос о  целесообразности и  необходимости 
проведения оценки АЖ методом ОС с  включени-
ем данного исследования в алгоритм обследования 
при профилактических и  диспансерных осмотрах. 
При этом с  учетом необходимости оптимизации 
работы важно определить соответствующий кон-
тингент лиц, кому может быть рекомендована ОС 
с  определением CAVI в  первую очередь. Проведен 
анализ с  определением частоты выявления повы-
шенной АЖ в  разных возрастных группах с  уче-
том гендерного фактора (таблица 4). Полученные 
результаты позволяют заключить, что в  возраст-
ной группе до 35 лет ожидаются только единичные 
случаи превышения CAVI >7,8, причем как у  муж-

Таблица 3 
Результаты анализа моделей пропорциональных рисков Кокса 

 для традиционных ФР и маркера CAVI >7,8
Вторичная 
комбинированная КТ

Первичная 
комбинированная КТ

Однофакторная Многофакторная Однофакторная Многофакторная
ОР p ОР p ОР p ОР p

CAVI >7,8 3,95 (2,37-6,58) 0,000 2,16 (1,18-3,98) 0,013 5,06 (2,32-11,06) 0,000 3,13 (1,26-7,75) 0,014
Возраст 54+ 4,03 (2,41-6,75) 0,000 2,42 (1,29-4,56) 0,006 3,08 (1,48-6,39) 0,003 1,46 (0,6-3,58) 0,407
Пол (0 — ж, 
1 — м)

1,45 (0,89-2,37) 0,136 1,37 (0,75-2,49) 0,305 2,03 (0,99-4,18) 0,055 1,33 (0,54-3,25) 0,534

САД (0-1) 2,23 (1,34-3,71) 0,002 1,19 (0,63-2,24) 0,600 4,09 (1,76-9,54) 0,001 1,24 (0,43-3,59) 0,690
ПАД (0-1) 1,9 (1,11-3,24) 0,019 1,06 (0,57-1,97) 0,855 3,95 (1,93-8,1) 0,000 2,15 (0,91-5,09) 0,082
ИМТ (0-1) 1,7 (1,04-2,79) 0,034 1,41 (0,8-2,48) 0,237 2,67 (1,3-5,5) 0,008 1,91 (0,83-4,4) 0,128
ХС ЛВП (0-1) 0,73 (0,33-1,61) 0,439 0,68 (0,3-1,53) 0,353 1,24 (0,47-3,24) 0,668 0,91 (0,33-2,5) 0,857
ХС ЛНП (0-1) 1,58 (0,84-2,95) 0,156 1,06 (0,54-2,1) 0,867 1,19 (0,51-2,77) 0,689 0,85 (0,33-2,2) 0,736
ТГ (0-1) 1,24 (0,73-2,1) 0,425 0,86 (0,49-1,51) 0,589 2,09 (1,02-4,31) 0,045 1,26 (0,57-2,79) 0,567
Курение (0-1) 1,25 (0,77-2,05) 0,371 1,22 (0,68-2,2) 0,501 2,29 (1,1-4,75) 0,026 2,37 (0,97-5,78) 0,059
СД (0-1) 2,76 (1,55-4,92) 0,001 1,79 (0,95-3,35) 0,070 3,2 (1,42-7,19) 0,005 1,69 (0,7-4,07) 0,244

Примечание: данные представлены в  виде Me (Q25-Q75); цветом выделены статистически значимые компоненты различных моделей.

Таблица 4 
Частота CAVI >7,8 в разных возрастных группах, n (%)

Возрастные группы Общая группа Мужчины Женщины Р (муж.-жен.)
1 (25-34 года) 6 (2,3%) n=262 4 (3,1%) n=128 2 (1,5%) n=134 0,64
2 (35-44 года) 20 (8,3%) n=241 12 (11,5%) n=104 8 (5,8%) n=137 0,18
3 (45-54 года) 114 (31,5%) n=362 47 (36,2%) n=130 67 (28,9%) n=232 0,19
4 (55-65 лет) 272 (64,0%) n=425 118 (77,6%) n=152 154 (56,4%) n=273 <0,0005
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чин, так и  у  женщин, но начиная со 2-ой возраст-
ной группы (35-44 года) этот признак выявляется 
уже у  11,5% обследованных мужчин и  у  5,8% жен-
щин, в  3-ей возрастной группе (45-54 года) у  каж-
дого третьего обследованного, а  в  4-ой возрастной 
группе (55-64 года) у  > половины обследованных, 
при этом у мужчин значимо чаще чем у женщин — 
77,6 vs 56,4% (р<0,0005). Таким образом, проведен-
ный анализ позволяет рекомендовать проведение 

ОС с определением показателя CAVI для уточнения 
ССР в популяции взрослого населения в целом, но 
с  учетом того, что выявление CAVI >7,8 маловеро-
ятно (<10%) у  мужчин до 35 и  женщин до 45 лет. 
Важно отметить, что при ограничении возраста 
диапазоном 55-64 года (старшая возрастная группа) 
возраст теряет свою прогностическую значимость 
и, в  связи с  этим, определение CAVI приобретет 
решающее значение в  прогнозе ССС (рисунок 4). 

На сегодняшний день в странах Европы наибо-
лее распространенной при оценке риска ССС являет-
ся шкала SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation). 
Проведен сравнительный анализ прогностической 
ценности показателя CAVI со шкалой SCORE. Ко-
личественный прогноз риска ССС по шкале SCORE 
выполнен в  соответствии с  рекомендациями [19]. 
ROC-анализ продемонстрировал, что “простой” про-
гноз на основании только значения CAVI имеет сопо-
ставимую со шкалой SCORE прогностическую цен-
ность в отношении ССС (рисунок 5). В модели с до-
бавлением к  CAVI паспортного возраста значение 
AUC ROC увеличивается с 0,718 до 0,730 (первичная 
комбинированная КТ) и с 0,716 до 0,756 (“комбини-
рованная” КТ). А когда в модель прогноза ССС кроме 
CAVI и возраста добавляются пол, САД и курение, то 
значение AUC ROC увеличивается до 0,765 (первич-
ная комбинированная КТ) и  0,763 (вторичная ком-
бинированная КТ), но не достигает статистически 
значимых различий при сравнении со SCORE (0,759 
и 0,747, соответственно), (рисунок 6). 

Таким образом, полученные результаты по-
зволяют предложить метод оценки рисков CCC 
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(“модель CAVI”), не требующий, в  отличие от 
SCORE, привлечения данных лабораторных мето-
дов исследования. Например, для оценки 5-летне-
го риска ССС у  конкретного обследуемого на ос-
нове модели бинарной логистической регрессии 
с  бинарными независимыми переменными (воз-
раст, пол, СAVI, CАД, курение), где в качестве за-
висимой переменной выступает вторичная комби-
нированная КТ, необходимо провести следующие 
вычисления:

1. Вычислить величину показателя Z по следу-
ющему правилу:

+1,24 балла, если возраст ≥54 лет
+0,24 балла, если обследуемый — мужчина

+0,68 балла, если CAVI >7,8
+0,32 балла, если САД ≥140 мм рт.ст.
+0,25 балла, если курит
2. Рассчитать 5-летний риск ССС (в %) по фор- 

муле: R=100/(1+exp(4,3–Z)). 
Для применения представленной модели на 

практике предлагается алгоритм отнесения к  груп-
пам риска ССС, для чего необходимо: 

1. Вычислить величину показателя Z* по сле-
дующему правилу:

+10 баллов, если возраст ≥54 лет 
+2 балла, если обследуемый — мужчина, 
+8 баллов, если CAVI >7,8
+4 балла, если САД ≥140 мм рт.ст. 
+3 балла, если курит 
2. По рассчитанному числу баллов определить 

группу риска ССС. 
В ходе анализа установлено, что распределение 

пациентов по квартилям Z совпадает с распределе-
нием по квартилям Z*. Если значение показателя 
Z* было ниже выборочной медианы Z*≤Q50, где 
Q50=10, то пациента относили к  группе низко-
го риска, если Q50<Z*≤Q75, где Q75=17 к  группе 
среднего риска, если Z*>Q75, то к группе высокого 
риска. Таким образом, на основе вычисленного Z* 
пациент попадает в  одну из следующих групп рис-
ка: Z≤10: (низкий уровень риска ССС  — вероят-
ность наступления ССС <2,9%); 10<Z≤17 (средний 
уровень риска ССС  — вероятность наступления 
ССС от 2,9 до 7,4%); Z>17 (высокий уровень риска 
ССС — вероятность наступления ССС >7,4%).
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Полученные в  данном исследовании результа-
ты позволяют также предположить, что выявление 
повышенной АЖ по критерию CAVI >7,8 у лиц низ-
кого или среднего риска по шкале SCORE позволит 
реклассифицировать часть обследуемых в  группу 
высокого риска. Согласно Российским националь-
ным рекомендациям 2017г, дополнительные ФР, 
такие как отягощенная наследственность, наличие 
атеросклеротических бляшек, снижение ЛПИ, из-
быточная масса тела и  др. могут реклассифициро-
вать обследуемого в  более высокую группу риска 
ССС [20], однако в этом ряду фактор повышенной 
АЖ отсутствует. Проведен дополнительный ана-
лиз c оценкой возможности реклассификации за 
счет фактора АЖ с  расчетом показателя NRI (Net 
Reclassification Improvement) [21]. Анализирова-
лось добавление CAVI к SCORE по правилам, при-
веденным на рисунке 7, т.е. группы риска форми-
ровались по рекомендуемым отрезным значениям 
SCORE, но если у обследуемого CAVI был >7,8, то 
он переходил в следующую по тяжести группу рис-
ка. Показано, что это значимо реклассифицирует 
риск наступления первичной (NRI=0,30; p=0,035) 
и  вторичной (NRI=0,20; p=0,0045) комбиниро-
ванных КТ у женщин. Отметим, что у мужчин при 
подобной реклассификации значимого улучшения 
предсказательной способности не обнаружено, что 
рассматриваем как предварительный результат, тре-
бующий подтверждения в исследовании с бóльшим 
числом КТ. 

Обсуждение
Эпидемиологическое исследование ЭССЕ-РФ 

явилось первым популяционным исследованием, 
в  рамках которого проводилась оценка АЖ в  5 ре-
гионах РФ [5]. В  настоящей работе представлены 
результаты оценки прогностической значимости 
показателя АЖ CAVI в  отношении ССС в  выборке 
из российской популяции на основе анализа мате-
риала, полученного в г. Томск. 

В опубликованных ранее работах зарубеж-
ных авторов получены неоднозначные результаты. 
В  некоторых исследованиях продемонстрирована 
независимая прогностическая ценность CAVI; на-
пример, данные 5-летнего наблюдения за 425 па-
циентами с  ожирением (средний возраст 51,5 лет) 
показали статистически значимую ценность CAVI 
в  отношении прогноза ССС (ИМ, инсульт, чрес-
кожное коронарное вмешательство) в  многофак-
торной модели Кокса с  учетом пола, возраста, 
ИМТ, курения, АГ, дислипидемии (ДЛП) и  СД: 
для повышения на единицу значения CAVI ОР со-
ставило 1,50; 95% ДИ: 1,04-2,02 (р=0,029) [8]. Не-
зависимая прогностическая ценность CAVI в отно-
шении острых коронарных событий и хронической 
ИБС подтверждена и  при 6,7±1,6-летнем наблю-
дении за 1003 пациентами (средний возраст 62,5 

лет) с  метаболическими нарушениями (СД, ДЛП) 
и АГ: в многофакторной модели, включающей тра-
диционные ФР (возраст, пол, курение, наличие СД 
и  АГ), повышение CAVI на единицу увеличивало 
риск ССС: ОР 1,13; 95% ДИ: 1,01-1,26 (р=0,039) [9]. 
Значение CAVI >8,3 при наблюдении в  течение 15 
мес. за 288 пациентом после перенесенного острого 
коронарного события оказалось предиктором ССС: 
в отношении таких ССС, как смерть от ССЗ, нефа-
тальный ИМ — ОР 18,0; 95% ДИ 2,4-136,8 (р=0,005 
с  учетом возраста и  курения), а  в  отношении не-
фатального инсульта  — ОР 9,4; 95% ДИ: 1,18-74,2 
(р=0,034 с учетом возраста и наличия СД) [22]. Ре-
зультаты 4-летнего наблюдения за 626 пациентами 
с  СД 2 типа показали, что повышенное значение 
CAVI ≥ 9 является значимым независимым предик-
тором ССС в логистическом регрессионном анали-
зе — ОШ 1,18; 95% ДИ: 1,0-1,38 (р=0,049) (c учетом 
таких факторов как пол, возраст, курение, ИМТ, 
АГ, ДЛП, уровень глюкозы) и что прогностическое 
значение CAVI ≥9,0 и  кальциевого индекса >100 
равноценны [10], а  данные 3-летнего наблюдения 
за 400 пациентами с  АГ, СД и  ДЛП >63 лет при 
многофакторном анализе с  учетом возраста, по-
ла, курения, СД, АГ, ДЛП и  хронической болезни 
почек продемонстрировали, что у  обследованных 
с  CAVI  ≥10,0 значительно выше риск ССС и  ин-
сульта — ОР: 2,25; 95% ДИ: 1,02-4,95 (р=0,04) [23]. 
В то же время в работе других авторов [14] показа-
но, что CAVI не обладает независимой прогности-
ческой ценностью, а  именно: первоначально при 
наблюдении за пациентами среднего возраста с ме-
таболическим синдромом (n=2106) в  течение 3,8 
лет выявлено, что повышение CAVI на одно стан-
дартное отклонение увеличивает риск ССС (ИМ, 
инсульт, внезапная смерть) на 26% — ОР: 1,26; 95% 
ДИ: 1,03-1,55 (р=0,026). Однако при поправке на 
традиционные ФР статистическая значимость CAVI 
не сохранялась. В ряде других исследований [12, 13] 
при наблюдении от 3 до 5 лет за небольшими груп-
пами пациентов пожилого возраста с высоким рис-
ком ССЗ (больные хронической болезнью почек, 
СД, АГ) CAVI не обладал независимой прогности-
ческой ценностью в  отношении ССС. Сложность 
однозначного вывода о прогностическом значении 
CAVI заключается в  небольшом количестве иссле-
дований, проведенных, в основном, в странах Азии 
на отдельных группах больных или лиц с  высоким 
риском ССЗ, в  отсутствии результатов крупных 
многоцентровых, а  также эпидемиологических ис-
следований в этом направлении [14].

Несмотря на то, что исследование ЭССЕ-РФ 
было популяционным, в  рамках которого обсле-
дована случайная выборка взрослого населения 
в  г. Томск, оказалось, что большинство имеет АГ 
и  ДЛП, а  ожирение и  курение встречаются чаще, 
чем у  каждого третьего. Более того, выявлено 52 
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человека с наличием ИМ или инсульта в анамнезе, 
у  которых частота ССС за время наблюдения пре-
вышала частоту ССС среди других обследованных 
в  5 раз. В  данном исследовании “отрезной точ-
кой”, разделяющей лиц с  наличием и  отсутствием 
ССС явилось значение CAVI >7,8 — несколько бо-
лее низкое, чем в  опубликованных ранее работах 
(от 8,3 до 10) [8, 11, 22, 23]; возможно, это объяс-
няется тем, что оно получено на популяционной 
выборке трудоспособного населения 25-64 лет, из 
которой для многофакторного анализа на первом 
этапе были исключены лица с  отягощенным по 
ССЗ анамнезом. Сопоставимым с  нашим “отрез-
ным значением” CAVI являются данные публика-
ции российских авторов, в  исследовании которых 
значение CAVI >8,0 было ассоциировано с перене-
сенным ИМ, в связи с чем, этот критерий предла-
гается считать маркером очень высокого риска [24]. 
В  данном исследовании в  однофакторном анализе 
показано, что превышение CAVI >7,8 может быть 
предиктором как “жестких” КТ (нефатального 
ИМ, инсульта или смерти от ССЗ) — ОР 5,06; 95% 
ДИ: 2,32-11,06 (р<0,001), так и всех ССС (смерть от 
ССЗ, нефатальный ИМ или инсульт, операция по 
реваскуляризации миокарда, госпитализация по 
поводу обострения ИБС или ХСН) — ОР 3,95; 95% 
ДИ: 2,37-6,58 (р<0,001). В многофакторной модели 
пропорциональных рисков Кокса с включением па-
раметров, формирующих традиционные ФР (воз-
раст, пол, САД, ПАД, ИМТ, ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ) 
подтверждено независимое прогностическое зна-
чение повышенного CAVI >7,8 в  отношении ССС: 
ОР 3,13; 95% ДИ: 1,26-7,75 (p=0,014) для первич-
ной комбинированной КТ и ОР 2,16; 95% ДИ: 1,18-
3,98 (p=0,013) для вторичной комбинированной 
КТ. Кроме того, показано, что определение CAVI 
в старшей возрастной группе (55-64 года) приобре-
тает решающее значение в прогнозе ССС.

Поскольку показатели АЖ, в  т.ч. и  CAVI, яв-
ляются интегральными маркерами воздействия на 
сосудистую стенку всех неблагоприятных ФР, оче-
видным становится вопрос практической оценки 
риска ССС с  использованием этого показателя. 
В  настоящей работе продемонстрирована сопо-
ставимая со шкалой SCORE прогностическая цен-
ность показателя CAVI, а также предложена модель, 

включающая возраст, пол, курение, САД и  CAVI, 
равноценная по прогностической значимости 
оценке риска ССС по шкале SCORE и  не требу-
ющая проведения каких-либо лабораторных ис-
следований. При использовании предлагаемого 
алгоритма оценки 5-летнего риска ССС возможно 
определение как категории риска, так и  его кон-
кретного уровня для каждого обследуемого. 

Ранее некоторыми авторами в  РФ предлага-
лось определение CAVI в  группах пациентов высо-
кого риска [25, 26]. Настоящее исследование про-
демонстрировало целесообразность определения 
CAVI как в  популяционных обследованиях, так 
и  при диспансерных и  профилактических осмот-
рах, в  первую очередь, мужчинам, начиная с  35 
и женщинам с 45 лет. При этом необходимо учиты-
вать, что при стенозирующих поражениях артерий 
нижних конечностей с  ЛПИ <0,9 и  при значимых 
нарушениях ритма сердца (фибрилляция предсер-
дий и частая экстрасистолия) определение CAVI не 
может быть выполнено или адекватно интерпре-
тировано, кроме того, имеются противопоказания 
к  проведению исследования в  виде флеботромбоза 
и  выраженных заболеваний кожи на конечностях. 

Результаты настоящего исследования получены 
в “обучающей выборке” и должны быть подтверж-
дены и  уточнены в  “контрольных выборках”, тем 
более что возможны и  ожидаемы специфические 
особенности и закономерности в различных регио-
нах и группах населения РФ.

Заключение
Показатель АЖ, корригированный на уро-

вень АД в  момент измерения, индекс CAVI имеет 
существенное независимое прогностическое зна-
чение в  отношении ССС в  популяционной выбор-
ке взрослого городского населения г.  Томска. Для 
уточнения ССР при профилактических и  диспан-
серных осмотрах может быть рекомендовано про-
ведение ОС с определением показателя CAVI муж-
чинам, начиная с  35 лет, и  женщинам, начиная 
с 45 лет.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Влияние региональных особенностей проживания 
на среднесрочные сердечно-сосудистые исходы: 
проспективный этап исследования ЭССЕ-РФ
Максимов С. А., Шальнова С. А., Куценко В. А., Баланова Ю. А., Муромцева Г. А., 
Капустина А. В., Евстифеева С. Е., Имаева А. Э., Карамнова Н. С., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. 
Москва, Россия

Цель. Оценка ассоциаций характеристик регионов проживания 
с  развитием сердечно-сосудистых исходов по результатам про-
спективного этапа исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сер-
дечно-сосудистых заболеваний и  их факторов риска в  регионах 
Российской Федерации).
Материал и методы. Использовались данные 3- и 5-летнего про - 
спективного этапа исследования ЭССЕ-РФ, проводившегося 
в  2012-2013гг. Итоговая выборка составила 16210 человек 25-64 
лет на момент первичного скрининга. Для характеристики реги-
онов проживания использовались 5 выделенных региональных 
индексов (РИ). Рассматривались конечные точки (КТ): смерть от 
болезней системы кровообращения (БСК), развитие инфаркта 
миокарда, инсульта, комбинированная КТ  — смерть от БСК + ин-
фаркт миокарда + инсульт. Для оценки зависимостей применялись 
обобщенные оценочные уравнения с учетом вложенной структуры 
данных (индивиды в  регионах). Исследуемые ассоциации коррек-
тировались на широкий круг возможных модификаторов эффекта. 
Результаты. Наблюдаются множественные прямые ассоциации 
РИ с вероятностью развития всех КТ. Исключение составила обрат-
ная ассоциация РИ “Промышленный” со смертью от БСК. Наиболее 
устойчивые ассоциации демонстрирует РИ “Смешанный”, РИ 
“Промышленный” и  РИ “Социально-географический”, с  высокой 
значимостью данных РИ в  развитии КТ, по сравнению с  хорошо 
известными индивидуальными факторами сердечно-сосудистого 
риска. Отдельные ассоциации отмечаются по РИ “Экономический” 
и РИ “Демографический”.
Заключение. Результаты проведенного исследования свидетель-
ствуют о существенном вкладе ряда региональных условий прожи-
вания населения на индивидуальный риск фатальных и  нефаталь-
ных сердечно-сосудистых исходов.
Ключевые слова: окружающая среда, география здоровья, сер-
дечно-сосудистые заболевания, инфаркт миокарда, инсульт.
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Введение
Болезни системы кровообращения (БСК) пред-

ставляют собой многофакторную патологию, при-
чины развития, прогрессирования и  неблагопри-
ятных исходов которой широко изучались и  про-
должают изучаться. Продолжается активный поиск 
новых факторов сердечно-сосудистого риска (ССР) 
различной этиологии, от биологических до эколо-
гических и  политических. Одним из важнейших 
факторов формирования состояния здоровья чело-
века признается физическая и социальная среда его 
обитания или “общественное производство болез-
ней”, в  широком смысле этого понятия [1, 2]. Не-
сколько фундаментальных работ и систематических 
обзоров признанных международных эпидемио-

логов подтверждают актуальность изучения вклада 
среды обитания человека в  развитие, прогресси-
рование и  исходы БСК [3, 4]. Теоретическая кон-
цепция влияния среды обитания базируется на том, 
что фундаментальные факторы жизнедеятельности 
(социальное и  экономическое неравенство) влия-
ют на промежуточные факторы, которые, в  свою 
очередь, влияют на психоэмоциональные, поведен-
ческие факторы, являющиеся прямыми (курение), 
либо опосредованными (физическая активность 
или питание) факторами ССР [5]. К  промежуточ-
ным факторам относят как раз большинство попу-
ляционных характеристик проживания человека, 
например, общественные инвестиции и  муници-
пальная поддержка, потенциал и  компетентность 

Effect of regional living conditions on middle-term cardiovascular outcomes: data from prospective stage 
of the ESSE-RF study 
Maksimov S. A., Shalnova S. A., Kutsenko V. A., Balanova Yu. A., Muromtseva G. A., Kapustina A. V., Evstifeeva S. E., Imaeva A. E., Karamnova N. S., 
Drapkina O. M. 
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia 

Aim. To assess regional living conditions with cardiovascular outcomes 
based on prospective stage of the Epidemiology of Cardiovascular 
Diseases and their Risk Factors in Regions of Russian Federation 
(ESSE-RF) study. 
Material and methods. We used data from a 3- and 5-year 
prospective stage of the ESSE-RF study (2012-2013). For initial 
screening, 16210 people aged 25-64 were included. To characterize 
the regions of residence, 5 regional indices (RIs) were used. The 
following endpoints were considered: cardiovascular death, myocardial 
infarction, stroke, composite endpoint (cardiovascular death + 
myocardial infarction + stroke). To assess the correlations, generalized 
estimating equations with nested data structure (individuals in the 
regions) were used. The studied associations were adjusted for a wide 
range of potential effect modifiers. 
Results. There are multiple direct associations of RIs with the likelihood 
of all endpoints. The exception was the reverse association of Industrial 
RI with cardiovascular death. The most stable associations regarded 
Mixed RI, Industrial RI and Socio-geographical RI, with a high RI 
significance in endpoint development, compared with well-known 
individual cardiovascular risk factors. Separate associations were noted 
for Economic RI and Demographic RI. 
Conclusion. The results indicate a significant contribution of a number 
of regional living conditions to individual risk of fatal and non-fatal 
cardiovascular outcomes. 
Keywords: environment, health geography, cardiovascular diseases, 
myocardial infarction, stroke.
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органов правопорядка, физическая среда, в т.ч. ис-
кусственная городская, и т.д.

Чаще всего среда обитания рассматривается 
как опосредованный фактор риска, обуславливаю-
щий вероятность влияния других, прямых и непря-
мых, так называемых общепризнанных, факторов 
ССР [6]. Однако ряд эпидемиологических исследо-
ваний свидетельствуют о  влиянии характеристик 
проживания на БСК и их исходы даже при коррек-
тировке на другие, общепризнанные факторы ССР. 
Так, показано влияние депривации (социального 
неравенства) районов проживания на индивиду-
альный риск развития ишемической болезни серд-
ца (ИБС) [7-10] и инсульта [7, 11]. Различия в соци-
альных и экономических характеристиках крупных 
регионов влияли на индивидуальный риск острого 
инфаркта миокарда (ИМ) [12].

Все эти эпидемиологические исследования 
рассматривали популяционные выборки как мно-
гоуровневые, с  применением соответствующих 
эпидемиологических и  статистических подходов 
к планированию и анализу данных [13]. В подобных 
многоуровневых исследованиях предикторы пред-
ставляют собой территориальные характеристики 
проживания, а  отклик  — индивидуальные показа-
тели. Это позволяет избежать распространенной 
ошибки, когда результаты индивидуальной оцен-
ки переносят на групповой уровень или, наоборот, 
когда групповые ассоциации переносят на индиви-
дуальный уровень [14]. За рубежом данное эпиде-
миологическое направление активно развивается, 
в то время как в России таких исследований прак-
тически нет, что связано, в  т.ч. с  необходи мостью 
проведения крупных многоцентровых эпидемио-
логических исследований, позволяющих получить 
индивидуальные данные по многим регионам. Од-
ним из таких редких для России проектов стало 
многоцентровое исследование ЭССЕ-РФ-1 (Эпи-
демиология сердечно-сосудистых заболеваний и их 
факторов риска в регионах Российской Федерации) 
в  13 российских регионах [15]. Анализ результатов 
этого исследования ранее продемонстрировал раз-
личия распространенности факторов ССР в  ре-

гионах-участниках исследования [16, 17]. Однако 
в  этих исследованиях не учитывались региональ-
ные характеристики проживания населения, что 
не позволило оценить, какие именно особенности 
жизнедеятельности являются предикторами регио-
нальных различий ССР. Целью настоящего иссле-
дования явилась оценка ассоциаций характеристик 
регионов проживания с  развитием сердечно-со-
судистых исходов по результатам проспективного 
этапа исследования ЭССЕ-РФ-1.

Материал и методы
Характеристика выборки. Для анализа использова-

лись данные проспективного этапа эпидемиологическо-
го исследования ЭССЕ-РФ-1, проводившегося в  2012-
2013гг. Общее количество обследованных на этапе пер-
вичного обследования составило 21923 человека 25-64 
лет. Более подробная информация о  формировании вы-
борки и  протоколе исследования ЭССЕ-РФ-1 представ-
лена ранее [15]. Кратко: исследование проводилось в  13 
регионах РФ. При формировании выборки применялся 
метод Киша, предусматривающий систематический мно-
гоступенчатый случайный отбор по территориальному 
принципу на базе лечебно-профилактических учрежде-
ний. Исследование одобрено Этическими комитетами 
трех федеральных центров: Государственный научно-ис-
следовательский центр профилактической медицины; 
Российский кардиологический научно-производствен-
ный комплекс; Федеральный медицинский исследова-
тельский центр им. В. А. Алмазова. Исследование вы-
полнено в  соответствии со стандартами надлежащей 
клинической практики (Good Clinical Practice) и  прин-
ципами Хельсинкской Декларации. До включения в  ис-
следование у всех участников было получено письменное 
информированное согласие. Отклик на обследование со-
ставил ~80% с некоторыми вариациями по регионам ис-
следования.

В двух регионах (Волгоградская область и  респу-
блика Северная Осетия — Алания) проспективный этап 
ЭССЕ-РФ-1 не проводился. Кроме того, из конечной 
вы борки исключили г. Санкт-Петербург, как существен-
но отличающийся по своим региональным характеристи-
кам от других регионов-участников исследования. Город 
Санкт-Петербург классифицируется в  РФ как отдельная 
административно-территориальная единица, в  то время 
как другие регионы представляют собой значительные 
территории, включающие как города, так и  сельскую 
местность. 

Из выборки оставшихся 10 регионов были удалены 
участники исследования, у  которых отсутствуют данные 
проспективного наблюдения (n=311), либо участники 
исследования с  отсутствием конечных точек в  совокуп-
ности со сроком проспективного наблюдения <1095 
дней, т.е. <3 лет (n=197). Итоговая база данных состави-
ла 16210 человек. По ряду ковариат пропущены данные: 
семейное положение  — 100 человек (0,6% выборки), 
уровень образования  — 12 (0,07%), доход  — 216 (1,3%), 
гипертония — 418 (2,6%), ожирение — 153 (0,9%), сахар-
ный диабет — 356 (2,2%), модели питания — по 1381 (по 
8,5%), потребление алкоголя — 1231 (7,6%), статус куре-
ния  — 8 (0,05%). Для этих показателей проведено вос-
становление пропущенных данных с помощью алгоритма 

Таблица 1
Общая характеристика выборки

Характеристика Количество (%)
Пол, муж. 6452 (39,8)
Возраст, М±SD 46,4±11,7
Место проживания, город 13081 (80,7)
Семья, полная 10568 (65,2)
Образование, высшее 6889 (42,5)
Доход Низкий 2269 (14,0)

Средний 10925 (67,4)
Высокий 3016 (18,6)

Всего 16210 (100,0)
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“k-ближайшего соседа”. Импутацию данных проводили 
по входным параметрам: регион, место проживания (го-
род/село), пол, возраст. Общая характеристика выборки 
представлена в таблице 1.

Индивидуальные переменные исходов (отклик). Ана-
лизировались следующие конечные точки (КТ): смерть 
от заболевания класса БСК, развитие ИМ, развитие ин-
сульта, комбинированная КТ (смерть от заболевания 
класса БСК + развитие ИМ + развитие инсульта). По-
скольку в  исследовании использовались не времена до-
жития (см. раздел “Методы статистического анализа”), 
а  бинарный показатель наличия/отсутствия КТ, анализ 
по каждой из КТ проводился за 3-летний (1095 дней) 
и  5-летний (1825 дней) периоды. При этом для каждой 
КТ за каждый временной период сформированы свои 
конкретные выборки. 

Например, для 3-летнего анализа смертей от БСК, 
в  выборку вошли 16147 участников исследования, не 
умершие в  период 1095 дней проспективного наблюде-
ния + 63 человека, умершие за данный период. Другой 
пример, для 5-летнего анализа смертей от БСК, из вы-
борки удалены участники исследования, проспективное 
наблюдение за которыми составило <1825 дней и  кото-
рые не умерли (n=2054). Итоговую выборку составили 
14060 участников исследования, не умершие в  период 
1825 дней проспективного наблюдения + 96 человека, 
умершие за данный период.

Объемы выборок для каждой КТ, а также количество 
исходов, представлены в таблице 2.

Индивидуальные переменные ковариат. Исходя из 
литературных данных и  предыдущего анализа выборки 
ЭССЕ-РФ, исследуемые ассоциации корректировались 
на широкий круг возможных модификаторов эффекта, 
включая биологические признаки, социальные индиви-
дуальные характеристики, показатели образа жизни и со-
стояния здоровья: пол, возраст, место проживания (город 
или село), семейное положение (семья есть или нет), уро-
вень образования (высшее или не высшее), ИМ, инсульт 
в анамнезе, статус курения (не курил, бросил, курит).

Уровень дохода оценивался косвенно по трем во-
просам, характеризующим долю дохода, тратящуюся на 
еду, мнение респондентов о  финансовых возможностях 
семьи и об обеспеченности по сравнению с другими семь-
ями. В каждом вопросе было 5 вариантов ответа, которые 
ранжированы в  баллы от 1 (наиболее “бедный” ответ) 
до 5 (наиболее “богатый” ответ). По сумме баллов рас-
считаны терцили, в соответствии со значениями которых 
уровень дохода группирован на 3 категории: “Низкий” — 
от 3,0 до 7,2 баллов, “Средний” — от 8,0 до 10,3 баллов, 
“Высокий” — от 11,0 до 15,0 баллов. 

Под гипертонией подразумевалось систолическое 
артериальное давление ≥140  мм рт.ст., и/или диастоли-
ческое артериальное давление ≥90 мм рт.ст., и/или прием 
участником исследования антигипертензивных препара-
тов в течение последних 2 нед.

Наличие ожирения определялось по индексу массы 
тела  — значения ≥30,0  кг/м2 классифицировались как 
ожирение.

Сахарный диабет классифицировался при наличии 
хотя бы одного из трех критериев: сахарный диабет 1 или 
2 типа в анамнезе, гипергликемия натощак (уровень глю-
козы ≥6,1  ммоль/л), прием лекарственных препаратов 
для снижения глюкозы.

Потребление алкоголя рассчитывалось в  среднесу-
точных значениях в  граммах этанола по анкетным дан-
ным частоты, объема и  типа потребляемых алкогольных 
напитков [18]. Выделялась группа лиц, не употребляю-
щих алкоголь. Среди употребляющих алкоголь рассчи-
тывались значения 25-ого и 75-ого процентилей, в соот-
ветствии с  которыми проведена группировка на употре-
бляющих алкоголь мало (<0,62 г этанола в день), средне 
(0,62-5,75 г), много (>5,75 г). 

Оценка питания проводилась по эмпирическим мо-
делям, позволяющим интегрально анализировать рацион 
питания респондентов по фактической частоте потре-
бления групп продуктов питания. Подробное описание 
выделения и  анализ российских моделей питания (МП) 
представлено ранее [19, 20]. Всего выделялись 4 МП: 
“Разумная” (молочные продукты, сладости и  кондитер-
ские изделия, фрукты и овощи, крупы и макароны), “Со-
левая” (колбасы, сосиски, субпродукты, соления и  ма-
ринованные продукты), “Мясная” (красное мясо, рыба 
и  морепродукты, мясо птицы), “Смешанная” (бобовые, 
соления и  маринованные продукты, рыба и  морепро-
дукты). По количественному значению индивидуальной 
приверженности к каждой из четырех МП выборка груп-
пировалась на 4 квартиля, при этом, более высокий квар-
тиль характеризует увеличение приверженности к  МП. 

Характеристики региональных индексов (РИ). Мето-
дика получения и подробное описание РИ представлены 
ранее [21]. Кратко: для расчета РИ с официального сайта 
Федеральной службы государственной статистики Рос-
сии взяты 64 показателя, характеризующие исследуемые 
регионы РФ с разных аспектов. С помощью метода глав-
ных компонент выделено 5 интегральных РИ. Увеличе-
ние РИ “Социально-географический” характеризуется 
увеличением продаж алкоголя в  северных, более холод-
ных регионах России, сопровождающееся ростом пре-
ступности и ухудшением некоторых социальных условий 
проживания (качество жилья, условия обучения детей). 
Высокие значения РИ “Демографический” означают 
проживание в  демографически депрессивных регионах 
с  отрицательным коэффициентом естественного приро-
ста, а также наличие высокой доли лиц старшего возрас-
та в  общей структуре населения. РИ “Промышленный” 
свидетельствует о  проживании в  регионах с  высоким 
уровнем разработок добычи полезных ископаемых, про-
изводства электроэнергии, неблагоприятными услови-

Таблица 2
Объемы выборок и количество исходов 

 по конечным точкам
Конечная точка Выборки, n Исходы, n (%)
Смерть от БСК 3 лет 16210 63 (0,4)

5 лет 14156 96 (0,7)
ИМ 3 лет 16152 114 (0,7)

5 лет 14076 175 (1,2)
Инсульт 3 лет 16149 95 (0,6)

5 лет 14078 142 (1,0)
Комбинированная КТ 3 лет 16212 259 (1,6)

5 лет 14178 391 (2,8)

Примечание: БСК — болезни системы кровообращения, ИМ — ин-
фаркт миокарда, КТ — конечная точка.
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ями труда для значительной части работников, высоки-
ми уровнями промышленных выбросов в  атмосферный 
воздух от стационарных источников. РИ “Смешанный” 
отражает географическое местоположение региона (вос-
точная долгота), наряду с развитостью рыболовных и ры-
боводных хозяйств, высокими объемами платных услуг 
в  регионе, большим количеством личных автомобилей, 
а также увеличение доли женщин в общей структуре на-
селения. Наконец, увеличение РИ “Экономический” от-
ражает рост объемов розничной торговли, среднедуше-
вых доходов населения и потребления домохозяйств в ре-
гионе, наряду с  увеличением объемов обрабатывающих 
производств (фабрики, заводы) и  увеличением неравен-
ства в распределении доходов (индекс Джини).

Методы статистического анализа. При описании вы-
борки количественные показатели представлены в  виде 
среднего значения (M) и стандартного отклонения (SD), 
качественные показатели — в виде частот. Исследование 
проспективное, с  наличием времени развития/неразви-
тия КТ (времен дожития), для которого наиболее опти-
мальным методом статистического анализа ассоциаций 
является модель пропорциональных рисков (регрессия 
Кокса). Однако цель исследования предполагает рассмот-
рение полученных данных как двухуровневой выборки 
с  индивидуальными и  региональными характеристика-
ми, что требует применения соответствующих методов 
статистического анализа. В связи с этим, использовались 
обобщенные оценочные уравнения  — GEE (generalized 
estimating equation), с устойчивыми стандартными ошиб-
ками для определения ассоциаций между РИ и индивиду-
альным наличием/отсутствием КТ, с  учетом вложенной 
структуры данных (индивиды в  регионах). Иными сло-
вами, в качестве исходов рассмат ривались не времена до-
жития, а  бинарный показатель: 0  — отсутствие, 1  — на-
личие КТ. На первом этапе строилась “нулевая” модель, 
включавшая в  себя все возможные модификаторы эф-

фекта. По результатам “нулевой” модели формировалась 
итоговая регрессионная модель, в  которую отбирались 
статистически значимые модификаторы эффекта и  до-
бавлялись все пять РИ. Ассоциации представлены в виде 
отношения шансов (ОШ) и  95% доверительного интер-
вала (ДИ). В  таблице 3 представлены индивидуальные 
переменные, включенные в  итоговые модели в  качестве 
модификаторов эффекта по результатам “нулевых” мо-
делей. Статистика Хи-квадрата Вальда использовалась 
для оценки условного вклада РИ в  развитие КТ. Крити-
ческим уровнем статистической значимости принимался 
0,05. Описательная статистика и GEE выполнены в SPSS 
версия 22 (IBM Corp. США).

Результаты
Ассоциации КТ с РИ, с учетом модификаторов 

эффекта, представлены в таблице 4. Смерть от БСК 
в  течение 3 лет ассоциируется только с  РИ “Сме-
шанный” (ОШ 1,12 при 95% ДИ: 1,05-1,20). В 5-лет-
нем периоде к прямой ассоциации с РИ “Смешан-
ный” (ОШ 1,12 при 95% ДИ: 1,02-1,22) добавляется 
обратная ассоциация с РИ “Промышленный” (ОШ 
0,74 при 95% ДИ: 0,59-0,95).

По ИМ наблюдаются статистически значимые 
прямые ассоциации в  3-летней моделях РИ “Со-
циально-географический” (ОШ 1,82 при 95% ДИ: 
1,36-2,42), РИ “Промышленный” (ОШ 1,82 при 
95% ДИ: 1,56-0,95), РИ “Смешанный” (ОШ 2,03 
при 95% ДИ: 1,89-2,18). В  5-летних моделях си-
ла ассоциаций несколько снижается, однако оста-
ется статистически значимой: соответственно, 
ОШ=1,53 при 95% ДИ: 1,26-1,87, ОШ=1,52 при 95% 
ДИ: 1,26-1,84, ОШ=1,77 при 95% ДИ: 1,56-2,00. 

Таблица 3
Переменные, включенные в итоговые модели в качестве модификаторов эффекта

Переменные Смерть от БСК ИМ Инсульт Комбинированная КТ
3 лет 5 лет 3 лет 5 лет 3 лет 5 лет 3 лет 5 лет

Пол Да Да Да Да - - Да Да
Возраст Да Да Да Да Да Да Да Да
Место проживания - - - Да - - - -
Семья - - - - - Да - -
Образование - - Да - - - - Да
Доход Да Да Да - Да - Да -
Гипертония - - - - Да Да Да Да
Ожирение - Да - - Да Да - Да
Сахарный диабет - Да - - - Да - -
“Разумная” МП - - - Да - - - Да
“Солевая” МП - - Да Да Да Да Да Да
“Мясная” МП - - Да - - - Да -
“Смешанная” МП - Да Да Да - - - Да
ИМ в анамнезе Да Да Да Да - - Да Да
Инсульт в анамнезе Да - - Да Да Да Да Да
Алкоголь - - - - - - - -
Курение Да Да Да Да Да Да Да Да

Примечание: БСК — болезни системы кровообращения, ИМ — инфаркт миокарда, КТ — конечная точка, МП — модель питания.
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Кроме того, вероятность ИМ в  течение 5-летнего 
периода прямо ассоциируется с  РИ “Экономиче-
ский”, ОШ составляет 1,37 при 95% ДИ: 1,16-1,62.

Вероятность развития инсульта в  течение 
3-летнего периода прямо ассоциируется с РИ “Со-
циально-географический” (ОШ 1,26 при 95% ДИ: 
1,09-1,46), РИ “Демографический” (ОШ 1,20 при 
95% ДИ: 1,01-1,42), РИ “Промышленный” (ОШ 
1,35 при 95% ДИ: 1,19-1,54), РИ “Смешанный” 
(ОШ 1,48 при 95% ДИ: 1,43-1,54). К 5-ти годам про-

спективного наблюдения статистически значимой 
остается ассоциация инсульта только с  РИ “Сме-
шанный” (ОШ 1,32 при 95% ДИ: 1,19-1,46).

Схожие с моделями по инсульту результаты по-
лучены по комбинированной КТ. В  течение 3-лет-
него периода комбинированная КТ прямо ассоци-
ируется с  РИ “Социально-географический” (ОШ 
1,34 при 95% ДИ: 1,18-1,53), РИ “Демографиче-
ский” (ОШ 1,17 при 95% ДИ: 1,01-1,35), РИ “Про-
мышленный” (ОШ 1,39 при 95% ДИ: 1,28-1,52), РИ 

Таблица 4
Ассоциации КТ с РИ

Модель Региональный индекс
“Социально-
географический”

“Демографический” “Промышленный” “Смешанный” “Экономический”

Смерть от БСК 3 лет 1,04 (0,83; 1,31) 0,95 (0,75; 1,21) 0,90 (0,75; 1,09) 1,12 (1,05; 1,20) 0,71 (0,43; 1,17)
5 лет 0,92 (0,70; 1,21) 1,21 (0,85; 1,73) 0,74 (0,59; 0,95) 1,12 (1,02; 1,22) 1,02 (0,79; 1,31)

ИМ 3 лет 1,82 (1,36; 2,42) 1,20 (0,87; 1,64) 1,82 (1,56; 2,12) 2,03 (1,89; 2,18) 1,09 (0,70; 1,70)
5 лет 1,53 (1,26; 1,87) 1,44 (0,98; 2,13) 1,52 (1,26; 1,84) 1,77 (1,56; 2,00) 1,37 (1,16; 1,62)

Инсульт 3 лет 1,26 (1,09; 1,46) 1,20 (1,01; 1,42) 1,35 (1,19; 1,54) 1,48 (1,43; 1,54) 1,00 (0,86; 1,16)
5 лет 1,01 (0,83; 1,25) 1,40 (0,93; 2,09) 1,16 (0,94; 1,45) 1,32 (1,19; 1,46) 1,16 (0,90; 1,50)

Комбинированная КТ 3 лет 1,34 (1,18; 1,53) 1,17 (1,01; 1,35) 1,39 (1,28; 1,52) 1,58 (1,52; 1,63) 0,95 (0,74; 1,21)
5 лет 1,13 (0,96; 1,35) 1,46 (0,99; 2,15) 1,20 (0,98; 1,45) 1,46 (1,33; 1,61) 1,18 (0,97; 1,42)

Примечание: значения представлены в виде ОШ (95% ДИ). БСК — болезни системы кровообращения, ИМ — инфаркт миокарда, КТ — ко-
нечная точка.
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“Смешанный” (ОШ 1,58 при 95% ДИ: 1,52-1,63). 
К  5-ти годам проспективного наблюдения стати-
стически значимой остается ассоциация только 
с  РИ “Смешанный” (ОШ 1,46 при 95% ДИ: 1,33-
1,61).

Анализ статистики Вальда свидетельствует 
о  высокой значимости РИ в  развитии КТ по срав-
нению с  индивидуальными предикторами (рису-
нок  1). Так, РИ “Смешанный” характеризуется 
наивысшим среди всех предикторов средним зна-
чением Хи-квадрата Вальда (178,9) по всем КТ. По 
РИ “Промышленный” средний Хи-квадрат Валь-
да составил 18,1, что по значимости примерно на 
уровне таких значимых предикторов для сердечно-
сосудистых исходов, как “пол” (19,4) или “доход” 
(14,1). Еще ниже по уровню значимости РИ “Соци-
ально-географический” (9,0), примерно на уровне 
таких факторов, как приверженность к  “Солевой” 
МП (10,6) или “уровень образования” (6,3). Сред-
няя значимость РИ “Экономический” и РИ “Демо-
графический” низкая и  составляет соответственно 
3,4 и 3,2. Необходимо отметить, что в 3-летнем на-
блюдении среднее значение Хи-квадрата Вальда по 
РИ существенно выше, чем в  5-летнем. Так, сред-
ние значения Хи-квадрата Вальда РИ “Социально-
географический” составляют 11,5 в 3-летней модели 
и  5,2 в  5-летней модели, РИ “Промышленный”  — 
34,7 и 7,4, РИ “Смешанный” — 372,8 и 41,5. По РИ 
“Демографический” и  РИ “Экономический” су-
щественных различий по времени наблюдения нет.

Обсуждение
Полученные результаты характеризуют устой-

чивые ассоциации особенностей проживания насе-
ления с ССР. Необходимо отметить, что во всех об-
наруженных в доступной литературе исследованиях 
по данной тематике анализируется влияние только 
социальных и  экономических территориальных 
характеристик, к  которым ближе всего РИ “Соци-
ально-географический” и  РИ “Экономический”. 
В настоящем исследовании ухудшение социальных 
условий проживания, рост преступности и продаж 
алкоголя, характерные для более северных регио-
нов России, ассоциируются с увеличением вероят-
ности развития нефатальных сердечно-сосудистых 
событий — ИМ (3-летнее и 5-летнее наблюдения), 
инсульт (3-летнее наблюдение). В  то же время, ве-
роятность смерти от БСК не связана с  РИ “Соци-
ально-географический”. Общий ССР по комбини-
рованной КТ прямо ассоциируется с  РИ “Соци-
ально-географический”. По РИ “Экономический” 
наблюдается лишь одна статистически значимая 
связь  — увеличение вероятности развития ИМ 
в 5-летний период. 

Выявленные ассоциации согласуются с резуль-
татами других аналогичных исследований. Так, 
исследования территориальных характеристик на 

уровне американских штатов показали увеличение 
риска ИМ и рискованного поведения при ИБС при 
росте неравенства распределения доходов по ин-
дексу Джини [12]. Аналогичные результаты по ИБС 
показало американское исследование работников 
компании Alcoa [22]. В  ряде исследований проде-
монстрировано влияние социально-экономиче-
ской депривации на уровне районов проживания 
на вероятность развития ИБС и  инсульта [7-11]. 
Неблагоприятное влияние социально-экономиче-
ских условий проживания связывают, в  основном, 
с  негативными тенденциями в  отношении к  свое-
му здоровью среди населения. Так, в шведском ис-
следовании ухудшение социально-экономических 
характеристик района проживания обуславлива-
ло низкий уровень приема статинов у  пациентов 
с ИМ [23]. Снижение среднего дохода домохозяйств 
на уровне округа ассоциировалось со снижением 
конт роля артериального давления и  ухудшением 
прогноза сердечно-сосудистых событий в  исследо-
вании ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering 
treatment to prevent Heart Attack Trial) [24]. Синга-
пурское исследование показало ухудшение осве-
домленности, лечения и  контроля гипертонии при 
одинаковой распространенности заболевания сре-
ди населения социально более неблагоприятных 
районов [25]. Следует отметить, что результаты на-
стоящего исследования свидетельствуют о  преоб-
ладающем влиянии на ССР именно социальных 
особенностей проживания россиян, а не экономи-
ческих.

Ассоциации по РИ “Промышленный” схожи 
с  таковыми по РИ “Социально-географический”. 
Так, проживание в  промышленно развитых ре-
гионах ассоциируется с  увеличением вероятности 
развития нефатальных сердечно-сосудистых собы-
тий  — ИМ (3-летнее и  5-летнее наблюдения), ин-
сульт (3-летнее наблюдение) и общего ССР по ком-
бинированной КТ. Такое устойчивое негативное 
влияние промышленной развитости региона, воз-
можно, связано с  усилением экспонирования на-
селения экологическими факторами риска [26-28]. 
Кроме того, возможно, что увеличение удельного 
веса рабочих специальностей в  профессиональной 
структуре региона может иметь значение в форми-
рования неблагоприятной среды в  плане повыше-
ния распространенности традиционных факторов 
ССР, в  первую очередь, поведенческих [21, 29, 30]. 
В  то же время, рост промышленной развитости 
региона сопровождается снижением вероятности 
смерти от БСК. Такое позитивное влияние про-
мышленной развитости региона на фатальные сер-
дечно-сосудистые исходы может быть связано с по-
вышенным вниманием крупных государственных 
и частных промышленных корпораций к здоровью 
работников, что в  целом может распространяется 
и  на все население. В  любом случае, выявленное 
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разностороннее влияние промышленной развито-
сти региона на фатальные и  нефатальные сердеч-
но-сосудистые исходы требует дополнительного 
анализа.

Наиболее сильные ассоциации с  ССР выяв-
лены с  РИ “Смешанный”, который, к  сожалению, 
наиболее сложен в интерпретации. По всем иссле-
дуемым фатальным и нефатальным исходам наблю-
дается прямая связь с РИ “Смешанный”. Для пол-
ноценного понимания полученных в исследовании 
зависимостей по данному РИ, необходимо прове-
дение дополнительного анализа.

Проживание в  демографически депрессивных 
регионах ассоциируется с  увеличением вероят-
ности развития инсульта и  общего ССР в  течение 
3-летнего периода наблюдения. Влияние РИ “Де-
мографический”, наряду с  РИ “Экономический”, 
наименее выраженное среди всех территориаль-
ных характеристик. Возможно, что выявленное 
слабое влияние РИ “Демографический” косвенно 
опосредовано другими территориальными харак-
теристиками. Ведь, как правило, демографическая 
депрессивность региона складывается из совокуп-
ности других причин: упадок промышленного про-
изводства, экономических и  социальных условий. 
Иными словами, демографическая депрессивность 
региона, по сути, представляет собой производную 
от других территориальных особенностей прожива-
ния. По полученным результатам можно предполо-
жить, что влияние первичных причин проявляется 
отчетливее, чем влияние суммарного последствия.

Важно отметить, что наиболее сильные ассоци-
ации условий проживания с сердечно-сосудистыми 
исходами наблюдаются в  более короткий проспек-
тивный период наблюдения. В целом, проспектив-
ные исследования, как правило, свидетельствуют 
об обратной зависимости, т.е., чем дольше период 
наблюдения, тем отчетливее проявляются связи 
между предикторами и  исходами здоровья. В  дан-
ном случае, снижение силы связи, возможно, сви-
детельствует об ослаблении со временем эффекта 
влияния условий проживания, в первую очередь из-
за изменения самих региональных условий. Регион 
проживания остается тем же, однако динамичное 
изменение условий жизни в  нем может изменить 
и вероятностные тенденции в индивидуальном со-
стоянии здоровья, в результате чего с увеличением 
периода наблюдения появляется много “статисти-
ческого шума”.

Следует остановиться на достоинствах и недо-
статках проведенного исследования. Настоящий 
проспективный анализ влияния региональных ха-
рактеристик проживания на сердечно-сосудистые 
исходы является первым в  России и  одним из не-
многих аналогичных исследований, проведенных 
в  мире. С  точки зрения российской науки, пред-
ставленные данные являются первой попыткой 

понять, почему российские регионы столь сильно 
различаются по уровню ССР. Несомненным досто-
инством исследования является качество его прове-
дения, включавшее в  себя корректные постановку 
задач и  сбор эпидемиологических данных (вклю-
чая проспективный этап), значительный объем об-
щей выборки и количества региональных выборок, 
применение адекватных методов статистического 
анализа, включая многомерные и  многоуровне-
вые методы. Из недостатков исследования следует 
отметить трудности интерпретации ряда получен-
ных результатов. В первую очередь, это касается РИ 
“Смешанный”, который показал наиболее устой-
чивые, но пока что не поддающиеся интерпретации 
ассоциации. Надеемся, что дальнейшие исследова-
ния позволят устранить это непонимание.

Заключение
Таким образом, результаты проведенного ис-

следования свидетельствуют о  существенном вли-
янии некоторых региональных условий прожива-
ния населения на индивидуальный риск фатальных 
и  нефатальных сердечно-сосудистых исходов. Ряд 
зависимостей требует более глубокого осмысле-
ния и  дополнительных исследований. Однако, не-
сомненно, что уже полученные научные результа-
ты дают новую фундаментальную информацию по 
закономерностям формирования ССР. Подобные 
многоуровневые исследования, включающие в себя 
как популяционную, так и индивидуальную состав-
ляющую, позволят понять концептуальные основы 
вклада и  механизмов влияния среды обитания на 
состояние здоровья населения.
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Исследование ЭССЕ-РФ: эпидемиология и укрепление 
общественного здоровья
Концевая А. В., Шальнова С. А., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Минздрава России. 
Москва, Россия

Крупнейшее в  новейшей истории России популяционное иссле-
дование ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых заболе-
ваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации) за 8 
лет стало платформой для исследований и проектов в сфере укре-
пления общественного здоровья, значимых в масштабах всей стра-
ны. Результаты эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ ис-
пользованы для построения индикаторов Национального проекта 
“Демография”, моделирования риска развития заболеваний на по-
пуляционном уровне, оценки экономического ущерба факторов рис-
ка, прогнозирования экономического эффекта мер популяционной 
профилактики, оценки целесообразности дополнения шкал риска 
новыми биомаркерами, внешней оценки системы здравоохранения. 
Перспективы дальнейшего использования результатов включают так-
же разработку новой отечественной шкалы прогнозирования сердеч-
но-сосудистого риска, анализ факторов, ассоци ированных с риском 
развития COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019), изучение здоровье-
сберегающей среды. Эпидемиологические исследования ЭССЭ-РФ 

1 и 2 уже стали значимым компонентом системы укрепления обще-
ственного здоровья в РФ, а с учетом масштаба исследования ЭССЕ-
РФ3 (30 регионов), роль эпидемиологии будет только возрастать. 
Ключевые слова: эпидемиология, укрепление общественного здо-
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Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their Risk Factors in Regions 
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public health research and projects, relevant for the whole country. Results 
of the ESSE-RF study were used to identify Demography National Project 
parameters, to model mortality and morbidity risk at the population level, 
to estimate the economic burden of risk factors, to predict the economic 
effect of population prevention measures, to assess the feasibility of using 
novel biomarkers for risk stratification, as well as for external evaluation 
of health care system. Further, results can be used to develop a novel 
cardiovascular risk score, to analyze COVID-19-related risk factors, and to 
study health protection environment. Epidemiological studies ESSE-RF1 
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health system in Russia, and taking into account the scope of the ESSE-
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ВВП — валовой внутренний продукт, ЗОЖ — здоровый образ жизни, ИМ — инфаркт миокарда, НМИЦ ТПМ — Национальный медицинский ис-
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кационных кампаний, направленных на стимули-
рование здорового питания), постоянно действу-
ющая система эпидемиологического мониторинга 
позволяет отслеживать средне- и  долгосрочные 
эффекты, в  т.ч. получаемые путем моделирования 
динамики заболеваемости и  смертности на основе 
объективно оцениваемой динамики ФР. 

В 2012г стартовало крупнейшее в  новейшей 
истории РФ исследование ЭССЕ-РФ (Эпидемио-
логия сердечно-сосудистых заболеваний и  их фак-
торов риска в регионах Российской Федерации) [2]. 
В  12 субъектах РФ с  разным географическим по-
ложением, демографическими характеристиками 
и  климатоэкологическими особенностями сфор-
мированы и  обследованы представительные вы-
борки населения: Владивосток (Дальневосточный 
федеральный округ), Вологда (Северо-Западный 
федеральный округ), Воронеж (Центральный феде-
ральный округ), Иваново (Центральный федераль-
ный округ), Красноярск (Сибирский федеральный 
округ), Оренбург (Приволжский федеральный 
округ), Самара (Приволжский федеральный округ), 
Волгоград (Южный федеральный округ), Санкт-
Петербург (Северо-Западный федеральный округ), 
Республика Северная Осетия  — Алания (Севе-
ро-Кавказский федеральный округ), Томск (Си-

Эпидемиологические исследования  являются 
важной и неотъемлемой частью системы укрепления 
общественного здоровья. Данные о распространён-
ности факторов риска (ФР), их вкладе в  риск раз-
вития заболеваний и смерти от них, необходимы для 
эффективной реализации жизненного цикла любой 
программы или проекта в  сфере укрепления здо-
ровья [1], поскольку позволяют количественно оце-
нить размер проблемы исходно и в динамике на фо-
не реализуемых мер (рисунок 1).

Анализ ситуации с  оценкой текущей распро-
странённости ФР является первым этапом плани-
рования мер, направленных на укрепление здо-
ровья. Установление целей с последующей оценкой 
ресурсов и  при наличии данных о  вкладе ФР в  за-
болеваемость и  смертность позволяют выделить 
приоритеты в  совокупности с  данными об эконо-
мическом ущербе, которые будут описаны далее. 
Эпидемиологические данные используются при 
формировании детального плана мероприятий 
и действий. Очень важны эпидемиологические дан-
ные на этапе мониторинга результатов реализации 
мер и  программ, они позволяют оценивать дина-
мику ФР на фоне реализации мер, направленных 
на их коррекцию (например, законодательных мер, 
направленных на снижение курения, или коммуни-

Рис. 1     Роль эпидемиологических данных о распространенности ФР и их вкладе в прогноз заболеваемости и смертности в разработке про-
грамм и мер укрепления общественного здоровья. 
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бирский федеральный округ), Тюмень (Уральский 
федеральный округ). Каждые два года проводится 
проспективное наблюдение с  анализом фатальных 
и  нефатальных сердечно-сосудистых событий  — 
инфаркт миокарда (ИМ), инсульт, реваскуляриза-
ция. В  исследование включали лиц в  возрасте 25-
64 года. Результаты одномоментного исследования 
опубликованы во множестве публикаций [3, 4], 
которые широко цитируются. Результаты иссле-
дования ЭССЕ-РФ стали базисом для комплекса 
исследований в  сфере укрепления общественно-
го здоровья, результаты которых широко исполь-
зуются в  настоящее время. Результаты ЭССЕ, как 
одномоментного, там и  проспективного этапа, 
использовались для построения индикаторов го-
сударственных программ, моделирования риска 
развития заболеваний на популяционном уровне, 
оценки экономического ущерба ФР, прогнозирова-
ния экономического эффекта мер популяционной 
профилактики, оценки целесообразности дополне-
ния шкал риска новыми биомаркерами, внешней 
оценки системы здравоохранения (рисунок 2). 

В 2017г было реализовано исследование ЭССЕ-
РФ2 в  4 регионах РФ, а  в  настоящее время идет 
сбор данных в  рамках исследования ЭССЕ-РФ3.

Цель  — описать основные направления ис-
пользования результатов исследования ЭССЕ-РФ 
укрепления общественного здоровья в  настоящее 
время и в будущем. 

Эпидемиологические данные при определении ин-
дикаторов эффективности государственных программ

В 2019г в РФ стартовал Национальный проект 
“Демография” [5], основной целью которого явля-

ется улучшение демографической ситуации в РФ за 
счет снижения смертности населения и повышения 
рождаемости к 2024г. Для снижения смертности на 
популяционном уровне необходимо снижение бре-
мени ФР, поэтому в рамках национального проек-
та реализуются Федеральные проекты “Укрепление 
общественного здоровья” и  “Спорт  — норма жиз-
ни”. Для того, чтобы оценить динамику поведен-
ческих ФР, на коррекцию которых направлены эти 
проекты, в  качестве индикатора эффективности 
всего Национального проекта “Демография” опре-
делен показатель “Доля граждан, ведущих здоровый 
образ жизни”. В 2018г не существовало данных, ко-
торые позволили бы определить базовое значение 
этого показателя в масштабах всей страны, поэтому 
в Паспорте проекта не указаны значения этого ин-
дикатора. Эксперты Национального медицинского 
исследовательского центра терапии и  профилак-
тической медицины (НМИЦ ТПМ) использовали 
данные исследования ЭССЕ-РФ, чтобы разрабо-
тать этот индикатор и продемонстрировать его зна-
чимость для здоровья населения РФ [6]. Индика-
тор разработан на основе результатов исследования 
ЭССЕ-РФ и включает следующие компоненты: 

— отсутствие курения; 
— потребление овощей и  фруктов ежедневно 

не <400 г; 
— адекватная физическая активность (не <150 

мин умеренной или 75 мин интенсивной физиче-
ской нагрузки в нед.); 

— нормальное (не >5 г/сут.) потребление соли; 
— употребление алкоголя не >168  г чистого 

этанола в нед. для мужчин и не >84 г для женщин.

Рис. 2     Исследование ЭССЕ-РФ: направления использования результатов для целей общественного здоровья сегодня и  перспективы  
на будущее.
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По данным ЭССЕ-РФ, в  2012-2013гг в  12 ре-
гионах этот показатель полной приверженности 
к  здоровому образу жизни (ЗОЖ) составил 16,7%, 
у  женщин он был в  2 раза выше, чем у  мужчин  — 
20,6 и  10,7%, соответственно (p<0,001). Для изуче-
ния значимости разработанного индикатора была 
проанализирована его ассоциация со смертностью 
от всех причин и от сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), а также с фатальными и нефатальными 
сердечно-сосудистыми событиями [6]. У лиц, при-
верженных ЗОЖ, смертность от всех причин ока-
залась на 39% ниже (р=0,0003) по сравнению с не-
приверженными, что подтверждает значимость раз-
работанного индикатора для прогноза. 

Методика расчета показателя доли граждан, 
ведущих ЗОЖ, разработанная экспертами НМИЦ 
ТПМ, была утверждена приказом Росстата в марте 
2019г [7] и в этом же году было проведено первое 
исследование Росстата в  масштабах всей страны 
с  обследованием 60 тыс. населения и  оценкой 
индикатора по всей стране и  в  отдельных регио-
нах [8]. Доля граждан, ведущих ЗОЖ, в  2019г по 
всей стране составила 12%, со значительной ре-
гиональной вариабельностью. По федеральным 
округам наибольшее значение индикатора было 
выявлено в Южном федеральном округе — 17,2%, 
и  наименьшее  — в  Дальневосточном федераль-
ном округе  — 6,5% (рисунок 3). Первая оценка 
данного индикатора в  масштабах всей страны 
была широко освещена в средствах массовой ин-
формации, не связанных с  медициной: публика-
ции были в  РБК [9], Коммерсанте [10], РИА но-
вости [11] и др. 

В 2020г несмотря на пандемию COVID-19 
(COronaVIrus Disease 2019, новая коронавирусная 
инфекция) Росстат повторно провел исследование 
по оценке доли граждан, ведущих ЗОЖ. Выявле-
на ожидаемая негативная динамика этого показа-
теля на фоне ограничений, обусловленных пан-
демией: показатель снизился с  12 до 9,1% в  целом 
по стране, в  отдельных федеральных округах сни-
жение было значительным (Южный федеральный 
округ с  17,2 до 12,1%, Приволжский федеральный 
округ  — с  14,9 до 9,5%, Центральный федераль-
ный округ  — с  11,1 до 7,6%), в  некоторых измене-
ний практически не было (Северо-Кавказский фе-
деральный округ, Северо-Западный федеральный 
округ). Таким образом, индикатор доли граждан, 
ведущих ЗОЖ, разработанный на основе данных 
исследования ЭССЭ-РФ, в  т.ч. позволяет оценить 
влияние пандемии COVID-19 на образ жизни насе-
ления РФ. Эти данные будут важны при разработке 
мер укрепления общественного здоровья, направ-
ленных на нивелирование негативных последствий 
пандемии. Таких данных за 2019 и 2020гг в масшта-
бах страны и  отдельных регионов нет ни у  одной 
страны мира. 

Эпидемиологические данные в расчетах экономи-
ческого ущерба и экономического эффекта

Для обоснования целесообразности инвести-
ций в  здоровье людей важна демонстрация эконо-
мических показателей, включая оценку ущерба от 
заболеваний и ФР. 

Для оценки экономического ущерба ФР в  РФ 
использовали данные исследования ЭССЭ-РФ по 
распространенности ФР и  результаты зарубеж-
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ных метаанализов по вкладу ФР в  заболеваемость 
и  смертность от основных хронических неинфек-
ционных заболеваний (ХНИЗ) [12]. На первом эта-
пе расчетов показан вклад различных ФР в заболе-
ваемость и  смертность в  российской популяции, 
например, смертность от ССЗ определяется в  наи-
большей степени артериальной гипертензией (АГ) 
(35%), ожирением (23%) и курением (13%), а вклад 
в  смертность от колоректального рака вносят не-
достаточное потребление овощей и  фруктов (22%) 
и  ожирение (21%). Наибольший экономический 
ущерб был ассоциирован с  АГ (869,9 млрд руб.)  — 
1,01% валового внутреннего продукта (ВВП). Сле-
дующими по размеру вклада в  экономический 
ущерб от ХНИЗ оказались ущерб от ожирения  — 
605,8 млрд руб. (0,7% ВВП), курения >421,4 млрд 
руб. (0,49% ВВП) и  низкой физической активно-
сти — 273,0 млрд руб. (0,32% ВВП). Вклад нерацио-
нального питания, который представлен недоста-
точным потреблением свежих овощей и  фруктов, 
избыточным потреблением соли и переработанного 
красного мяса, составил 0,46% ВВП. Полученные 
результаты исследования позволяют дать экономи-
ческое обоснование целесообразности внедрения 
мер популяционной профилактики, направленных 
на снижение ФР ХНИЗ, а, следовательно, выделить 
приоритеты программ укрепления общественного 
здоровья и профилактики заболеваний в РФ. 

Очевидно, что при накоплении данных ЭССЕ 
станет возможным расчет относительных рисков 
на основании отечественных данных, что позволит 
скорректировать расчеты и сделать их более точными.

Эпидемиологические данные при прогнозиро-
вании риска и оценки вклада ФР в заболеваемость 
и смертность

Кроме оценки индивидуального риска, важ-
ны разработки популяционных моделей развития 
рис ка ХНИЗ (страны, региона и  т.п.). Такие моде-
ли представляют собой симуляцию риска развития 
основных событий (фатальных и  нефатальных) 
в  течение определенного периода времени на ос-
нове комплекса данных, характеризующих опреде-
ленную популяцию на старте моделирования [13]. 
Для построения такой модели необходимы данные 
о  распространенности ФР ХНИЗ, включенных 
в анализ, и их влияние на прогноз (результаты эпи-
демиологических исследований), данные офици-
альной статистики (заболеваемость, смертность, 
социально-демографическая структура), данные 
о  реальной практике лечения пациентов с  отдель-
ными нозологическими формами и  исходов (дан-
ные регистров), а  также блок экономических по-
казателей, если модель включает экономический 
компонент. Результаты моделирования важны для 
принятия решений в сфере укрепления обществен-
ного здоровья, включая обоснование приоритетов 
инвестиций, прогноз объемов затрат системы здра-

воохранения, связанных с увеличением продолжи-
тельности жизни и, соответственно, ростом бреме-
ни ХНИЗ и др.

В РФ предпринимались отдельные попытки по-
пуляционного моделирования. Например, модель 
Архимеда применялась для оценки потенциальных 
исходов мер, направленных на улучшение привер-
женности лечению и контролю АГ в популяции [14]. 
Предпринята попытка построения марковской мо-
дели прогнозирования сердечно-сосудистых исхо-
дов на популяционном уровне. В качестве ФР были 
включены АГ, курение и гиперхолестеринемия, ис-
ходов  — ишемическая болезнь сердца, ИМ, неста-
бильная стенокардия, хроническая сердечная недо-
статочность (ХСН), ХСН после перенесенного ИМ, 
транзиторная ишемическая атака, инсульт, фибрил-
ляция предсердий [15]. Несмотря на то, что матема-
тически модель была полностью построена, выявлен 
большой дефицит отечественных данных, необходи-
мых для построения такой популяционной модели, 
например, нет данных о  вероятности развития ФР 
у тех, кто их не имеет, на тот момент проспективные 
данные исследования ЭССЕ были ограничены (2 го- 
да наблюдения) и поэтому было мало данных по от-
носительному риску развития заболеваний и ослож-
нений, которые заменялись показателями из зару-
бежных анализов, что сильно ограничило примени-
мость модели. 

Следующая попытка популяционного прогно-
зирования представляла собой отход от классиче-
ской математической модели и  применение онто-
логического подхода для моделирования эффекта 
мер популяционной профилактики, направленных 
на коррекцию ФР [16]. При этом популяционная 
профилактика рассматривается как сложная систе-
ма, состоящая из компонентов (объектов), которые 
взаимодействуют между собой. При построении 
онтологической модели также использовали дан-
ные ЭССЕ-РФ в  отношении распространенности 
ФР для моделирования изменения этого показателя 
под влиянием мер популяционной профилактики. 
Данная модель была использована для прогнозиро-
вания эффективности мер, направленных на сни-
жение потребления соли в  российской популяции 
[17]. Изучена эффективность введения акцизного 
налога на натрий, используемый для производства 
продуктов питания на промышленном уровне ( 1-й 
сценарий), и  образовательной кампании в  сред-
ствах массовой информации, направленной на по-
вышение грамотности населения в отношении потре-
бления соли (2-й сценарий). Показано, что за 15 лет 
за счет предотвращения заболеваемости, инва лид-
ности и смертности совокупный экономический эф - 
фект составит 4,1 и 9,9 млрд руб. при 1-м и 2-м сце-
нариях, соответственно. 

На основании онтологической модели постро-
ен онлайн инструмент, который в наглядной форме 
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позволяет оценить потенциальный эффект внедре-
ния мер популяционной профилактики, направ-
ленных на снижение потребления табака, алкоголя 
и  изменение пищевых привычек на популяцион-
ном уровне (сокращение потребления соли, сахара, 
переработанного красного мяса и  повышение по-
требления овощей и фруктов, рыбопродуктов) (ри-
сунок 4).

Однако онтологический подход является упро-
щённым и потребность в создании популяционной 
математической модели, учитывающей разную ди-
намику факторов и высокочувствительную к оценке 
относительно небольших изменений, сохраняется. 

Оценка целесообразности применения биомарке-
ров для стратификации сердечно-сосудистого риска 
(ССР)

Стратификация риска является важным ком-
понентом выбора стратегии ведения как пациен-
тов, так и  лиц с  ФР. Однако действующие шкалы 
риска имеют ряд ограничений, включающих явле-
ние так называемого “остаточного риска”. Поиск 
дополнительных биохимических маркеров, кото-
рые позволили бы повысить точность стратифи-
кации риска, является важной задачей. Особен-
ности исследования ЭССЕ-РФ, включая сбор био-
логического материала и его хранение в Биобанке, 
с  одной стороны, и  проспективное наблюдение за 
участниками в  течение уже 8 лет с  фиксацией ко-
нечных точек, с  другой, позволяют оценить вклад 
отдельных биомаркеров в реклассификацию риска. 
В  зарубежных исследованиях выявлена четкая ас-
социация ССР с  уровнем сердечного тропонина I 

(cTnI) и  разработаны алгоритмы применения cTnI 
для дополнительной стратификации лиц с  проме-
жуточным/средним риском [18]. Опубликованы 
результаты первого отечественного исследования, 
в  котором прогностическую ценность cTnI и  его 
способность к  реклассификации риска оценива-
ли на когорте жителей одного региона-участника 
ЭССЕ-РФ [19]; получены многообещающие ре-
зультаты, требующие верификации на большем 
массиве данных, что в  ближайшем будущем по-
зволит сделать исследование ЭССЕ-РФ3. Поми-
мо этого запланированы исследования по изуче-
нию прогностической ценности липопротеина(а), 
С-реактивного белка, направленные на поиск эф-
фективной и одновременно экономически обосно-
ванной стратегии стратификации ССР.

Внешняя оценка работы системы здравоохранения
Эпидемиологические данные позволяют про-

водить оценку ряда аспектов работы системы здра-
воохранения “снаружи” на популяционном уровне. 
Например, с  помощью эпидемиологических дан-
ных можно изучать охват населения медицинской 
помощью и  контроль заболеваний и  ФР (напри-
мер, сахарного диабета или АГ) на популяционном 
уровне. 

Исследование ЭССЕ-РФ2 показало, что в 2017г 
доля лиц в  популяции, имеющих повышенное ар-
териальное давление (АД), но не осведомленных 
о  нем, оказалась достаточно высокой (23,2% жен-
щин и 30,6% мужчин с повышенным АД), как пра-
вило, вследствие дефицита взаимодействия с  си-
стемой здравоохранения [20]. Только половина лиц 

Рис. 4     Инструмент прогнозирования экономического эффекта мер популяционной профилактики.
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с АГ, принимающих антигипертензивные препара-
ты, лечатся эффективно. 

Также по данным исследования ЭССЕ-РФ по-
казано, что с  затратами ресурсов системы здраво-
охранения ассоциированы не только заболевания, 
но и  ФР [21]. Курение и  ожирение ассоциирова-
лись с  более частым обращением за медицинской 
помощью (госпитализации, вызовы скорой меди-
цинской помощи), что свидетельствует о  бремени 
ФР для системы здравоохранения и необходимости 
снижения ФР не только вследствие риска, ассоци-
ированного с  ними в  будущем, но и  текущей на-
грузки на систему здравоохранения. 

Перспективы применения эпидемиологических 
данных в  целях укрепления общественного здоровья

Разработка более современных инструментов 
оценки риска является актуальной задачей: со време-
нем профиль ФР в популяции меняется, появляют-
ся новые факторы и происходит перераспределение 
вклада отдельных факторов в  общий риск развития 
заболеваний. Не случайно, на замену шкалы SCORE 
(Systematic COronary Risk Evaluation), разработанной 
на когортах, набранных до 1986г, приходит новая 
шкала SCORE2, которая опубликована в июне 2021г 
[22] и включает не только фатальные сердечно-сосу-
дистые события, как ее предшественница, но и нефа-
тальные осложнения и представлена в виде 4-х таблиц 
риска (ранее было две). Что касается российских дан-
ных, то в шкалу были включены только данные иссле-
дования HAPPIEE (Health, Alcohol and Psychosocial 
factors In Eastern Europe), в  котором проводилось 
проспективное наблюдение когорты жителей одного 
города РФ — Новосибирска, что вряд ли можно счи-
тать репрезентативным для всей страны. Поэтому ак-
туальность разработки отечественной шкалы оценки 
10-летнего ССР сохраняется. К 2023г в исследовании 
ЭССЕ будет 10 лет проспективному наблюдению за 
сердечно-сосудистыми исходами, и объем наблюде-
ний за популяцией позволит выстроить шкалу, осно-
ванную на многоцентровом исследовании, которая 
будет обладать достаточной мощ ностью и  учтет все 
последние наработки в этой области. 

Что касается популяционного моделирования, 
то в  последние годы в  мире моделирование попу-
ляционного риска развивается в  нескольких на-
правлениях. Во-первых, расширение спектра забо-
леваний, включаемых в  модель: если 10-20 лет на-
зад подавляющее большинство моделей включали 
ССЗ, такие как ишемическая болезнь сердца, то 
в  последние годы строятся модели прогнозирова-
ния деменции в популяции [23], преждевременной 
смерти от любых причин [24] или развития первого 
значимого ХНИЗ [25]. Другим перспективным на-
правлением является применение в  популяцион-
ном моделировании IT-технологий, например, ма-
шинного обучения, с  целью повышения точности 
прогнозирования риска смерти от всех причин [26].

Данные проспективного этапа наблюдения 
ЭССЕ-РФ позволят построить точные математиче-
ские модели прогнозирования популяционного рис-
ка; планируется использование результатов ЭССЕ-
РФ для адаптации к  РФ популяционной модели 
PRIMEtimeR (Preventable Risk Integrated ModEl) [27].

Среда проживания человека, т.е. та инфра-
структура, которая окружает его по месту прожива-
ния, оказывает значительное влияние на здоровье 
человека и  его поведение. Доказано, что магазины 
и  точки продажи алкоголя, табака, фастфуда ока-
зывают негативное влияние на образ жизни, спо-
собствуя росту курения и потребления табака (в т.ч. 
среди молодежи), потребления фастфуда и  ожи-
рения, в  то время как рынки по продаже овощей 
и  фруктов и  инфраструктура для занятий физиче-
ской активностью ассоциированы с  позитивными 
изменениями характера питания и  уровня физи-
ческой активности [28-30]. Выборка исследования 
ЭССЕ-РФ3 построена на основании терапевтиче-
ских участков и  адреса, попавшие в  выборку, как 
раз представляют собой район проживания. Мас-
штаб исследования ЭССЕ-РФ3 позволит наложить 
на профиль ФР жителей небольших районов ин-
фраструктуру, способствующую или препятству-
ющую формированию ЗОЖ, и  оценить влияние 
среды проживания человека на формирование ФР.

В связи с  пандемией COVID-19 проводятся 
исследования факторов, ассоциированных с  рис-
ком возникновения заболевания, госпитализации 
и смерти от COVID-19 [31], включая поведенческие 
ФР. Объем и масштаб исследования ЭССЕ-РФ по-
зволит оценить долгосрочные предикторы заболе-
ваемости и  смертности от COVID-19, поскольку 
можно будет собрать информацию о  том, кто из 
участников исследования перенес COVID-19, был 
госпитализирован и  умер от этой инфекции и  вы-
явить ассоциации с  социально-демографическими 
характеристиками, ФР и  другими параметрами, 
определенными в рамках исследования ЭССЕ-РФ. 
Это позволит выделить категории лиц, уязвимых 
для инфекции, не только при уже имеющихся хро-
нических заболеваниях, но и при ФР.

Ограничением данного обзора является исполь-
зование известных авторам исследований и  ис-
следований по спискам цитирования публикаций 
с  результатами исследования ЭСС-РФ, возможно, 
что данные ЭССЕ-РФ использовались и  в  других 
направлениях, но об этом в научной литературе пу-
бликаций нет. 

Заключение 
Крупнейшее в  новейшей истории исследова-

ние ЭССЕ-РФ за 8 лет стало платформой для ис-
следований и проектов в сфере укрепления обще-
ственного здоровья, значимых в  масштабах всей 
страны. Данные исследования позволили сфор-
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мировать индикатор приоритетного Националь-
ного проекта “Демография”, рассчитать экономи-
ческий ущерб ФР ХНИЗ, создать онтологическую 
модель прогнозирования экономического эффек-
та мер популяционной профилактики и  др. Пер-
спективным направлением является создание от-
ечественной шкалы прогнозирования ССР, оцен-
ка здоровье-сберегающей среды во взаимосвязи 
с  ФР и  предикторами COVID-19, в  т.ч. тяжелого 
течения. 

В настоящее время реализуется исследование 
ЭССЕ-РФ3, беспрецедентное по своим масшта-
бам (30 регионов, 60 тысяч обследованных). Сбор 
данных на фоне пандемии открывает уникальные 
возможности анализа инфекционного процесса во 
взаимосвязи с ХНИЗ и их ФР. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Ассоциации привычек питания и употребления алкоголя  
с сердечно-сосудистыми заболеваниями и сахарным 
диабетом во взрослой популяции. Результаты 
эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ
Карамнова Н. С., Рытова А. И., Швабская О. Б., Макарова Ю. К., Максимов С. А., 
Баланова Ю. А., Евстифеева С. Е., Имаева А. Э., Капустина А. В., Муромцева Г. А., 
Шальнова С. А., Драпкина О. М. 
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины”. Москва, Россия

Наличие заболевания, прогноз которого может быть улучшен мо-
дификацией рациона, мотивирует пациента на изменение привы-
чек питания.
Цель. Изучить ассоциации характера питания и употребления ал-
коголя с  сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), сахарным 
диабетом (СД), инфарктом миокарда (ИМ) и  мозговым инсультом 
в анамнезе у взрослого населения. 
Материал и методы. Анализ выполнен на данных из представитель-
ных выборок 13 регионов РФ неорганизованного мужского и женско-
го населения 25-64 лет (19520 человек: 7329 мужчин, 12191 женщи-
на). Отклик ~80%. Оценка питания выполнена частотным методом. 
Результаты. В  питании лиц с  ССЗ увеличивается ежедневное по-
требление овощей/фруктов на 84% у  мужчин и  на 19% у  женщин, 
снижается использование животных жиров в  приготовлении пищи 
на 28% у  мужчин и  на 20% у  женщин (р<0,0001). Женщины с  ССЗ 
снижают потребление мясоколбасных изделий и  сладостей на 16 
и  19%, соответственно (р<0,005). Лица с  ИМ в  анамнезе снижают 
в рационе потребление сладостей: мужчины на 38% и женщины на 
30%. Мужчины, перенесшие ИМ, увеличивают ежедневное потре-
бление круп на 31%, овощей и  фруктов на 46%, в  2,4 раза  — мо-
лочных продуктов низкой жирности, в  3,65 раза придерживаются 
здорового питания и в 1,75 раза — кардиопротективного рациона. 
Изменения в рационе лиц с мозговым инсультом в анамнезе отме-
чены только у  женщин в  виде снижения избыточного потребления 
соли на 29% (р=0,0075). В рационе лиц с СД отмечается снижение 
потребления сладостей и  повышение ежедневного потребления 

овощей/фруктов: на 77 и  69% у  мужчин и  на 79 и  69% у  женщин, 
соответственно (р<0,0001). Мужчины с СД в 3 раза чаще приверже-
ны рациону здорового питания, а женщины — в 2,3 раза (р=0,0039 
и р<0,0001, соответственно).
Заключение. Лица с ССЗ, ИМ, СД в анамнезе имеют более здоро-
вый характер питания, чем лица, не страдающие данными заболе-
ваниями.
Ключевые слова: алкоголь, инфаркт миокарда, мозговой инсульт, 
оценка питания, пищевые привычки, привычки питания, рацион, са-
харный диабет, сердечно-сосудистые заболевания, употребление 
алкоголя, характер питания.
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The presence of a disease, the prognosis of which can be improved 
by dietary modification, motivates a patient to change their eating 
habits. 

Aim. To study the associations of dietary patterns and alcohol consum-
ption with cardiovascular diseases (CVDs), diabetes, myocardial infar-
ction (MI), and stroke in the adult population. 
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Значительную часть в  структуре хронических 
неинфекционных заболеваний занимают сердеч-
но-сосудистые, онкологические, респираторные 
болезни и сахарный диабет (СД). Большинство из 
них относится к  алиментарно-зависимым заболе-
ваниям, обусловленных дисбалансом в  характере 
питания. Во всем мире нездоровое и неполноцен-
ное питание входит в  число основных факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и СД [1, 2].

Здоровое питание (ЗП) является одной из ос-
новных профилактических мер для предупрежде ния 
развития ССЗ и СД, а при появлении заболе вания — 
основным компонентом вторичной профилактики 
и  реабилитационных программ. Модификация ра-
циона в сторону оздоровления позволяет улучшить 
профиль течения заболевания, предупредить ос-
ложнения и улучшить прогноз пациента в целом [1, 
3, 4].

С целью повышения информированности 
и  приобретения практических навыков в  вопро-
сах построения рациона ЗП и  коррекции пище-
вых привычек как в России, так и во многих стра-
нах мира функционируют школы здоровья для лиц 
с ССЗ и СД, где пациенты получают рекомендации 
по модификации поведенческих факторов риска 
и  отрабатывают практические навыки построения 
рациона. Такой подход продемонстрировал высо-

кую эффективность и  приверженность пациентов 
к коррекции привычек питания. 

Своевременная модификация профилактиче-
ских программ популяризации ЗП на популяцион-
ном уровне и внедрения здоровых пищевых привы-
чек с учетом существующей современной ситуации, 
позволяет сделать программу, адресно отвечающей 
на запрос, и повысить ее эффективность.

В России проводились исследования по изуче-
нию фактического питания лиц с ССЗ и СД, однако 
результаты оценки характера питания и ассоциаций 
с ССЗ и СД представлены либо по отдельным реги-
онам, либо в другом аспекте анализа [5, 6].

Цель исследования  — изучить ассоциации ха-
рактера питания и  употребления алкоголя с  ССЗ, 
СД, инфарктом миокарда (ИМ) и  мозговым ин-
сультом (МИ) в  анамнезе у  взрослого населения. 

Материал и методы 
Материалом для исследования послужили пред-

ставительные выборки из неорганизованного мужского 
и женского населения в возрасте 25-64 лет (19520 чело-
век, из них 7329 мужчин и 12191 женщина) 13 регионов 
РФ (Воронежская, Ивановская, Волгоградская, Воло-
годская, Кемеровская, Тюменская области, города Са-
мара, Оренбург, Владивосток, Томск и Санкт-Петербург, 
республика Северная Осетия — Алания, Красноярский 
край), обследованные в  рамках многоцентрового эпи-
демиологического исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемио-

Material and methods. The analysis was carried out using data from 
representative samples of population from 13 Russian regions aged 25-
64 years (n=19520; men, 7329; women, 12191). The response rate was 
~80%. Dietary characteristics were assessed by frequency method. 
Results. In the diet of people with CVDs, the daily intake of vegetables/
fruits increases by 84% in men and by 19% in women, while the use 
of animal fats in cooking decreases by 28% and 20%m respectively 
(p<0,0001). Women with CVDs reduce the consumption of processed 
meat and sweets by 16 and 19%, respectively (p<0,005). Persons with 
prior MI reduce the consumption of sweets in the diet: men by 38% 
and women by 30%. Men with prior MI have higher daily consumption 
of cereals by 31%, vegetables and fruits by 46%, low-fat dairy 
products — 2,4 times. In addition, they are more adherent to a healthy 
and cardioprotective diet by 3,65 and 1,75 times, respectively. Dietary 
changes in those with prior stroke were noted only in women in the 
form of a 29% decrease in excess salt intake (p=0,0075). In the diet of 
people with diabetes, there is decreased consumption of sweets and 
an increased intake of vegetables/fruits: by 77 and 69% in men and by 
79 and 69% in women, respectively (p<0,0001). Men with diabetes are 
3 times more likely to adhere to a healthy diet, and women — 2,3 times 
(p=0,0039 and p<0,0001, respectively). 
Conclusion. Patients with CVDs, MI, and diabetes have a healthier diet 
than healthy persons. 
Keywords: alcohol, myocardial infarction, stroke, nutritional asses-
sment, dietary habits, eating habits, diet, diabetes, cardiovascular di-
sea ses, alcohol consumption, dietary pattern. 
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логия сердечно-сосудистых заболеваний и  их факторов 
риска в  регионах Российской Федерации). Исследова-
ние было одобрено НЭК ФГБУ “НМИЦ ПМ” Минз-
драва России, ФГБУ “РКНПК” Минздрава России, 
ФГБУ “ФМИЦ им. В. А. Алмазова” Минздрава России 
и  центров-соисполнителей. Все обследованные лица 
подписали добровольное информированное согласие на 
участие в  нем. Отклик на обследование в  целом соста-
вил ~80% [7].

Для оценки питания и изучения пищевых привычек 
использовался стандартный вопросник частоты приема 
основных групп пищевых продуктов (красное мясо, пти-
ца, рыба и  морепродукты, колбасные изделия и  мясные 
деликатесы, соленья и  маринованные продукты, крупы 
и макаронные изделия, сырые овощи и фрукты, бобовые, 
кондитерские изделия и  сладости, молочные продукты: 
молоко, кефир, йогурт, сметана/сливки, творог, сыр) с 4 
критериями частоты потребления  — “не употребляю/
редко”; “1-2 раза в мес.”; “1-2 раза в нед.” и “ежедневно/
почти ежедневно”. Молочные продукты по уровню жир-
ности группировались согласно критериям российских 
регламентирующих документов [8]. Оценка адекватности 
уровня потребления и  соответствия рациону ЗП опре-
делялись согласно критериям рекомендаций экспертов 
Всемирной организации здравоохранения [9].

Ежедневное потребление кондитерских изделий, 
сладостей и/или потребление в  день >12 ч.л./кусков са-
хара в  сырьевом виде расценивалось как “избыточное 
потребление добавленного сахара”. Избыточное потре-
бление соли определялось при наличии одновременно 
в  рационе 2-х из 3-х позиций: ежедневное потребление 
колбасных изделий и  мясных деликатесов; ежедневное 
потребление солений и маринадов; досаливание уже при-
готовленного блюда непосредственно перед употребле-
нием. Ежедневное потребление мясоколбасных изделий 
расценивалось как избыточное.

Ежедневное потребление мясоколбасных изделий 
и солений суммарно с частотой “1-2 раза в нед.” оцени-
валось как частое. Модель ЗП включала ежедневное по-
требление овощей/фруктов, отсутствие избыточного по-
требления соли и  сахара, использование в  рационе мо-
лочных продуктов низкой жирности или обезжиренных. 
Модель кардиопротективного типа питания включала 
обязательное присутствие 4-х позиций: ежедневное по-
требление овощей и фруктов, потребление рыбы не реже 
“1-2-х раз в  нед.”, использование только растительных 
масел в  процессе приготовления пищи и  потребление 
молочных продуктов с низким содержанием жира.

Оценка употребления алкогольных напитков оце-
нивалась по частоте и  количеству их обычного приема 
однократно и  за нед. Оценивались следующие виды ал-
когольной продукции: пиво, сухие вина и  шампанское, 
крепкие напитки (водка, коньяк и  др.). Дополнительно 
проводился расчет уровня потребления этанола в  сут. 
суммарно для каждого вида алкогольной продукции. 
К категории “высокое потребление” (ВП) были отнесены 
женщины, потребляющие 84  г, и  мужчины, потребляю-
щие 168  г чистого этанола в  нед.; к  категории “умерен-
ное потребление” (УП) — женщины, потребляющие 42 г, 
и  мужчины, потребляющие 84  г чистого этанола в  нед.; 
к категории “малое потребление” (МП) — женщины, по-
требляющие <42 г, и мужчины, потребляющие <84 г эта-
нола в нед.

В данных о  потреблении алкогольных напитков 
были пропуски в  ответах респондентов. Для восстанов-
ления пропущенных данных в  ответах на вопросы “Как 
часто Вы употребляете спиртные напитки?” и  “Сколько 
Вы обычно выпиваете за один прием?” был использован 
алгоритм восстановления данных. Для каждой категории 
спиртных напитков формировалась таблица со столбца-
ми “пол”, “возрастная группа”, “статус образования”, 
“тип поселения”, “средняя частота потребления в  нед.”, 
“среднее количество в  мл за один прием”. Каждая воз-
можная комбинация значений первых четырех столбцов 
определяла подгруппу, к  которой могут принадлежать 
респонденты. Для каждой подгруппы вычислялись сред-
ние значения, указанные в  последних двух столбцах. 
В случае, когда у респондента был пропущен ответ на во-
прос “Как часто Вы употребляете спиртные напитки?” 
или на вопрос “Сколько Вы обычно выпиваете за один 
прием?”, пропущенное значение восстанавливалось по 
среднему столбцу “Средняя частота потребления в  нед.” 
или столбцу “Среднее количество мл за один прием”, со-
ответственно, из подгруппы, к которой принадлежал ре-
спондент.

Статистический анализ проводился с использовани-
ем библиотек Scipy 1.1.0, NumPy 1.14.3 для Python 3.6.5 
(Python Software Foundation, Delaware, USA) и  среды R 
3.6.1 с  открытым исходным кодом. Проводился расчет 
среднего значения, 95% нижний и  верхний доверитель-
ные интервалы (ДИ) значений среднего. Достоверность 
различий между двумя независимыми выборками оцени-
валась с  помощью Z-теста для долей в  случае бинарных 
данных и  непараметрического U-критерия Манна-Уит-
ни в  случае непрерывных данных. Проверка связи меж-
ду категориальными данными проводилась с  помощью 
критерия χ2 Пирсона. Достоверность различий между 
группами с  разной частотой потребления конкретного 
продукта оценивалась с  помощью критерия Краскела-
Уоллиса. Для однофакторной и множественной логисти-
ческой регрессии использовалась функция glm среды R 
3.6.1 с оценкой отношения шансов (ОШ) и расчетом 95% 
ДИ. Непрерывная переменная “возраст” была разделе-
на на четыре группы по десятилетиям “25 лет-34 года” — 
референсная группа, “35 лет-44 года”, “45 лет-54 года”, 
“55 лет-64 года” и  рассматривалась как категориальная. 
Результаты принимались статистически значимыми при 
р<0,05.

Результаты 
Привычки питания лиц, имеющих ССЗ, СД, 

и лиц, перенесших ИМ, имеют значимые достовер-
ные различия, а рацион в целом, носит более про-
тективный характер по сравнению с  россиянами, 
не имеющими данных заболеваний.

ССЗ. В  сравнении с  лицами, не имеющими 
кардиоваскулярных заболеваний, в ежедневном пи-
тании мужчин и  женщин с  ССЗ отмечается увели-
чение потребления овощей и  фруктов (таблица  1). 
В регулярном потреблении, у мужчин с ССЗ отме-
чается увеличение потребления рыбы и  морепро-
дуктов  — ОШ=1,17, 95% ДИ: 1,02-1,33 (р=0,0196), 
птицы  — ОШ=1,19, 95% ДИ: 1,00-1,41 (р=0,04130) 
и  уменьшение красного мяса  — ОШ=0,79, 95% 
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ДИ: 0,66-0,95 (р=0,0129), сладостей  — ОШ=0,86, 
95% ДИ: 0,76-0,99 (р=0,0296), а  также молочных 
продуктов с  высоким содержанием жира: сли-
вок/сметаны  — ОШ=0,86, 95% ДИ: 0,76-0,98 
(р=0,0306) и  сыра  — ОШ=0,84, 95% ДИ: 0,74-0,97 
(р=0,0198). Среди женщин в  аналогичной группе, 
в  ежедневном потреблении отмечается увеличение 
овощей и  фруктов  — ОШ=1,19, 95% ДИ: 1,09-1,29 
(р=0,0002) и  снижение потребления сладостей  — 
ОШ=0,81, 95% ДИ: 0,75-0,88 (р=0,0001) и  мясо-
колбасных изделий — ОШ=0,86, 95% ДИ: 0,77-0,95 
(р=0,0034).

Мужчины и женщины с ССЗ реже используют 
животные жиры в приготовлении пищи и реже по-
требляют продукты глубокой переработки, в  част-
ности, мясоколбасные изделия. В рационе мужчин 
с  ССЗ наблюдается редукция потребления соли 
в  рационе, отмечаемая в  снижении потребления 
солений и маринадов, в отличии от женщин с ССЗ 
(таблица 1).

Различий в  употреблении алкогольных на-
питков среди мужчин с  ССЗ и  лиц без ССЗ отме-
чается немного. Число употребляющих пиво среди 
лиц с ССЗ меньше, чем среди здоровых, однако ча-

Таблица 1 
Уровень потребления продуктов, отдельные привычки питания  

и модели пищевого поведения у респондентов с ССЗ и СД
Мужчины, n=6903 Женщины, n=11256

ОШ 95% ДИ р ОШ 95% ДИ р
Сердечно-сосудистые заболевания

Овощи/фрукты 1,84 1,05-1,33 0,0048 1,19 1,09-1,29 0,0002
Использование животных жиров в приготовлении пищи 0,72 0,62-0,82 <0,0001 0,8 0,73-0,89 <0,0001
Колбасные изделия — избыточное потребление 0,97 0,85-1,12 0,6844 0,87 0,78-0,97 0,0111
Колбасные изделия — частое потребление 0,86 0,76-0,97 0,016 0,79 0,72-0,86 <0,0001
Соленья/маринады — избыточное потребление 0,78 0,64-0,95 0,0132 0,94 0,81-1,09 0,3997
Модель здорового питания 1,17 0,68-2,03 0,5718 1,01 0,78-1,31 0,9195
Избыточное потребление соли, сахара, жира 1,23 1,02-1,47 0,027 1,02 0,91-1,15 0,7193
Кардиопротективный тип питания 1,04 0,87-1,24 0,6703 1,06 0,95-1,19 0,2664

Сахарный диабет
Красное мясо 0,91 0,71-1,16 0,4434 1,01 0,86-1,19 0,9126
Рыба/морепродукты 1,15 0,80-1,66 0,4381 0,17 0,93-1,49 0,1703
Птица 1,08 0,81-1,43 0,6040 1,34 1,13-1,59 0,0009
Мясоколбасные изделия 0,69 0,51-0,94 0,0195 0,91 0,73-0,12 0,3776
Соленья/маринады 1,06 0,72-1,57 0,7695 0,98 0,74-1,29 0,8847
Крупы/макаронные изделия 1,06 0,82-1,36 0,6631 1,01 0,85-1,19 0,9362
Свежие овощи/фрукты 1,69 1,32-2,18 <0,0001 1,69 1,41-2,03 <0,0001
Бобовые 1,54 0,94-2,50 0,0856 0,73 0,49-1,06 0,1015
Сладости/кондитерские изделия 0,23 0,17-0,32 <0,0001 0,21 0,17-0,26 <0,0001
Молоко, кефир, йогурт 1,17 0,90-1,51 0,2344 1,08 0,91-1,27 0,3905
Сметана, сливки 0,76 0,53-1,07 0,1130 0,75 0,59-0,93 0,0101
Творог 1,34 0,94-1,92 0,1069 1,32 1,08-1,61 0,0071
Сыр 0,84 0,64-1,11 0,2249 0,81 0,69-0,96 0,0169
Избыточное потребление соли 0,66 0,51-0,85 0,0015 0,96 0,82-1,14 0,6715
Привычка досаливания готового блюда 0,85 0,65-1,1 0,2085 1,02 0,86-1,21 0,8025
Избыточное потребление добавленного сахара 0,22 0,16-0,31 <0,0001 0,25 0,21-0,31 <0,0001
Потребление молочных продуктов низкой жирности, обезжиренных 2,27 1,21-4,26 0,0104 2,28 1,51-3,43 <0,0001
Избыточное потребление молочного жира без сливочного масла 0,53 0,36-0,8 0,0025 0,55 0,43-0,69 <0,0001
Избыточное потребление молочного жира с учетом сливочного масла 0,41 0,23-0,73 0,0022 0,44 0,32-0,6 <0,0001
Использование животных жиров в приготовлении пищи 0,69 0,52-0,92 0,01 0,66 0,55-0,79 <0,0001
Колбасные изделия — избыточное потребление 0,64 0,46-0,9 0,0089 0,87 0,7-1,08 0,2074
Соленья — частое потребление 0,75 0,58-0,97 0,0269 0,89 0,76-1,06 0,188
Модель здорового питания 3,04 1,43-6,45 0,0039 2,29 1,55-3,39 <0,0001
Избыточное потребление соли, сахара 0,26 0,16-0,41 <0,0001 0,38 0,29-0,49 <0,0001
Избыточное потребление соли, сахара, жира 0,34 0,21-0,55 <0,0001 0,39 0,29-0,51 <0,0001
Кардиопротективный тип питания 1,28 0,9-1,81 0,17 1,32 1,07-1,61 0,0083

Примечание: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов.
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стота потребления сухих вин и  крепких спиртных 
напитков более высокая, но при этом отмечается 
более низкое количество разового потребления по-
следних (таблица 2). Среди женщин с ССЗ, в отли-
чие от аналогичной группы мужчин, наблюдается 
уменьшение потребления спиртных напитков по 
сравнению с  женщинами без ССЗ по всем видам 
алкогольной продукции, также снижается доля 
лиц, употребляющих алкогольную продукцию (та-
блицы 2, 3). 

Мужчины с  НУ алкоголя имеют более низкий 
риск развития ССЗ, в  отличие от потребляющих 
спиртные напитки  — ОШ=0,76, 95% ДИ: 0,66-
0,89 (р=0,0005), для группы с МП снижение риска 
менее выражено  — ОШ=0,82, 95% ДИ: 0,69-0,96 
(р=0,0163). У женщин, НУ алкоголь, риск развития 
ССЗ также ниже  — ОШ=0,62, 95% ДИ: 0,57-0,68 
(р<0,0001), для группы МП  — ОШ=0,73, 95% ДИ: 
0,66-0,81 (р<0,0001) и  для лиц с  УП  — ОШ=0,67, 
95% ДИ: 0,54-0,84 (р=0,0004).

ИМ. Мужчины с  ИМ в  анамнезе, по срав-
нению с  лицами без него, реже включают в  еже-
дневный рацион сладости  — ОШ=0,62, 95% ДИ: 
0,48-0,81 (р=0,0004), чаще используют крупы  — 
ОШ=1,31, 95% ДИ: 1,02-1,67 (р=0,0332) и  фрукты/
овощи  — ОШ=1,46, 95% ДИ: 1,13-1,89 (р=0,0035). 
Отмечается тенденция к выбору молочных продук-
тов с низким содержанием жира и обезжиренных — 

ОШ=2,44, 95% ДИ: 1,3-4,58 (р=0,0057). Мужчины, 
перенесшие ИМ, чаще были привержены к  раци-
ону ЗП  — ОШ=3,65, 95% ДИ: 1,68-7,94 (р=0,0011) 
и кардиопротективному типу питания — ОШ=1,73, 
95% ДИ: 1,22-2,43 (р=0,0019), чем лица, не имею-
щие ИМ в анамнезе.

Снижение потребления алкоголя у  лиц с  ИМ 
в  сравнении с  мужчинами без ИМ, отмечается 
лишь по количеству потребления пива, тогда как 
в  отношении шампанского и  водки/коньяка на-
блюдается лишь уменьшение разовых порций 
без изменения недельного количества спиртно-
го (таблица 3). В  целом, среди мужчин с  ИМ чис-
ло употребляющих алкогольные напитки меньше, 
чем среди лиц без ИМ (таблица 2). Риск ИМ сре-
ди не употребляющих алкоголь (НУ) составил  — 
ОШ=0,58, 95% ДИ: 0,44-0,77 (р<0,0001, для лиц 
с  МП  — ОШ=0,73, 95% ДИ: 0,54-0,98 (р=0,0386) 
и ОШ=0,52, 95% ДИ: 0,32-0,84 (р=0,0075) — в груп-
пе УП.

У женщин с  ИМ в  сравнении с  мужчинами 
аналогичной группы, различий в  рационе наблю-
дается меньше. Женщины с  ИМ реже ежеднев-
но потребляют кондитерские изделия  — ОШ=0,7, 
95% ДИ: 0,5-0,98 (р=0,0378), реже и  в  меньшем 
количестве употребляют пиво, сухие вина и  креп-
кие напитки (таблица 3), среди них в  2 раза выше 
доля лиц, которые НУ (таблица 2). Риск ИМ для 

Таблица 2 
Распределение респондентов по категориям потребления алкогольной продукции

Категории потребления  
алкоголя

Мужчины Женщины
Нет заболевания Есть заболевание р Нет заболевания Есть заболевание р
n % n % n % n %

Сердечно-сосудистые заболевания
НУ 745 15,0 280 18,8 0,0005 1484 20,9 1003 29,8 <0,0001
МП 3115 62,8 905 60,8 0,155 5036 70,9 2173 64,5 <0,0001
УП 776 15,6 207 13,9 0,1002 437 6,2 138 4,1 <0,0001
ВП 323 6,5 97 6,5 0,9989 142 2,0 56 1,7 0,2348

Инфаркт миокарда
НУ 1056 15,9 69 24,5 0,0001 2708 24,0 79 51,0 <0,0001
МП 4121 61,9 175 62,1 0,9514 7740 68,6 73 47,1 <0,0001
УП 1035 15,5 25 8,9 0,0023 616 5,5 2 1,3 0,0226
ВП 448 6,7 13 4,6 0,162 218 1,9 1 0,6 0,2455

Мозговой инсульт
НУ 1084 16,0 41 24,7 0,0027 2683 24,0 103 41,4 <0,0001
МП 4188 61,9 106 63,9 0,6012 7687 68,7 133 53,4 <0,0001
УП 1046 15,5 12 7,2 0,0036 609 5,4 11 4,4 0,4809
ВП 452 6,7 7 4,2 0,2079 216 1,9 2 0,8 0,1985

Сахарный диабет
НУ 1084 16,0 41 24,7 0,0027 2683 24,0 103 41,4 <0,0001
МП 4188 61,9 106 63,9 0,6012 7687 68,7 133 53,4 <0,0001
УП 1046 15,5 12 7,2 0,0036 609 5,4 11 4,4 0,4809
ВП 452 6,7 7 4,2 0,2079 216 1,9 2 0,8 0,1985

Примечание: ВП — высокое потребление, МП — малое потребление, НУ — не употребляющие алкоголь, УП — умеренное потребление.
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НУ женщин составил ОШ=0,3, 95% ДИ: 0,22-0,42 
(р<0,0001), для лиц с  МП  — ОШ=0,43, 95% ДИ: 
0,31-0,6 (р<0,0001) и  ОШ=0,23, 95% ДИ: 0,06-0,97 
(р=0,045) — в группе УП.

МИ. Достоверных различий в  характере пита-
ния лиц с  МИ в  анамнезе не отмечено, как среди 
мужчин, так и среди женщин, в сравнении с лица-
ми, не имеющими такого анамнеза, за исключени-
ем избыточного потребления соли, которое в груп-
пе женщин с МИ было ниже — ОШ=0,71, 95% ДИ: 
0,55-0,91 (р=0,0075). В  отношении потребления 
алкоголя прослеживаются отличия от лиц без МИ 
в анамнезе, в большей степени наблюдаемые у жен-
щин. Так, среди мужчин с  МИ меньше доля лиц, 
употребляющих пиво и  крепкие спиртные напит-
ки, по последним отмечено и  меньшее количество 
разового потребления (таблица 3). Женщины с МИ 
в анамнезе реже употребляют пиво, вино и крепкие 
напитки, также среди них ниже количество недель-
ного употребления вина и  водки/коньяка (табли-
ца 3). Среди лиц с МИ без половых различий боль-
ше лиц НУ, чем среди здоровых (таблица 2).

Риск МИ для НУ спиртные напитки мужчин 
составил — ОШ=0,58, 95% ДИ: 0,41-0,83 (р=0,003) 
и  ОШ=0,4, 95% ДИ: 0,21-0,78 (р=0,0072)  — 
в  группе УП. Для НУ женщин риск МИ соста-
вил  — ОШ=0,45, 95% ДИ: 0,35-0,58 (р<0,0001) 
и  ОШ=0,56, 95% ДИ: 0,43-0,74 (р<0,0001)  — для 
группы МП. 

СД. В  рационе лиц с  СД, как среди мужчин, 
так и среди женщин, отмечается более высокое по-
требление овощей/фруктов и более низкое — кон-
дитерских изделий/сладостей (таблица 1). Муж-
чины с  СД также снижают потребление перерабо-
танной продукции (колбасных изделий, мясных 
деликатесов) в  сравнении с  мужчинами без СД. 
В рационе же женщин с СД изменения не ограни-
чиваются только фруктово-овощным компонентом 
и  продуктами с  добавленным сахаром, наблюдает-
ся и более высокое потребление птицы (таблица 1), 
а  также модификация потребления молочной про-
дукции, выражаемая в снижении потребления про-
дуктов с высоким содержанием жира (сыр, сливки, 
сметана) и увеличения в рационе доли творога (та-
блица 1). Молочные продукты низкой жирности 
и  обезжиренные более чем в  2 раза чаще присут-
ствуют в рационе мужчин и женщин с СД, по срав-
нению со здоровыми, также они чаще привержены 
рациону ЗП, а женщины с СД еще и к кардиопро-
тективному типу питания (таблица 1).

Достоверных изменений в  потреблении крас-
ного мяса, рыбопродукции, круп, бобовых и  соле-
ний у мужчин и женщин с СД не прослеживаются, 
их уровень потребления не отличается от россиян, 
не имеющих СД (таблица 1).

Мужчин с  СД, не употребляющих алкоголь 
и  категории УП, достоверно больше, чем анало-

гичных среди лиц без СД (таблица 3). Среди муж-
чин с СД в сравнении с лицами без СД отмечается 
более низкий процент лиц, употребляющих пиво 
и  крепкие спиртные напитки (таблица 2). Одна-
ко достоверно меньшее количество потребления 
отмечается только в  отношении водки/коньяка 
и  разового количества сухого вина. Риск СД для 
мужчин НУ составил ОШ=0,66, 95% ДИ: 0,48-
0,89 (р=0,0061) и  ОШ=0,58, 95% ДИ: 0,36-0,95 
(р=0,0317) — для мужчин с УП.

Доля женщин с  СД достоверно ниже во всех 
категориях употребления алкоголя, за исключе-
нием группы “ВП” (таблица 3), также среди них 
по сравнению с  лицами без СД, меньше как упо-
требляющих пиво и  сухое вино, так и  их разового 
и  недельного количества, отмечается и  меньшее 
потребление крепких спиртных напитков (табли-
ца 2). Риск развития СД среди женщин НУ со-
ставил  — ОШ=0,62, 95% ДИ: 0,52-0,73 (р<0,0001) 
и ОШ=0,84, 95% ДИ 0,7-1,0 (р=0,0499) — в группе 
МП.

Обсуждение 
Результаты настоящего исследования про-

демонстрировали, что по характеру питания лица 
с ССЗ, ИМ и СД значимо отличаются от здоровых 
россиян. Различия отмечаются в  уровне потребле-
ния рацион-формирующих продуктов, которые 
по-разному проявлены в  питании мужчин и  жен-
щин. Без гендерных отличий в рационе лиц с ССЗ 
и  СД наблюдается увеличение потребления ово-
щей и  фруктов, снижение потребления колбасных 
и  кондитерских изделий, а  также предпочтения 
в выборе низкожировой и обезжиренной молочной 
продукции. В питании женщин с ССЗ и СД просле-
живаются изменения в виде более высокого потре-
бления птицы и  рыбы, которые нехарактерны для 
мужчин, имеющих данные заболевания. В  целом, 
изменения в рационе лиц с ССЗ и СД выражаются 
в увеличении потребления продуктов растительных 
и  снижении продуктов животного происхождения. 
Следует отметить, что наиболее выраженные отли-
чия прослеживаются в рационе у лиц с СД и затра-
гивают большой ассортимент продуктов, тогда как 
в рационе лиц с МИ изменения минимальны.

Данные настоящего исследования демонстри-
руют более высокую приверженность среди лиц 
с  ИМ, СД к  рациону ЗП и  кардиопротективному 
типу питания, чаще это отмечается среди мужчин. 
Эти результаты согласуются с  ранее опубликован-
ными данными исследования ЭССЕ-РФ по анали-
зу привычек питания лиц с  АГ, демонстрирующие 
также более высокую приверженность к здоровому 
и  кардиопротективному питанию среди мужчин 
с  АГ, регулярно принимающих лекарственную те-
рапию [10]. Основываясь на этих результатах, мож-
но заключить, что мужчины, страдающие заболева-
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здоровыми отмечаются единичные изменения в пи-
тании только у женщин в виде снижения избыточ-
ного потребления соли и совсем отсутствуют у муж-
чин. Тот факт, что в питании лиц с ССЗ и СД про-
слеживаются выраженные изменения, а среди лиц, 
перенесших МИ, их нет, может свидетельствовать 
об отсутствии информированности лиц с МИ о не-
обходимости должной коррекции рациона. Можно 
предположить, что медицинские специалисты бо-
лее внимательны к вопросам модификации рацио-
на питания у пациентов с ССЗ и СД и мотивируют 
пациентов этой категории на коррекцию пищевых 
привычек более успешно. 

Заключение
Следует отметить, что лица, имеющие в  анам-

незе ССЗ и  СД, имеют более здоровый профиль 
питания, чем мужчины и женщины, не страдающие 
этими заболеваниями. Возможно, это косвенная 
оценка высокой степени лечебно-профилактиче-
ского континуума врачей и пациентов, состоящего 
из высокой мотивации самих пациентов к улучше-
нию контроля за заболеванием через модификацию 
рациона питания в  сторону оздоровления и  готов-
ности, и  компетентности врачей в  вопросах кор-
рекции привычек питания у  данной категории па-
циентов. Однако вопросы консультирования по ЗП 
необходимо внедрять и  среди пациентов, перенес-
ших МИ, что значительно улучшило бы качество 
жизни их и  прогноз. Целесообразным представля-
ется и  дополнение объема консультирования во-
просами ответственного отношения к потреблению 
алкоголя.

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

ниями, прогноз которых может быть улучшен при 
коррекции привычек питания, изменяют рацион 
в  сторону оздоровления чаще женщин, имеющих 
аналогичные заболевания. Следует отметить, что 
в общей популяции россиян, женщины отличаются 
имеют более протективный характер питания, чем 
мужчины [11], однако появление алиментарно-за-
висимого заболевания меняет ситуацию. Среди 
мужчин с ССЗ и СД отмечается более высокая при-
верженность к  оздоровительным стилям питания, 
чем среди женщин с аналогичными заболеваниями 
в анамнезе.

Следует отметить, что результаты, подобные 
полученным в настоящей работе, уже демонстриро-
вались в  российских и  международных исследова-
ниях; лица с ССЗ и СД имеют более протективные 
пищевые привычки, чем здоровые лица в  общей 
популяции [5, 6, 12-14]. Результаты аналогичных 
исследований также отражают снижение в  рацио-
не у лиц с ССЗ и СД потребления сахара и продук-
тов его содержащих, переработанной продукции, 
молочных продуктов высокой жирности и  ограни-
чение соли при увеличении доли овощей, фруктов 
и круп.

Что касается употребления алкогольных напит-
ков, то у лиц с ССЗ и СД оно достоверно снижается, 
однако сохраняется их присутствие в рационе. И хо-
тя доля лиц, НУ, выше среди пациентов с ССЗ и СД 
по сравнению с лицами, не страдающими данными 
заболеваниями; стоит обратить внимание, что это 
происходит за счет изменения отношения к  алко-
голю лиц и так с “относительно безопасным” уров-
нем потребления: из категорий МП у женщин и УП 
у  мужчин, тогда как достоверного снижения числа 
лиц в категории ВП не наблюдается.

Обращает на себя внимание, что в  рационе 
лиц, имеющих МИ в  анамнезе, по сравнению со 
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Нерациональное питание в ассоциации с абдоминальным 
ожирением как факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. Результаты исследования ЭССЕ-РФ2 
в Омском регионе
Викторова И. А., Моисеева М. В., Стасенко В. Л., Ширлина Н. Г., Ливзан М. А.
ФГБОУ ВО “Омский государственный медицинский университет” Министерства здравоохранения Российской Федерации.  
Омск, Россия

Цель. Сравнение пищевых приоритетов населения Омского регио-
на при наличии и отсутствии абдоминального ожирения (АО), в т.ч. 
в гендерном аспекте.
Материал и методы. В рамках российского многоцентрового ис-
следования ЭССЕ-РФ2 (Эпидемиология сердечно-сосудистых за-
болеваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации. 
Второе исследование) на репрезентативной выборке населения 
г.  Омска и  области в  возрасте 25-64 лет (n=1648) анкетным мето-
дом были оценены пищевые привычки в  отношении потребления 
21 группы пищевых продуктов. Проведено сравнение пищевых 
привычек у  населения Омского региона в  группах омичей с  АО 
(n=936) и без АО (n=712).
Результаты. Недостаточное потребление овощей и  фруктов 
в  рационе омичей практически не различается в  группах с  на-
личием или отсутствием АО. В  гендерном аспекте недостаточ-
ное потребление фруктов более характерно как для мужчин без 
АО, так и для женщин без АО. Можно предположить, что омичи 
с АО, особенно женщины, несколько чаще вводят в свой рацион 
фрукты (р=0,09). Омичи с  АО ограничивают себя от ежеднев-
ного потребления мяса как мужчины (р=0,05), так и  женщины 
(р=0,045), и чаще еженедельно потребляют рыбу по сравнению 
с лицами без АО, преимущественно это относится к женщинам, 
т.к. женщины с АО в отличие от женщин без АО значительно ре-
же имеют недостаток в потреблении рыбы (р=0,0001). Мужчины 
с  АО значительно чаще ежедневно и  еженедельно вводят в  ра-
цион морепродукты (р=0,001) в  отличие от женщин с  АО, ко-
торые наоборот, ограничивают ежедневное и  еженедельное 
потребление морепродуктов. Ежедневное потребление молока 
значительно реже имеет место в группе лиц с АО, но только за 
счёт мужчин с АО (р=0,0001), а не женщин. Кефир и простоква-
ша, напротив, чаще потребляются в группе с АО как ежедневно, 
так и  еженедельно. Омичи с  АО реже вводят в  ежедневный ра-
цион йогурт, преимущественно за счёт женщин с  АО (р=0,02), 
которые от него чаще отказываются. Избыточное потребление 
макаронных изделий более характерно в  рационе лиц без АО 
(р=0,0001), причем за счет мужчин (р=0,001). Омичи с  АО ча-
ще исключают потребление сладостей и  кондитерских изде-
лий; в ежедневном рационе они значительно реже представле-
ны у  лиц с  АО (р=0,0001), особенно у  мужчин с  АО (р=0,0001). 
Респонденты с  АО ежедневно потребляют соления в  1,4 раза 

чаще по сравнению с  группой без АО, причем преимуществен-
но за счёт мужчин (р=0,03). 
Заключение. Наличие АО несколько изменило пищевые привыч-
ки омичей — произошло ограничение в употреблении макаронных 
изделий, сладостей и  кондитерских изделий, но отмечено повы-
шенное потребление солений и досаливание пищи, что требует це-
левой профилактической работы с  учетом выявленных гендерных 
пищевых приоритетов в зависимости от наличия АО.
Ключевые слова: пищевые привычки взрослого населения, харак-
тер питания, абдоминальное ожирение, нерациональное питание, 
ЭССЕ-РФ2.
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Unhealthy diet in association with abdominal obesity as risk factors for cardiovascular disease:  
data from the ESSE-RF2 study in the Omsk region 
Viktorova I. A., Moiseeva M. V., Stasenko V. L., Shirlina N. G., Livzan M. A. 
Omsk State Medical University. Omsk, Russia 

Aim. To compare dietary patterns of the Omsk region male and female 
representatives with and without abdominal obesity (AO). 
Material and methods. Wthin the second study of Epidemiology of 
Cardiovascular Diseases and their Risk Factors in Regions of Russian 
Federation (ESSE-RF2) using a representative sample of Omsk region 
population aged 25-64 years (n=1648), dietary habits, including 21 
food groups, were assessed by the questionnaire method. Eating habits 
of Omsk region representatives with (n=936) and without AO (n=712) 
were compared.
Results. Insufficient consumption of vegetables and fruits practically 
does not differ in those with or without AO. Depending on sex, 
insufficient fruit consumption is more typical for both men and 
women without AO. In addition, there is insignificant increase of fruit 
consumption in AO people, especially women (p=0,09). Both men 
(p=0,05) and women (p=0,045) are less likely to consume meat daily 
but more often consume fish weekly compared to those without AO. 
This mainly applies to women, because women with AO, in contrast to 
those without AO, are significantly less likely to consume insufficient 
amount of fish (p=0,0001). Compared to women with, men with AO 
significantly more often daily and weekly consume seafood (p=0,001). 
Daily milk consumption is much less common in individuals with AO, but 
only at the expense of men with AO (p=0,0001). Kefir and yogurt, on 
the contrary, are more often consumed in patients with AO both daily 
and weekly. Omsk people with AO are less likely to introduce yogurt 
into their daily diet, mainly at the expense of women with AO (p=0,02). 
Excessive consumption of pasta is more typical for persons without AO 
(p=0,0001), and by means of men (p=0,001). Omsk residents with AO 
more often exclude the sweets and confectionery from diet. In the daily 
diet, they are much less common in individuals with AO (p=0,0001), 
especially in men with AO (p=0,0001). The respondents with AO daily 
consume pickles 1,4 times more often compared with those without AO, 
and mainly by means of men (p=0,03). 
Conclusion. Presence of AO somewhat changed the dietary habits 
of Omsk residents. AO patients are less likely to consume pasta, 
sweets and confectionery products, but more likely to eat pickles and 
to add more salt to cooked food, which requires targeted preventive 
measures, taking into account the identified sex priorities, depending 
on AO presence. 

Keywords: dietary habits of the adult population, dietary patterns, 
abdominal obesity, unhealthy diet, ESSE-RF2.
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Абдоминальное ожирение (АО) в  настоящее 
время представляет одну из приоритетных и  соци-
ально-значимых проблем медицины в  связи с  тем, 
что предопределяет возникновение большинства 
хронических неинфекционных заболеваний [1]. 
Все заметнее прослеживается сопряженность нали-
чия АО и  показателей смертности от сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), а также общей смерт-
ности населения [1]. Поскольку в  клинической 
практике для диагностики АО используется про-
стой антропометрический показатель в виде окруж-
ности талии, выявить этот фактор риска (ФР) ССЗ 
можно достаточно просто и  точно. В  современных 

рекомендациях [1] окружность талии ≥80 см у жен-
щин и ≥94 см у мужчин связывают с повышенным 
риском развития ССЗ. 

Для повышения эффективности профилак-
тической работы по борьбе с АО как ФР ССЗ важ-
но оценить и  сравнить пищевые приоритеты лиц, 
страдающих АО, и без него.

В нашей предыдущей публикации [2] представ-
лены данные, показавшие, что структура питания 
омичей по многим позициям отличается от обще-
российских. У омичей выявлены негативные пище-
вые привычки в  отношении развития ССЗ: недо-
статок потребления свежих овощей, фруктов, ягод, 

АО — абдоминальное ожирение, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздрава России — Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего обра-
зования “Омский государственный медицинский университет” Министерства здравоохранения Российской Федерации, ФР — факторы риска, ЭССЕ-РФ2 — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболева-
ний и их факторов риска в регионах Российской Федерации. Второе исследование.
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рыбы, морепродуктов, бобовых и  орехов. Омичи, 
страдающие ССЗ, к  сожалению, не меняют свой 
рацион питания в пользу более частого включения 
кардиопротективных продуктов (свежие овощи 
и  фрукты, рыба, морепродукты, бобовые, орехи) 
и  снижения частоты досаливания приготовленной 
пищи, хотя значимо чаще отказываются от мясо-
колбасных изделий, солений, маринадов, уменьша-
ют потребление сладостей, кондитерских изделий 
и макарон, увеличивают потребление круп. 

Поскольку АО  — значимый ФР ССЗ, напря-
мую связанный с  питанием и  зависящий от него, 
логичной является оценка пищевых приоритетов 
в  группах лиц с  АО и  без него для целенаправлен-
ной коррекции выявленных пищевых привычек.

Цель работы — сравнение пищевых приорите-
тов населения Омского региона при наличии и от-
сутствии АО, в т.ч. в гендерном аспекте.

Материал и методы
В 2017г в  рамках российского многоцентрового ис-

следования ЭССЕ-РФ2 (Эпидемиология сердечно-со-
судистых заболеваний и  их факторов риска в  регионах 
Российской Федерации. Второе исследование) было про-
ведено обследование населения Омской области 25-64 лет 
(случайная выборка, n=1648). Все респонденты подписа-
ли информированное согласие на участие в исследовании. 
Отклик в Омском регионе составил 84%. Подробная ин-
формация о критериях формирования выборки, организа-
ции исследования, отклике и причинах отказа населения 
от участия в исследовании, была опубликована ранее [3, 
4]. Также опубликованы данные о  распространенности 
ФР ССЗ в Омском регионе у лиц с диагностированными 
ССЗ и без таковых [5], структуре питания омичей и нера-
циональном питании в ассоциации с ССЗ [2]. 

Сбор информации проведен анкетным методом по 
вопроснику, включавшему модули о  заболеваниях, здо-
ровье, качестве жизни, физической активности и  пи-
щевых привычках [6]. Последний позволил получить 
представление о  потреблении 21 группы пищевых про-
дуктов, относящихся к кардиопротективному типу пита-
ния — рыба, птица без кожи, морепродукты, сырые ово-
щи, кроме картофеля, фрукты, ягоды, орехи, бобовые, и, 
напротив, продукты, потребление которых связано с по-
вышенным риском возникновения и  прогрессирования 
ССЗ — красное мясо, мясоколбасные изделия — сардель-
ки, колбасы, сосиски, карбонаты, балык, шейка и  др., 
соления и  маринованные продукты, кондитерские из-
делия и  сладости. Предусматривались 4 критерия оцен-
ки частоты потребления продуктов  — “не употребляю/
редко”; “1-2 раза/мес.”; “1-2 раза/нед.” и  “ежедневно/
почти ежедневно”. Чтобы оценить особенности пище-
вых привычек в ассоциации с АО как высокого ФР ССЗ, 
выборка была разделена на две группы: с  наличием АО: 
окружность талии — мужчины ≥94 см, женщины ≥80 см 
(n=936); и без АО (n=712). Сведения о наличии АО соби-
рались исследователем с  помощью измерения у  респон-
дента окружности талии сантиметровой лентой. 

В качестве критериев оценки адекватности уровня 
потребления и соответствия рациону здорового питания 
использовались рекомендации экспертов Всемирной ор-

ганизации здравоохранения [7], приказ Министерства 
здравоохранения РФ № 614 от 19.08.2016  г [8] и  Меж-
дисциплинарные клинические рекомендации “Лечение 
ожирения и коморбидных заболеваний” от 2021г [1]. По-
требление соли на уровне >5 г/сут. повышает неблаго-
приятные исходы у лиц с ССЗ [7]. Учитывая, что большая 
часть продуктов питания уже содержит значительное ко-
личество соли (хлеб, сыр, мясоколбасные изделия и др.), 
досаливание приготовленной пищи ассоциируется с  по-
вышенным риском АО и  ССЗ, включая артериальную 
гипертензию и  инсульт [7]. Потребление добавленного 
сахара в виде варенья (джема) в количестве 25 г (≥6 ч. л.) 
рассматривалось как избыточное в аспекте прогрессиро-
вания АО [1, 7]. 

Избыточное потребление красного мяса (говядина, 
свинина, баранина и  др.), а  также мясоколбасных из-
делий соотносилось с  понятием “нездоровое питание” 
в  том случае, если ответ респондента был положитель-
ным в  графе “ежедневно/почти ежедневно”. Аналогич-
ный критерий был принят и  при оценке “нездорового 
потребления” макаронных изделий [1, 7, 8]. Недостаточ-
ным потреблением овощей (кроме картофеля), фруктов 
и  ягод (свежих, сушеных, замороженных, консервиро-
ванных) считалось отсутствие их в  ежедневном рационе 
[1, 8]. Кардиопротективным считалось регулярное потре-
бление рыбы и всех блюд из нее в количестве 1,8 кг/мес. 
(22  кг/год) [1, 7, 8], поэтому потребление <1-2 раз/нед. 
оценивалось как недостаточное. В  отношении морепро-
дуктов норм потребления не существует, но известно, что 
некоторые морепродукты обладают кардиопротективны-
ми свойствами, поэтому оценивалось редкое включение 
их в рацион — 1-2 раза/мес. и реже. Поскольку потребле-
ние орехов является полезным для здоровья в количестве 
14-75 г/сут. [1, 8], недостаточным потреблением орехов 
считалось 1-2 раза/мес. и  реже. Молочные продукты (1-
3 порции/день; 350-520 г/день) считаются основным ис-
точником животного белка и  кальция [1, 9], ежедневное 
употребление молока соотносится с понятием “здоровое 
питание” [9]. Однако пищевые продукты с  низким со-
держанием кальция, приготовленные из молока, такие 
как сливочный сыр, сливки и  масло, не входят в  группу 
здорового питания [1], их ежедневное потребление счи-
талось избыточным. Оценка пищевых приоритетов про-
водилась в  группах с  АО и  без АО отдельно у  мужчин 
и у женщин по перечисленным выше критериям.

Во всех процедурах статистического анализа кри-
тический уровень значимости р принимался равным 
0,05. Анализ данных осуществлялся с  использованием 
Microsoft Office Excel, WinPepi (v.11.65).

Результаты
Данные о  структуре потребления 21 группы 

продуктов питания у  пациентов Омского региона 
с  и  без АО представлены на рисунке 1. Известно, 
что основу здорового питания должны составлять 
продукты растительного происхождения  — овощи, 
фрукты, зерновые, бобовые, орехи. Результаты ис-
следования показали, что потребление этих про-
дуктов населением региона является недостаточ-
ным и почти в 2 раза ниже, чем в целом по России 
[2]. При этом недостаточное потребление свежих 
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33,9
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35,9

21,4
24,6

35,0
30,8
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7,7

55,0
51,9

41,8
42,1

46,6
48,4

10,9
13,0

34,1
31,2

25,3
25,5

33,7
30,1

39,6
38,7
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1,5
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23,8
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2,6
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18,1
23,8

19,3
18,8

44,0
44,0

3,1
4,5

34,3
43,6

8,3
5,9

Фрукты и ягоды — лица с АО
Фрукты и ягоды — лица без АО

Овощи (кроме картофеля) — лица с АО
Овощи (кроме картофеля) — лица без АО

Крупы — лица с АО
Крупы — лица без АО

Макаронные изделия — лица с АО
Макаронные изделия — лица без АО

Бобовые — лица с АО
Бобовые — лица без АО

Яйца — лица с АО
Яйца — лица без АО

Сыр — лица с АО
Сыр — лица без АО

Творог — лица с АО
Творог — лица без АО

Сметана — лица с АО
Сметана — лица без АО

Сливки (в т.ч. взбитые, в соусе) — лица с АО
Сливки (в т.ч. взбитые, в соусе) — лица без АО

Молоко — лица с АО
Молоко — лица без АО

Кефир, простокваша и др. — лица с АО
Кефир, простокваша и др. — лица без АО

Йогурт — лица с АО
Йогурт — лица без АО

Рыба, включая все блюда — лица с АО
Рыба, включая все блюда — лица без АО

Морепродукты — лица с АО
Морепродукты — лица без АО

Мясо красное — лица с АО
Мясо красное — лица без АО

Мясоколбасные изделия — лица с АО
Мясоколбасные изделия — лица без АО

Птица — лица с АО
Птица — лица без АО

Орехи — лица с АО
Орехи — лица без АО

Сладости, кондитерские изделия — лица с АО
Сладости, кондитерские изделия — лица без АО

Соления и маринованные продукты — лица с АО
Соления и маринованные продукты — лица без АО

1 — не употр./редко

2 — 1-2 раза/мес.

3 — 1-2 раза/нед.

4 — ежедневно/почти ежедневно

Рис. 1     Структура и частота потребления основных групп пищевых продуктов взрослым населением Омского региона по данным исследо-
вания ЭССЕ-РФ2 в группах без АО и с АО, в %.
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овощей (кроме картофеля) и  фруктов отмечено 
в обеих группах омичей — с АО и без него (табли-
ца 1, рисунок 1), но несколько чаще у лиц без АО. 
Частота ежедневного потребления овощей в  раци-
оне практически не отличалась в  группах омичей 
с наличием АО и без АО (рисунок 1), а вот частота 
ежедневного потребления фруктов несколько вы-
ше у респондентов с АО (рисунок 1), как у мужчин 
(р=0,0001), так и  у  женщин (р=0,090), что можно 
расценивать как положительную тенденцию. 

Известно, что цельнозерновые продукты (кру-
пы) составляют основу здорового питания, а  еже-
дневное потребление макаронных изделий ассоци-
ируется с понятием нездорового питания [7]. Недо-
статочное потребление круп характерно для обеих 
групп респондентов — с АО и без него, хотя крупы 
ежедневно потребляют примерно одинаковое ко-
личество омичей обеих групп. Отказ от потребле-
ния круп более характерен для лиц без АО, т.е. лица 
с АО реже совсем отказываются от круп по сравне-
нию с лицами без АО. Избыточное потребление ма-
каронных изделий характерно для рациона лиц без 
АО (р=0,0001) (таблица 1), причем за счёт мужчин 
без АО (р=0,0001), тогда как отказ от макарон бо-
лее характерен для лиц с АО. Отмечаются положи-
тельные феномены по отказу в рационе от макарон 
и уменьшению отказов от потребления круп в груп-
пе респондентов с АО. 

Потребление рыбы, птицы, бобовых,  орехов, 
молочных продуктов, мяса формирует белковую со-
ставляющую здорового питания. Причем в  струк-
туре здорового питания белок растительного про-
исхождения (бобовые, орехи), а  также птица без 
кожи, рыба и  некоторые морепродукты должны 
преобладать над мясом и  жирными молочными 
продуктами, а  потребление мясных деликатесов  — 
быть минимальным. Из всех указанных продуктов 
в  Омском регионе как среди пациентов с  АО, так 
и без данного ФР одинаково преобладает потребле-

ние птицы (индейка, курица, утка и др.). В ~2 раза 
больше омичей с АО отказываются от потребления 
птицы в  сравнении с  респондентами без АО  — 2,5 
vs 1,3% (р=0,104).

В Омском регионе (рисунок 1) мясо потребля-
ют ежедневно и  еженедельно существенно реже, 
чем птицу. Причем лица с  АО реже ежедневно по-
требляют красное мясо в  сравнении с  респонден-
тами без АО (18,1 vs 23,8%, p=0,006), что можно 
трактовать как положительный феномен — отказ от 
избыточного потребления красного мяса. 

Рыба в  ежедневном рационе омичей без АО 
и  с  АО встречается одинаково редко (таблица 1). 
Однако, следует отметить наличие положительной 
тенденции по увеличению рыбы в  еженедельном 
рационе у  респондентов с  АО (рисунок 1). Иными 
словами, омичи с АО сдерживают себя от ежеднев-
ного потребления мяса и чаще еженедельно потре-
бляют рыбу по сравнению с  лицами без АО (рису-
нок 1).

Молочные продукты в  рационе здорового пи-
тания должны занимать 1-3 порции/день [1, 7, 9]. 
В Омском регионе ежедневное потребление молока 
значительно реже в группе лиц с АО (65,2 vs 60,1%, 
р=0,039), в  основном, это относится к  мужчинам 
(таблица 1). Отказ от ежедневного потребления мо-
лока характерен именно для мужчин с  АО в  срав-
нении с  мужчинами без АО (р=0,0001), тогда как 
у женщин тенденция противоположная (таблица 1).

Сливки и  сметану потребляют примерно оди-
наково в  обеих группах  — с  АО и  без него, а  йо-
гурт — в группе лиц с АО реже, чем в группе без АО 
(рисунок 1). Однако лица с АО чаще предпочитают 
ежедневное потребление кефира или простокваши 
(рисунок 1). 

Известно, что некоторые продукты рекомен-
дованы Всемирной организацией здравоохранения 
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Количество ложек
сахара за день

(лица с АО)
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2 — да, предварительно пробуя

3 — да, не пробуя

66,8 28,8 4,4

68,7 27,5 3,8

64,2 30,5 5,3

1 — до 6 ч. л./сут.

2 — от 6 до 12 ч. л./сут.

3 — ≥12 ч. л./сут

Рис. 2     Частота досаливания пищи у  населения Омского региона 
в целом и в группах с АО и без АО, в %.

Рис. 3     Частота потребления добавленного сахара в виде сырьевого 
продукта (сахар-песок, сахар-рафинад) или в  виде варенья 
(джема) в  трёх количественных категориях: 1  — до 6 ч.  л./
сут., 2 — от 6 до 12 ч. л./сут., 3 — ≥12 ч. л./сут.) у населения 
Омского региона в  целом и  в  группах с  АО и  без АО, в  %.
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к ограниченному потреблению: соления и марино-
ванные продукты, сладости и  кондитерские изде-
лия, мясоколбасные изделия и мясные деликатесы. 
В  Омском регионе в  ежедневном и  еженедельном 
рационе сладости и  кондитерские изделия пред-
ставлены значительно чаще у  жителей без АО по 
сравнению с  АО  — 43,6 vs 34,3% (р=0,0001). Вы-
явлено и  значительно меньшее ежедневное потре-
бление сладостей и кондитерских изделий омичами 
с АО (р=0,0001, таблица 1), и более частый отказ от 
них в группе лиц с АО по сравнению с группой без 
АО (рисунок 1). Можно предположить, что нали-
чие ожирения изменило пищевые привычки людей 
в пользу более здорового питания — отказ от сладо-
стей и  кондитерских изделий в  связи с  известным 
фактом их высокой значимости в  формировании 
избыточного веса. 

Что касается потребления солений, необходи-
мо отметить, что лица из группы с  АО ежедневно 
потребляют соления в 1,4 раза чаще, чем из группы 
без АО. То же можно отметить и  в  отношении до-
саливания пищи, предварительно пробуя и не про-
буя её, которое в  группе лиц с  АО встречается не-
сколько чаще по сравнению с лицами без АО — 41,8 
vs 39,4% (р=0,09) (рисунок 2). Отказ от потребле-
ния солений в  группе лиц с  АО и  без АО пример-
но одинаков (рисунок 1). Привычка не досаливать 
приготовленную пищу выявляется несколько чаще 
в группе лиц без АО (рисунок 2). Совсем иные дан-
ные были получены нами ранее у  лиц с  установ-
ленными ССЗ, где отказ от солений и ограничение 
соли  — реально применяемые населением профи-
лактические меры [2]. Этот факт свидетельствует 
о  необходимости усиления профилактической ра-
боты среди лиц с АО для повышения их образова-
тельного уровня о  влиянии потребления соли на 
массу тела и АО как ФР ССЗ. 

Предпочтения в  ежедневном потреблении мя-
соколбасных изделий не отличаются в группе оми-
чей с  АО и  без такового (таблица 1), хотя отказ от 
их потребления более характерен для группы лиц 
без АО (рисунок 1). Получается, что омичи с АО не 
знают о  вреде ежедневного потребления мясокол-
басных изделий и  деликатесов и  не ограничивают 
их избыток в  рационе, так же, как и  не обладают 
достаточной информацией о  необходимости огра-
ничения соли при формировании рациона здоро-
вого питания.

Оценка пищевых привычек в  двух категориях 
взрослого населения Омского региона (с АО и без 
такового) была бы неполной без оценки распро-
страненности потребления добавленного сахара 
(рисунок 3). Потребление добавленного сахара 
в виде сырьевого продукта (сахар-песок, сахар-ра-
финад) или в  виде варенья (джема) в  количестве 
≥6 ч.  л., рассматриваемое как избыточное [7, 8], 
в  Омском регионе встречается у  33,2% взрослого 

населения [2]. Причем эта вредная привычка бо-
лее характерна для лиц, не страдающих АО: 35,8 
vs 31,3% (рисунок 3). Это означает, что лица с на-
личием АО чаще воздерживаются от потребления 
добавленного сахара, что вместе с  ограничением 
в  рационе сладостей и  кондитерских изделий вы-
глядит как позитивная переменная в здоровом пи-
тании.

Обсуждение
Наличие АО незначительно изменило пище-

вые привычки омичей в  пользу более здорового 
питания: уменьшено потребление сладостей и кон-
дитерских изделий, потребление добавленного са-
хара, что согласуется с данными других исследова-
телей в РФ по ассоциации характера питания и АО 
[10]. Однако сохраняются такие нездоровые при-
вычки питания как избыточное потребление соле-
ний и  маринадов, досаливание пищи, пробуя и  не 
пробуя ее, недостаточное потребление рыбы, оре-
хов, бобовых. Это связано, скорее всего, с  плохой 
осведомленностью омичей о  роли соли в  развитии 
АО и  значении его в  возникновении и  прогресси-
ровании ССЗ. Указанные факты диктуют необхо-
димость усиления профилактической работы по 
рациональному питанию среди омичей с  АО для 
коррекции значимого ФР ССЗ.

Несмотря на то, что привычки питания лиц 
с  АО отличаются от лиц без АО более здоровым 
профилем, отмечается наличие выраженного дис-
баланса в структуре питания лиц с АО в Омском ре-
гионе. Частота ежедневного потребления кондитер-
ских изделий практически идентична потреблению 
фруктов и даже несколько выше показателя потре-
бления круп, что свидетельствует о сохраняющемся 
негативном смещении приоритетов в  рационе лиц 
с АО. 

В Омском регионе дисбаланс белковой со-
ставляющей рационального питания заключается 
в том, что частота ежедневного и еженедельного по-
требления птицы составляет >90%, которая явля-
ется, вероятнее всего, основным источником белка 
для омичей. Частота же потребления молока и ры-
бы значительно меньше, а  растительных белков 
(орехи и бобовые) — минимальная.

Среди респондентов с  АО как в  Омске, так 
и  в  РФ, чаще встречается досаливание пищи [10], 
что требует повышения общепопуляционного об-
разовательного уровня о  влиянии потребления со-
ли на массу тела и возникновение ССЗ. 

С учетом того, что мужчины и женщины могут 
иметь разные предпочтения в питании, был оценен 
вклад гендерного фактора в  пищевые привычки, 
при этом выявлен ряд гендерных различий в пище-
вых приоритетах лиц с  АО и  без такового. Соглас-
но полученным данным, мужчины с АО избыточно 
потребляют соленья и  маринады, реже ежедневно 
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потребляют молоко, бобовые, но значительно чаще 
вводят в свой рацион фрукты, морепродукты. Муж-
чины без АО чаще избыточно потребляют красное 
мясо, макароны, сладости и кондитерские изделия 
в сравнении с мужчинами с АО. Можно предполо-
жить, что мужчины с  АО сознательно уменьшают 
избыточное потребление красного мяса, макарон, 
сладостей и  кондитерских изделий, а  увеличивают 
потребление фруктов, что соотносится с  положи-
тельными переменами в питании.

Совсем иные предпочтения у  женщин. Для 
омичек с  АО характерно более частое потребле-
ние рыбы, овощей и, особенно, фруктов, но более 
редкое потребление морепродуктов (1-2 раза/мес. 
и реже) по сравнению с омичками без АО. К поло-
жительным привычкам в питании омичек с АО так-
же можно отнести ограничение избыточного потре-
бления красного мяса и  ежедневного потребления 
йогурта. 

Сравнивая структуру питания у  омичей с  АО 
и без такового в гендерном аспекте с российскими 
данными, полученными в исследовании ЭССЕ-РФ, 
необходимо отметить, что по России, как у  муж-
чин, так и  у  женщин с  АО прямо противополож-
ная тенденция в отношении потребления красного 
мяса  — увеличение ежедневного потребления [10]. 
Однонаправленные изменения касаются фрук-
тов и  овощей, макаронных изделий, сладостей 
и  кондитерских изделий: характерно увеличение 
их ежедневного потребления для мужчин с  АО, 
как в целом по России [10], так и в Омском регио-
не, несмот ря на то, что в целом структура питания 
омичей значительно отличается от российских дан-
ных [2].

Заключение
Положительной тенденцией в  пищевых при-

оритетах омичей с АО является значительное огра-

ничение макаронных изделий, сладостей и  конди-
терских изделий, что показывает достаточный уро-
вень осведомленности в  этом вопросе, особенно 
среди мужчин. Однако осведомленность в отноше-
нии потребления солений и маринованных продук-
тов, досаливания пищи среди лиц с АО недостаточ-
ная, что диктует конкретную направленность про-
филактических мероприятий.

Выявленные гендерные пищевые приорите-
ты при наличии и  отсутствии АО предопределяют 
разнонаправленность профилактической работы 
с мужчинами и женщинами.

Благодарности. Коллектив авторов выража-
ет искреннюю благодарность заместителю ми-
нистра здравоохранения Омской области в  2017г 
М. Б. Костенко, начальнику отдела организации 
оказания первичной медико-санитарной помо-
щи Минздрава Омской области Л. В. Елисеевой, 
начальнику отдела организации оказания специ-
ализированной медицинской помощи Минздра-
ва Омской области Ю. А. Мартынову, главному 
врачу Омской ЦРБ С. Н. Орлову, главному врачу 
ГКБ № 1 им.  А. Н. Кабанова в  2017г Г. Ф. Соболе-
ву, зам. главного врача по поликлинике ГКБ № 1 
им. А. Н. Кабанова Н. В. Дмитриевой, зав. иммуно-
логической лабораторией ГКБ № 1 им. А. Н. Каба-
нова Л. И. Вторушиной, зав. биохимической лабо-
раторией ГКБ № 1 им. А. Н. Кабанова Е. А. Сквор-
цовой, заместителю главного врача городской 
поликлиники № 4 в  2017г Е. В. Усачевой, главному 
врачу городской поликлиники № 11 И. С. Кузако-
вой за помощь в  организации и  содействие в  про-
ведении исследования.

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

1. Dedov II, Shestakova MV, Melnichenko GA, et al. Inter-
disciplinary Clinical Practice Guidelines “Management of 
obesity and its comorbidities”. Obesity and metabolism. 
2021;8(1):5-99. (In Russ.) Дедов И. И., Шестакова М. В., 
Мельниченко Г. А. и  др. Междисциплинарные клиниче-
ские рекомендации “Лечение ожирения и  коморбидных 
заболеваний”. Ожирение и  метаболизм. 2021;18(1):5-99. 
doi:10.14341/omet12714.

2. Viktorova IA, Stasenko VL, Shirlina NG, et al. Eating habits among 
the Omsk Oblast population and poor nutrition in association 
with cardiovascular diseases according to the ESSE-RF2 study. 
Russian Journal of Cardiology. 2021;26(5):4383. (In Russ.) 
Викторова И. А., Стасенко В. Л., Ширлина Н. Г. и  др. Пищевые 
привычки у  населения Омского региона и  нерациональное 
питание в ассоциации с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями по данным исследования ЭССЕ-РФ2. Российский кар-
диологический журнал. 2021;26(5):4383. doi:10.15829/1560-
4071-2021-4383.

3. Viktorova IA, Grishechkina IA, Stasenko VL, et al. Epidemiological 
Study of the ESSE-RF2 in the Omsk region: questions organization 
and response to the population. The Russian Journal Preventive 
Medicine. 2019;22(5):85-90. (In Russ.) Викторова И. А., 
Гришечкина И. А., Стасенко В. Л., и  др. Эпидемиологическое 
исследование ЭССЕ-РФ2 в  Омской области: вопросы орга-
низации и  отклик населения. Профилактическая медицина. 
2019;22(5):85-90. doi:10.17116/profmed20192205185.

4. Viktorova IA, Grishechkina IA, Stasenko VL, et al. The ESSE-
RF2 epidemiological study in the Omsk Region: reasons for 
survey refusals. The Russian Journal Preventive Medicine. 
2019;22(6):240-5. (In Russ.) Викторова И. А., Гришечкина И. А., 
Стасенко В. Л. и  др. Эпидемиологическое исследование 
ЭССЕ-РФ2 в  Омской области: причины отказов от иссле-
дования. Профилактическая медицина. 2019;22(6):240-5. 
doi:10.17116/profmed201922062 40.

5. Viktorova IA, Shirlina NG, Stasenko VL, Muromtseva GA. The 
prevalence of traditional risk factors for cardiovascular disease 

Литература/References



251

 Исследование ЭССЕ-РФ

tions on rational norms of food Consumption that meet modern 
requirements of a healthy diet”. (In Russ.) Приказ Министер-
ства здравоохранения РФ от 19  августа 2016г. №  614 “Об 
утверждении Рекомендаций по рациональным нормам по-
требления пищевых продуктов, отвечающих современным 
требованиям здорового питания”. 

9. Afshin A, Sur PJ, Fay KA, et al. Health effects of dietary risks in 
195 countries, 1990–2017: a systematic analysis for the Global 
Burden of Disease Study 2017. Lancet. 2019;393(10184):1958-
72. doi:10.1016/S0140-6736(19)30041-8.

10. Karamnova NS, Shalnova SA, Rytova AI, et al. Associations 
of dietary patterns and abdominal obesity in the adult 
population. Results of the Russian epidemiological ESSE-
RF study. Russian Journal of Cardiology. 2021;26(5):4363. 
(In  Russ.) Карамнова Н. С., Шальнова С. А., Рытова А. И. и  др. 
Ассоциации характера питания и  абдоминального ожирения 
во взрослой популяции. Результаты российского эпидемио-
логического исследования ЭССЕ-РФ. Российский кардиоло-
гический журнал. 2021;26(5):4363. doi:10.15829/1560-4071-
2021-4363.

in the Omsk region: data of the ESSE-RF2 study. Russian Journal 
of Cardiology. 2020;25(6):3815. (In Russ.) Викторова И. А., 
Ширлина Н. Г., Стасенко В. Л., Муромцева Г. А. Распростра-
ненность традиционных факторов риска сердечно-сосудис-
тых заболеваний в  Омском регионе по результатам иссле-
дования ЭССЕ-РФ2. Российский кардиологический журнал. 
2020;25(6):3815. doi:10.15829/1560-4071-2020-3815.

6. Research Organizing Committee of the ESSE-RF. Project. 
Epidemiology of cardiovascular diseases in different regions 
of Russia (ESSE-RF). The rationale for and design of the study. 
Profilakticheskaya Meditsina. 2013;16(6):25-34. (In Russ.) 
Научно-организационный комитет проекта ЭССЕ-РФ. 
Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в различ-
ных регионах России (ЭССЕ-РФ). Обоснование и  дизайн ис-
следования. Профилактическая медицина. 2013;16(6):25-34. 

7. World Health Organization. Healthy diet. Fact sheets. WHO, 29 
April 2020. http://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/
healthy-diet. (дата обращения 25.06.2021).

8. Order of the Ministry of Health of the Russian Federation 
No. 614 dated August 19, 2016 “On approval of Recom menda-



252

Ассоциируется ли уровень тревоги и депрессии 
в популяции со смертностью населения? По данным 
исследования ЭССЕ-РФ 
Евстифеева С. Е.1, Шальнова С. А.1, Макарова Ю. К.1,2, Яровая Е. Б.1,2, Баланова Ю. А.1, 
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Цель. Изучить ассоциации субклинической и  клинической трево-
ги и депрессии, определенных по шкале HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale), ≥8 баллов и  ≥11 баллов, соответственно, с  об-
щей смертностью и смертностью от сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), а  также с  общим числом нефатальных сердечно-со-
судистых событий (ССС) у россиян.
Материал и  методы. В  работе использованы данные много-
центрового исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердеч-
но-сосудистых заболеваний и  их факторов риска в  регионах 
Российской Федерации)  — представительной выборки из неор-
ганизованного мужского и  женского населения регионов-участ-
ников в  возрасте 25-64 лет, которые подписали добровольное 
согласие на исследование. В  исследование включено 16941 
человек (6811 (40,2%) мужчин). Для оценки степени тревоги 
и  депрессии использовали госпитальную шкалу HADS (Hospital 
Anxiety (А) and Depression (D) Scale). В  статистический ана-
лиз вошли лица с  субклинической/клинической (сумма баллов 

≥8) и  клинической (сумма баллов ≥11) тревогой и  депрессией 
(HADS-A и HADS-D). Медиана проспективного наблюдения соста-
вила 5,5 лет (с  2012 по 2019гг). Комбинированная конечная точ-
ка (ККТ)  — смерть от ССЗ и  нефатальные ССС, наступила у  268 
(4,2%) мужчин и  203 (2,1%) женщин, а  смерть от всех причин  — 
у 220 (3,2%) мужчин и 152 (1,5%) женщин.
Результаты. Полученные результаты показали, что выживае-
мость мужчин и  женщин с  различной степенью тревоги (HADS-A 
≥8 баллов и  ≥11 баллов) ассоциировалась c общей смертностью 
и  с  ККТ у  женщин. Однако в  многофакторных моделях эта связь 
не была подтверждена. В многофакторной модели 1 (М1) пропор-
циональных рисков Кокса выявлена статистически значимая ас-
социация депрессии с  общей смертностью у  женщин  — HADS-D 
≥8 баллов: относительный риск (ОР) 2,22; 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,56-3,15 и  ≥11 баллов, ОР 2,43; 95% ДИ: 1,65-3,59 
(p<0,005) и  у  мужчин  — HADS-D ≥8 баллов, ОР 1,51; 95% ДИ: 1,10-
2,08 (р=0,01). В  модели 2 (М2), при добавлении в  М1 в  качестве 
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Is the population level of anxiety and depression associated with mortality? Data from the ESSE-RF study
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Aim. To study the associations of subclinical and clinical anxiety and 
depression, assesed by the Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS), ≥8 points and ≥11 points, respectively, with all-cause mortality 
and cardiovascular mortality, as well as with the total number of 
nonfatal cardiovascular events (CVEs) in Russia.
Material and methods. The study included male and female 
population aged 25-64 years from the Epidemiology of Cardiovascular 
Diseases and their Risk Factors in Regions of Russian Federation 
(ESSE-RF) study who signed an informed consent. The study included 
16941 people (men, 6811 (40,2%)). To assess the anxiety and 
depression, HADS scale was used. The statistical analysis included 
individuals with subclinical/clinical (HADS ≥8) and clinical (HADS 
≥11) anxiety and depression (HADS-A and HADS-D). The median 
of prospective follow-up was 5,5 years (from 2012 to 2019). The 
composite endpoint (CE) (cardiovascular death and nonfatal CVE 
occurred in 268 (4,2%) men and 203 (2,1%) women, while all-cause — 
in 220 (3,2%) men and 152 (1,5%) women.
Results. The results obtained showed that the survival rate of men 
and women with varying degrees of anxiety (HADS-A ≥8 and ≥11) 
was associated with all-cause mortality and CE in women. However, 

this relationship has not been confirmed in multivariate models. In  the 
multivariate Cox proportional hazards model 1 (M1), a significant 
association of depression with all-cause mortality in women was 
revealed  — HADS-D ≥8: relative risk (RR), 2,22; 95% confidence 
interval (CI): 1,56-3,15 and ≥11: RR, 2,43; 95% CI: 1,65-3,59 (p<0,005), 
as well as in men  — HADS-D ≥8: RR, 1,51; 95% CI: 1,10-2,08 
(p=0,01). In  model 2 (M2), when added to M1 as a predictor of prior 
cardiovascular disease (≥3), depression was significantly associated 
with all-cause mortality only in women — HADS-D ≥8: RR, 2,23; 95% CI: 
1,53-3,24 (p<0,005); HADS-D ≥11: RR, 2,61; 95% CI: 1,74-3,92 (p=0,01). 
In addition, only in women, subclinical/clinical depression (HADS-D ≥8) 
was significantly associated with fatal and non-fatal CVE — HADS-D ≥8: 
RR, 1,46; 95% CI: 1,08-1,98 (p=0,02).
Conclusion. Depression (HADS-D ≥8 and ≥11) in Russian women was 
significantly associated with all-cause mortality and CE (HADS-D ≥8). 
In men, depression (HADS-D ≥8) was significantly associated with all-
cause mortality when only conventional risk factors were included in the 
model, without taking into account prior cardiovascular disease. Anxiety 
in multivariate models was not associated with all-cause mortality and 
CE in both sex groups.

предиктора наличия ССЗ (≥3) в  анамнезе, депрессия достовер-
но ассоциировалась с  общей смертностью только у  женщин  — 
HADS-D ≥8 баллов, ОР 2,23; 95% ДИ: 1,53-3,24 (р<0,005); HADS-D 
≥11 баллов; ОР 2,61; 95% ДИ: 1,74-3,92 (р=0,01). Кроме того, только 
у женщин субклиническая/клиническая депрессия (HADS-D ≥8 бал-
лов) статистически значимо ассоциировалась с фатальными и не-
фатальными ССС — HADS-D ≥8 баллов; ОР 1,46; 95% ДИ: 1,08-1,98 
(р=0,02).
Заключение. Депрессия (HADS-D ≥8 и  ≥11 баллов) у  россий-
ских женщин достоверно ассоциировалась с общей смерт ностью 
и ККТ (HADS-D ≥8 баллов). У мужчин депрессия (HADS-D ≥8 бал-
лов) достоверно ассоциировалась с  общей смертностью при 
включении в  модель только традиционных факторов риска без 
учета ССЗ в анамнезе. Тревога в многофакторных моделях не ас-
социировалась с  общей смертностью и  ККТ в  обеих гендерных 
группах.
Ключевые слова: тревога, депрессия, шкала HADS, общая смерт-
ность, комбинированная конечная точка. 
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Введение
Экономическая и  социальная нестабильность, 

вооруженные и  медийные войны, быстро разви-
вающиеся технологии, экологические и  чрезвы-
чайные проблемы, нерешенные вопросы в  оказа-
нии медицинской помощи заставляют человека 
и  общество эмоционально реагировать и  пытаться 
адаптироваться к  быстро меняющимся реалиям 
жизни. Вслед за сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ) и  онкологическими заболеваниями, 
психические расстройства являются одной из наи-
более значимых причин инвалидности и  общего 
бремени болезней (DALY  — Disability-Adjusted Life 
Year  — утраченных лет здоровой жизни) в  Евро-
пе [1]. Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) полагает, что уровень депрессии в мире срав-
ним с  эпидемией. По данным ВОЗ от депрессии 
страдает 264 млн человек, каждый девятый житель, 
проживающий там, где имеют место вооруженные 
конфликты, страдает умеренными и  тяжелыми 
психическими расстройствами [2]. Снижение про-
изводительности труда, обусловленное депресси-
ей и  тревожными расстройствами, наносят ущерб 

мировой экономике в 1 трлн долларов США в год. 
Продолжительность жизни лиц, страдающих пси-
хическими расстройствами, на 10-20 лет меньше, 
чем в среднем для населения [2]. 

С 2007 по 2017гг число случаев депрессии во 
всем мире выросло на 17,8% [3]. Исследование 
ВОЗ 2017г показало, что показатель депрессии в ев-
ропейском регионе колебался от 3,8 до 6,3%, рас-
пространенность депрессии в  России составляла 
5,5%, Беларуси — 5,6%, Украине — 6,3%, Казахста-
не — 4,4% [4]. По данным исследования ЭССЕ-РФ 
(Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний 
и их факторов риска в регионах Российской Феде-
рации) клиническая депрессия, установленная по 
шкале HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), 
≥11 баллов, была зарегистрирована у  8,8% иссле-
дуемой когорты (мужчины  — 6,7% и  женщины  — 
10,0%) и тревога у 18,1% (мужчины — 10,9% и жен-
щины — 22,7%) [5].

Около 170 лет назад (в  1850г) в  американском 
журнале появилась публикация, в которой рассмат-
ривался вопрос о влиянии социальных факторов на 
распространенность “некоторых причин безумия” 

Keywords: anxiety, depression, HADS scale, all-cause mortality, com-
posite endpoint.
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(плохое настроение, горе после смерти близко-
го человека, лунатизм и  т.д.) и  связь этих причин 
со смертностью мужчин и  женщин, проживающих 
в Европе, Англии и Америке [6]. Проанализирован-
ные данные позволили Jarvis E сделать вывод, что 
образование защищает от “некоторых причин без-
умия”, а  распространенное представление о  том, 
что женщина чаще страдает психическими забо-
леваниями неверно, и  более того, верно обратное: 
мужчины чаще заболевают, и  реже выздоравлива-
ют. Вопрос, о влиянии некоторых психических за-
болеваний на смертность мужчин и женщин остал-
ся открытым. 

Результаты анализа многочисленных совре-
менных исследований, связанных с изучением свя-
зи депрессии и  тревоги со смертностью, противо-
речивы. Эти противоречия отчасти носят техниче-
ский характер (планирование, дизайн, инструмент 
оценки тревоги/депрессии, анализ полученных 
данных, моделирование с  включением вмешиваю-
щихся факторов и др.), отчасти фундаментальный, 
что связано со страной проживания изучаемой ко-
горты, расой, ментальностью и др.

Цель настоящего исследования  — изучить ас-
социации субклинической и  клинической трево-
ги и  депрессии, определенной по шкале HADS 
(≥8 баллов и  ≥11 баллов, соответственно) с  общей 
смертностью и  смертностью от ССЗ, а  также c об-
щим числом нефатальных сердечно-сосудистых 
событий (ССС) у россиян — комбинированная ко-
нечная точка (ККТ).

Материал и методы
Объектом многоцентрового исследования ЭССЕ-РФ 

были представительные выборки из неорганизованного 
мужского и женского населения в возрасте от 25-64 лет из 
11 регионов РФ (Воронеж, Вологда, Иваново, Кемерово, 
Красноярск, Самара, Санкт-Петербург, Оренбург, Томск, 
Тюмень, Владивосток). Многоступенчатая стратифициро-
ванная выборка была сформирована по методу Киша [7]. 
Исследование было одобрено независимым этическим 
комитетом руководящих исследованием центров (ФГБУ 
“ГНИЦ ПМ” Минздрава России (в  настоящее время  — 
НМИЦ ТПМ), ФГБУ “РКНПК” Минздрава России (в на-
стоящее время — НМИЦ кардиологии) и ФГБУ “ФМИЦ 
им. В. А. Алмазова” Минздрава России (сейчас — НМИЦ 
им. В. А. Алмазова) и центров-соисполнителей. Все обсле-
дуемые подписали информированное согласие на обсле-
дование и обработку своих персональных данных. Отклик 
приглашенных респондентов на исследование составил 
80,0%. Подробный протокол исследования ЭССЕ-РФ был 
опубликован ранее [8].

Всего в  анализ включено 16941 человек, в  т.ч.: 
n=6811 (40,2%) мужчин и  n=10130 (59,8%) женщин. Со-
циально-демографические показатели включали пол, 
возраст, регион, доход (низкий, средний и высокий), об-
разование (среднее, ниже и выше среднего). Определяли 
статус курения (никогда не курил, бросил, курит в насто-
ящее время).

Инструментальные методы исследования. Артериаль-
ное давление (АД) и  частоту сердечных сокращений 
(ЧСС) измеряли дважды на правой руке в положении об-
следуемого сидя, с помощью автоматического тонометра 
OMRON М3 Expert (Япония) с  интервалом не <2 мин. 
Артериальную гипертонию (АГ) диагностировали при 
уровнях АД ≥140/90 мм рт.ст. или в случае приема анти-
гипертензивных препаратов, повышенный уровень ЧСС 
определяли при уровне >80 уд./мин.

Все антропометрические измерения проводились 
в  соответствии со стандартной процедурой, использу-
емой в  большинстве исследований. В  работе рассчи-
тывали индекс массы тела (ИМТ) по формуле Кетле 
(ИМТ=Рост (м)/Вес (кг2)). За ожирение принимали 
ИМТ ≥30 кг/м2.

Лабораторные методы исследования. Во всех центрах 
осуществляли взятие крови из локтевой вены натощак, 
после 12 ч голодания. Сыворотку крови получали пу-
тем низкоскоростного центрифугирования при 900g 
в  течение 20 мин при температуре +4 С. Образцы био-
логического материала замораживались и  хранились 
при температуре не выше -20 С до момента отправки 
в  федеральный центр. Транспортировку биоматериалов 
осуществляли специализированные службы. Показа-
тели липидного спектра, включая уровни общего холе-
стерина (ОХС) и  ХС, входящего в  состав липопротеи-
нов высокой и  низкой плотности (ХС ЛВП и  ХС ЛНП, 
соответственно), триглицеридов (ТГ), глюкозы опре-
деляли на автоанализаторе Abbott Architect c8000 с  ис-
пользованием диагностических наборов фирмы “Abbott 
Diagnostics” (США). Повышенными считали уров-
ни: для ОХС  ≥5,0  ммоль/л, ХС ЛНП ≥3,0  ммоль/л, ТГ 
≥1,7 ммоль/л, глюкозы ≥5,6 ммоль/л, сниженным — уро-
вень ХС ЛВП ≤1,0/1,2  ммоль/л для мужчин и  женщин, 
соответственно. Стандартизацию и  контроль качества 
анализа проводили в соответствии с требованиями Феде-
ральной системы внешней оценки качества клинических 
лабораторных исследований. 

Для оценки степени тревоги и  депрессии исполь-
зовали госпитальную шкалу HADS (Hospital Anxiety (A) 
and Depression Scale (D)  — HADS, 1983), которая бы-
ла адаптирована (русская версия  — А. В. Андрюшенко, 
М. Ю. Дробижев, А. В. Добровольский, 2003) и часто ис-
пользуется в  российских исследованиях [9, 10]. Уровень 
тревоги/депрессии оценивался по полученной сумме 
баллов при ответах на вопросы: 0-7  — “норма”, отсут-
ствие достоверных симптомов тревоги и/или депрессии, 
8-10  — субклинически выраженная тревога/депрессия; 
≥11  — клинически выраженная тревога/депрессия. При 
статистической обработке данных в  группу с  тревогой/
депрессией вошли лица с субклиническим и клинически 
выраженным состоянием (HADS-A и  HADS-D сумма 
баллов ≥8), а также с клинически выраженной тревогой /
депрессий (HADS-A и HADS-D сумма баллов ≥11).

Наличие заболевания в  анамнезе оценивалась при 
положительном ответе на вопрос: “Говорил ли Вам ког-
да-нибудь врач, что у  Вас имеются/имелись следующие 
заболевания?: АГ, ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
(стенокардия), инфаркт миокарда (ИМ), инсульт (тром-
боз сосудов головного мозга или кровоизлияние)  — 
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК). 

Предварительный анализ показал связь депрессии/
тревоги только с  наличием сочетанной сердечно-со-
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судистой патологии (ССЗ ≥3). В  связи с  этим в  анализ 
были включены ССЗ ≥3, которые представляли различ-
ные комбинации из 5 заболеваний/состояний в  анамне-
зе — ИМ, ОНМК, ИБС, аортокоронарное шунтирование 
и транслюминальную ангиопластику. 

В результате проспективного наблюдения за ко-
гортой с 2012 по 2019гг (медиана наблюдения — 5,5 лет): 
ККТ или фатальные (смерть от ССЗ) и нефатальные (ИМ 
и  ОНМК, прогрессирование сердечной недостаточно-
сти (госпитализация), реваскуляризация) ССС наступи-
ли у 268 (4,2%) мужчин и 203 (2,1%) женщин, а смерть от 
всех причин — у 220 (3,2%) мужчин и 152 (1,5%) женщин. 

Распространенность тревоги и депрессии была опи-
сана ранее при неполном числе регионов, включенных 
в анализ [5].

В таблице 1 представлена характеристика выборки. 
В настоящий анализ было включено 16941 человек, 40,2% 
мужчин. Средний возраст мужчин и  женщин составил 
44,64±11,84 и 47,43±11,41 лет, соответственно (р<0,0001). 
Образование и  доход у  мужчин и  женщин статистиче-
ски значимо не различались. Однако распространен-
ность низкого дохода среди женщин была на 8% выше, 

чем у мужчин. Уровень тревоги и депрессии, а также рас-
пространенность их форм (субклиническая/клиническая 
и  клиническая) был достоверно (р<0,0001) выше у  жен-
щин. Среди мужчин было больше курящих, лиц с повы-
шенным уровнем ТГ и  АГ. Частота сочетаний ССЗ, по-
вышенных уровней ЧСС и  ХС ЛНП в  обеих гендерных 
группах достоверно не различалась. 

Статистический анализ данных. Статистический анализ 
проведен c использованием среды — R 3.6.1 с открытым ис-
ходным кодом. Сравнение двух кривых выживаемости Ка-
плана-Мейера проводилось с помощью лог-рангового кри-
терия. Модель пропорциональных рис ков Кокса (регрессия 
Кокса) использовалась для прогнозирования риска насту-
пления смерти (как общей, так и от ССЗ) или риска насту-
пления ККТ и оценки влияния заранее определенных неза-
висимых переменных на этот риск. Дополнительно в каж-
дую из представленных в  статье регрессий Кокса включался 
в качестве независимой переменной возраст. Рассчитывал-
ся относительный риск (RR) и 95% доверительный интер-
вал (95% ДИ). 

Ассоциации субклинической и/ил клинической тре-
воги и  депрессии со смертностью у  мужчин и  женщин 

Таблица 1 
Характеристика выборки

Параметр Мужчины,
n=6811 (40,2%)

Женщины,
n=10130 (59,8%)

р

Тревога, средний балл 5,0 [2,0; 7,0] 7,0 [4,0; 9,0] <0,0001§

Субклиническая/клиническая, n (%) 1640 (24,1) 4269 (42,1) <0,0001¶

Клиническая, n (%) 549 (8,1) 1816 (17,9) <0,0001¶

Депрессия, средний балл 4,0 [1,0; 6,0] 5,0 [2,0; 8,0] <0,0001§

Субклиническая/клиническая, n (%) 1256 (18,4) 2724 (26,9) <0,0001¶

Клиническая, n (%) 400 (5,9) 932 (9,2) <0,0001¶

Возраст, лет 44,64±11,84 47,43±11,41 <0,0001§

Возраст (>48 лет), n (%) 2925 (42,9) 5456 (53,9) <0,0001¶

ТГ (≥1,7 ммоль/л), n (%) 2005 (29,4) 2281 (22,5) <0,0001¶

ХС ЛВП (≤1,0/1,2 ммоль/л), n (%) 1121 (16,5) 2041 (20,1) <0,0001¶

ХС ЛНП (≥3,0 ммоль/л), n (%) 4280 (62,8) 6432 (63,5) 0,39¶

Глюкоза (≥5,6 ммоль/л), n (%) 2123 (31,2) 2363 (23,3) <0,0001¶

ИМТ (≥30 кг/м²), n (%) 1881 (27,6) 3641 (35,9) <0,0001¶

АГ (≥140/90 мм рт.ст.), n (%) 2914 (42,8) 3720 (36,7) <0,0001¶

ЧСС (>80 уд./мин), n (%) 1273 (18,7) 1997 (19,7) 0,0994¶

Никогда не курил, n (%) 2263 (33,2) 7597 (75%) <0,0001”
Бросил курить, n (%) 1992 (29,2) 1209 (11,9%)
Курит, n (%) 2556 (37,5) 1324 (13,1%)
Начальное образование, n (%) 299 (4,4) 381 (3,8%) 0,9552”
Среднее образование, n (%) 3463 (50,8) 5331 (52,6%)
Высшее образование, n (%) 3049 (44,8) 4418 (43,6%)
Низкий доход, n (%) 1668 (24,5) 3324 (32,8%) 0,3805”
Средний доход, n (%) 3317 (48,7) 4662 (46,0%)
Высокий доход, n (%) 1826 (26,8) 2144 (21,2%)
Смерть от всех причин, n (%) 220 (3,2) 152 (1,5)

n=6038 n=8988
ССЗ (≥3) в анамнезе n (%) 153 (2,5) 187 (2,1) 0,0732¶

n=6418 n=9820
ККТ n (%) 268 (4,2) 203 (2,1)

Примечание: для сравнения двух групп приведены p-значения: § — для теста Манна-Уитни; “ — для критерия χ2-Пирсона; ¶ — для точного 
теста Фишера.
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изучались в  многофакторных моделях (М1 и  М2), кото-
рые включали в себя следующие показатели: в М1 вклю-
чены регионы, возраст >48 лет (медиана), низкий доход, 
высшее образование, курение; уровни ТГ ≥1,7  ммоль/л, 
ХС ЛВП ≤1,0/1,2  ммоль/л, ХС ЛНП ≥3,0  ммоль/л, глю-
козы ≥5,6  ммоль/л, ИМТ  ≥30  кг/м², ЧСС >80 уд./мин, 
АД ≥140/90  мм рт.ст.; М2 содержит предикторы из М1 
и наличие ССЗ ≥3 в анамнезе. При всех описанных типах 
анализа различия считали статистически значимыми при 
p<0,05.

Результаты
На рисунке 1 представлены кривые выживаемо-

сти мужчин и женщин с поправкой на возраст и ре-
гионы; найдена значимая зависимость с субклини-
ческой и клинической тревогой и депрессией. 

В многофакторной М1 выявлена достоверная 
ассоциация субклинической/клинической и  кли-

нической депрессии с  общей смертностью: у  жен-
щин — HADS-D ≥8 баллов; RR 2,22, 95% ДИ: 1,56-
3,15 (р<0,005) и ≥11 баллов; RR 2,43, 95% ДИ: 1,65-
3,59 (p<0,005) и  у  мужчин  — HADS-D ≥8 баллов, 
RR 1,51, 95% ДИ: 1,10-2,08 (р=0,01). В М2, при до-
бавлении в М1 в качестве предиктора наличия ССЗ 
(≥3) в анамнезе, депрессия достоверно ассоцииро-
валась с  общей смертностью только у  женщин  — 
HADS-D ≥8 баллов, RR 2,23, 95% ДИ: 1,53-3,24 
(р<0,005); HADS-D ≥11 баллов; RR 2,61, 95% ДИ: 
1,74-3,92 (р=0,01). В  обеих многофакторных моде-
лях тревога с общей смертностью достоверно не ас-
социировалась (таблица 2).

На рисунке 2 представлены кривые Каплана-
Мейера для мужчин и  женщин с  различной сте-
пенью выраженности тревоги и  депрессии и  ККТ. 
Выявлено, что связь тревоги разной степени вы-

Мужчины

р<0,0001

Женщины

р=0,0223 р=0,0114 р=0,0055 р=0,0064

р<0,0001 р=0,0007 р<0,0001

Рис. 1     Выживаемость мужчин и женщин в зависимости от уровня тревоги и депрессии относительно общей смертности.
Примечание: кривые Каплана-Мейера построены с поправкой на возраст и регионы.

Таблица 2 
Ассоциации субклинической и/или клинической тревоги  

и депрессии со смертностью у мужчин и женщин в многофакторных моделях (М1 и М2)
Общая смертность

М1 М2
Мужчины Женщины Мужчины Женщины
RR 95% ДИ RR 95% ДИ RR 95% ДИ RR 95% ДИ

HADS-А ≥8 1,03 0,75-1,43 1,01 0,72-1,43 1,09 0,76-1,56 1,08 0,74-1,56
HADS-А ≥11 1,40 0,92-2,13 1,13 0,77-1,66 1,16 0,70-1,90 1,19 0,79-1,78
HADS-D ≥8 1,51 1,10-2,08* 2,22 1,56-3,15* 1,41 0,98-2,02 2,23 1,53-3,24*
HADS-D ≥11 1,34 0,86-2,09 2,43 1,65-3,59* 1,56 0,95-2,57 2,61 1,74-3,92*

Примечание: в  М1 включены регионы, возраст >48 лет, низкий доход, высшее образование, курение; ТГ ≥1,7  ммоль/л, ХС ЛВП 
≤1,0/1,2 ммоль/л, ХС ЛНП ≥3,0 ммоль/л, глюкоза ≥5,6 ммоль/л, ИМТ ≥30 кг/м2, ЧСС >80 уд./мин, АД ≥140/90 мм рт.ст.); М2 содержит 
предикторы из М1 и ССЗ ≥3 в анамнезе; * — р<0,05.
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раженности с  фатальными и  нефатальными ССС 
у  мужчин статистически не значима, в  отличие от 
женщин, у  которых достоверность этой связи со-
ставила: р<0,0015 для уровня субклинической/
клинической и р<0,043 для уровня клинически вы-
раженной тревоги. В то же время продемонстриро-
ваны высоко значимые ассоциаии депрессия с ССС 
у лиц обоего пола.

При добавочной коррекции на другие факто-
ры риска (ФР) (в  многофакторной модели) только 
клиническая/субклиническая депрессия (HADS-D 
≥8 баллов; RR 1,46, 95% ДИ: 1,08-1,98, р=0,02) 
у  женщин достоверно ассоциировалась с  ККТ (та-
блица 3). 

Обсуждение
Результаты исследования показали, что впер-

вые в  России на популяционном уровне на дан-
ных современного исследования ЭССЕ-РФ, была 
получена статистически значимая связь депрессии 
со смертностью от всех причин у  мужчин и  жен-

щин. С  помощью многофакторного анализа по-
казано, что женщины с  субклинической/клиниче-
ской и клинической депрессией умирают в 2,2 и 2,4 
раза чаще (p<0,005), а мужчины с субклинической/
клинической депрессией чаще в  1,5 раза (p=0,01). 
Следует отметить, что связь депрессии с  общей 
смертностью в М2, в которую был включен предик-
тор ССЗ (≥3) в  анамнезе, у  женщин сохранилась, 
тогда как у мужчин не найдена. Кроме того, только 
у  женщин субклиническая/клиническая депрессия 
статистически значимо ассоциировалась с  фаталь-
ными и нефатальными ССС — HADS-D ≥8 баллов; 
RR 1,46, 95% ДИ: 1,08-1,98 (р=0,02). Надо отдель-
но отметить, что при построении многофакторных 
моделей ассоциации тревоги с общей смертностью 
и  ККТ не было найдено ни в  группе мужчин, ни 
в группе женщин. 

Выводы работ, которые были связанны с  из-
учением депрессии противоречивы; в 51% исследо-
ваний указывалось на несомненную связь депрес-
сии со смертностью, в  23% эта связь отрицалась 

Рис. 2     Выживаемость мужчин и женщин в зависимости от уровня тревоги и депрессии относительно ККТ.
Примечания: кривые Каплана-Мейера построены с поправкой на возраст и регионы.

р=0,638 р=0,062 р=0,0015 р=0,043

р=0,0021 р=0,0016 р<0,0001 р<0,0004

Мужчины Женщины

Таблица 3 
Ассоциации субклинической и/или клинической тревоги/депрессии  

у мужчин и женщин с фатальными и нефатальными ССС в многофакторной модели
ККТ

HADS-A ≥8 HADS-A ≥11 HADS-D ≥8 HADS-D ≥11
RR 95% ДИ RR 95% ДИ RR 95% ДИ RR 95% ДИ

Мужчины 0,89 0,65-1,21 1,25 0,83-1,88 1,16 0,85-1,59 1,28 0,84-1,96
Женщины 1,20 0,89-1,61 1,13 0,80-1,59 1,46 1,08-1,98* 1,45 0,98-2,14

Примечание: * — р=0,02.
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и в 26% работ сообщалось о смешанных результатах 
[11]. Эти противоречия носят отчасти технический 
характер, отчасти фундаментальный. Например, 
настоящее исследование показало, что у  россий-
ских мужчин, вклад фактора накопленных ССЗ 
(≥3) в общую смертность значимо более существен-
ный, чем фактор депрессии, тогда как в  когорте 
женщин наличие ССЗ привело к увеличению вкла-
да депрессии в  общую смертность. Возможно, по-
этому депрессия у  мужчин в  нашем исследовании 
не ассоциировалась с  ККТ. Полученные результа-
ты требуют продолжения изучения психологиче-
ских портретов мужчин и женщин в России. К со-
жалению, на данном этапе анализ ограничен из-за 
небольшого числа случаев смерти от ССЗ, в  связи 
с чем этот показатель в качестве жесткой конечной 
точки отдельно не анализировался.

В 2004г в России было выполнено крупное ис-
следование КООРДИНАТА (Клинико-эпидемио-
логическая программа изучения депрессии в  кар-
диологической практике: у  больных АГ и  ИБС). 
Трехлетнее наблюдение показало, что у больных АГ 
и ИБС клиническая депрессия (вопросник HADS) 
в  1,6 раза увеличивала риск комбинированных 
смертельных и несмертельных исходов, в 1,6 раза — 
риск смерти от ССЗ и в 1,8 раза риск смерти от всех 
причин [12]. Заметим, что данные, полученные по 
смертности, практически совпадают с данными на-
стоящего исследования. 

Кроме того, клинические исследования, в кото-
рых изучалась роль депрессии в течении различных 
болезней, чаще всего ССЗ, демонстрировали ассо-
циации с депрессией [13]. Стоит упомянуть работы 
Гафарова В. В., которые были выполнены в  сере-
дине 1990-х годов в рамках исследования MONICA 
(Monitoring trends and determinants in Cardiovascular 
disease). Особенность этого исследования состоит 
в том, что сбор данных происходил при росте смерт-
ности до так называемых “сверхсмертных” вершин. 
Это не умаляет результатов исследования MONICA, 
в котором впервые в стране были получены данные 
о  вкладе психосоциальных переменных в  здоровье 
населения. Исследование было выполнено на по-
пуляции г. Новосибирска с  использованием теста 
MOPSY (MONICA-psychosocial) [14]. 

Исследователей давно интересовало влияние 
депрессии на болезни. Через 100 лет после уже упо-
мянутого исследования Jarvis E, в  1952г было на-
чато канадское исследование (the Stirling County, 
1952-2011гг), целью которого было изучение вли-
яния депрессии на смертность в  течение длитель-
ного периода времени. В  результате исследования 
была выявлена достоверная связь депрессии со 
смертностью у  мужчин в  течение 3 временных пе-
риодов с отношением рисков (hazard ratio, ОР) 2,90, 
95% ДИ: 1,69-4,98 в  1952-1967гг, ОР 1,97, 95% ДИ: 
1,34-2,89 в  1968-1990гг и  ОР 1,52, 95% ДИ: 1,09-

2,13 в  1991-2011гг. Повышенный риск смерти сре-
ди женщин был выявлен только в период с 1990г по 
2011г — ОР 1,51, 95% ДИ: 1,11-2,05 [15].

Помимо связи депрессии со смертностью, в ка-
надском исследовании обращает на себя внимание, 
то, что, несмотря на технологический прогресс, 
равноправие мужчин и  женщин и  современное 
лечение, в  т.ч. депрессивных расстройств в  1991-
2011гг, по сравнению с  более ранними временны-
ми периодами, у  женщин фактор депрессии начал 
ассоциироваться со смертностью. У  мужчин на-
блюдается обратная тенденция: фактор депрессии 
с  каждым временным периодом меньше влиял на 
смертность и ОР у мужчин к 1991-2011гг снизилось 
почти вдвое.

В Шотландском исследовании Twenty-07 
Study11, где каждые 20 лет исследовалась новая ко-
горта (1932, 1952, 1972гг), многофакторная полная 
модель (пол, когорта, одиночество, серьезное за-
болевание, социальный класс, курение, алкоголь, 
ожирение и  ЧСС) продемонстрировала достовер-
ную связь депрессии (HADS-D) с  общей смерт-
ностью ОР 1,15, 95% ДИ: 1,07-1,25. Тревога с общей 
смертностью ассоциировалась только в  непол-
ной модели (пол, когорта, серьезное заболевание) 
(HADS-А; ОР 1,12, 95% ДИ: 1,02-1,22), полная 
многофакторная модель эту связь не продемон-
стрировала (HADS-А; ОР 1,05, 95% ДИ: 0,96-1,14). 
С применением этих же показателей, была выявле-
на достоверная ассоциация депрессии и тревоги со 
смертностью от ССЗ (HADS-D; ОР 1,24, 95% ДИ: 
1,07-1,4 и HADS-А; ОР 1,15, 95% ДИ: 1,01-1,32) [16].

В исследовании HUNT 2 (Health Study of Nord-
Trøndelag County) в  регрессионной модели Кокса 
с  поправкой на возраст и  пол показана связь де-
прессии, но не тревоги, со смертностью — ОР 1,52, 
95% ДИ: 1,35-1,72 и ОР 1,15, 95% ДИ: 0,98-1,36, со-
ответственно. Причем отношение риска депрессии 
было схоже с  курением  — ОР 1,59, 95% ДИ: 1,44-
1,75. В  полной модели (традиционные и  социаль-
но-экономические ФР, образование, заболевания 
и состояния) не смотря на снижение ОР, связь де-
прессии со смертностью сохранилась 1,27 95% ДИ: 
1,12-1,43 [17]. 

Machado MO, et al. (2018) в  опубликованном 
общем обзоре (2 систематических обзора, 17 мета-
анализов и  246 исследований) отмечают, что, не-
смотря на существование связи между депрессией 
и  смертностью при всех оцениваемых условиях 
и  во всех группах населения, причинное влияние 
депрессии на общую и специфическую смертность 
остается недоказанным. Поэтому, заключают авто-
ры, на основании данных наблюдательных иссле-
дований, борьба с депрессией не приведет к сниже-
нию уровня смертности [18].

Противоположное мнение имеют китайские 
исследователи, которые подчеркивают важность 
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своевременного лечения депрессии, как меры на-
правленной на снижение смертности. В  исследо-
вании the China Kadoorie Biobank (2004-2016гг) 
RR общей и  сердечно-сосудистой смерти состав-
лял 1,32, 95% ДИ: 1,20-1,46 и  RR 1,22, 95% ДИ: 
1,04-1,44, соответственно, а  в  исследовании The 
Dongfeng-Tongji (2008-2016гг) ОР  — 1,17, 95% ДИ: 
1,06-1,29 и  1,32 95% ДИ: 1,14-1,53, соответственно. 
Причем ассоциация депрессии с общей и сердечно-
сосудистой смертностью отмечалась, только у муж-
чин. У  женщин депрессия ассоциировалась с  сер-
дечно-сосудистой смертностью (RR 1,19, 95% ДИ: 
1,03-1,37) только в  исследовании China Kadoorie 
Biobank [19]. 

Заключение
Депрессия (HADS-D ≥8 и 11 баллов) у россий-

ских женщин достоверно ассоциировалась с общей 
смертностью и  ККТ (HADS-D ≥8 баллов). У  муж-
чин депрессия (HADS-D ≥8 баллов) достоверно 
ассоциировалась с  общей смертностью при вклю-
чении в модель только традиционных ФР без учета 
ССЗ в анамнезе. В многофакторных моделях трево-
га не ассоциировалась с общей смертностью и ККТ 
в обеих гендерных группах.

Согласно представленным данным, депрессия 
действительно является скорее маркером, чем ФР, 
но, возможно, не для женщин >48 лет. В глубине де-
прессии скрывается множество факторов, вызываю-
щих, провоцирующих и поддерживающих это состо-
яние. Это может быть генетический (наследствен-
ный) фактор, фактор одиночества, тяжелой болезни, 
социальной неустроенности или низкого достатка. 
Депрессия аккумулирует все эти позиции и выступа-
ет кумулятивным маркером риска. Таким образом, 
очевидно, что депрессия — не только медицинская 

проблема, но и социальная, и только сочетание меж-
дисциплинарного сотрудничества и поддержки госу-
дарства (повышение уровня жизни), наряду с меди-
цинской помощью может быть успешным. 
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Распространенность атеросклероза сонных и бедренных 
артерий среди населения Ивановской области: 
исследование АТЕРОГЕН-Иваново
Ершова А. И.1, Балахонова Т. В.2,3, Мешков А. Н.1, Куценко В. А.1, Яровая Е. Б.1, 
Шальнова С. А.1, Лищенко Н. Е.4, Новикова А. С.4, Александрова Е. Л.4, Шутемова Е. А.4, 
Белова О. А.4, Рачкова С. А.4, Бойцов С. А.2,5, Драпкина О. М.1
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МГМУ им. И. М. Сеченова (Сеченовский Университет). Москва; 4ОБУЗ Кардиологический диспансер. Иваново; 5ФГБОУ ВО 
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Цель. Изучить распространенность атеросклероза сонных (СА) 
и бедренных артерий (БА) у представителей российской популяции 
преимущественно среднего возраста на примере представитель-
ной выборки одного из регионов Центральной России.
Материал и  методы. В  анализ включены участники исследова-
ния АТЕРОГЕН-Иваново (субисследования ЭССЕ-РФ, проводимого 
в  Ивановской области), достигшие на момент контакта 40-67 лет, 
которых приглашали для проведения ультразвукового исследова-
ния СА и БА — оценки наличия атеросклеротических бляшек (АСБ). 
Было обследовано 1102 чел., что составило >80% исходной выбор-
ки соответствующего возраста.
Результаты. Возраст исследуемых составил 54 [48; 60] лет, муж-
чины  — 28% участников исследования. Только 11,2% исследуе-
мых принимали статины. 30,9% имели низкий сердечно-сосудис-
тый риск (ССР), 35,6%  — умеренный ССР, 21,8%  — высокий ССР 
и 11,8% — очень высокий ССР. Частота наличия хотя бы одной АСБ 
в  СА или БА составила 73,6%. Распространенность каротидного 
атеросклероза СА составила 76,4% у  мужчин и  59,1% у  женщин, 
феморального атеросклероза БА  — 54,9% и  28,3%, соответствен-
но, причем АСБ выявляли уже в  40 лет. Частота наличия АСБ до-
стоверно увеличивалась с возрастом, за исключением каротидного 
атеросклероза у мужчин, значимый прирост частоты которого пре-
кращался в 45 лет.

Заключение. Среди представителей ивановской популяции 40-67 
лет, где более половины имеют низкий или умеренный ССР, наблю-
дается высокая распространенность каротидного и  феморально-
го атеросклероза, что свидетельствует о  высоком потенциале ис-
пользования ультразвуковых методов диагностики субклинического 
атеросклероза в оценке ССР у лиц данного возрастного диапазона.
Ключевые слова: атеросклероз, сонные артерии, бедренные ар-
терии, распространенность, ультразвуковое исследование.
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Prevalence of carotid and femoral artery atherosclerosis among the Ivanovo Oblast population:  
data from the ATEROGEN-Ivanovo study 
Ershova A. I.1, Balakhonova T. V.2,3, Meshkov A. N.1, Kutsenko V. A.1, Yarovaya E. B.1, Shalnova S. A.1, Lishchenko N. E.4, Novikova A. S.4, 
Aleksandrova E. L.4, Shutemova E. A.4, Belova O. A.4, Rachkova S. A.4, Boytsov S. A.2,5, Drapkina O. M.1 
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2National Medical Research Center of Cardiology. Moscow; 
3I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 4Cardiology dispensary. Ivanovo; 5Moscow State University of Medicine  
and Dentistry. Moscow, Russia 

Aim. To study the prevalence of carotid (CA) and femoral artery (FA) 
atherosclerosis among Russian population, mainly in middle age group, 
using a representative sample of one of the Central Russian regions. 
Material and methods. The analysis included participants of the 
ATEROGEN-Ivanovo study (sub-study of the ESSE-RF conducted 
in the Ivanovo region) aged 40-67 years, who were invited for CA and 
FA ultrasound to assess plaque presence. A total 1102 people were 
examined, which was >80% of the original sample. 
Results. The age of subjects was 54 [48; 60] years (men, 28%). Only 
11,2% of participants took statins; 30,9% had low cardiovascular risk 
(CVR), 35,6%  — moderate CVR, 21,8%  — high CVR, and 11,8%  — 
very high CVR. The incidence of at least one plaque in CA or FA was 
73,6%. The prevalence of CA atherosclerosis was 76,4% in men and 
59,1% in women, FA atherosclerosis — 54,9% and 28,3%, respectively. 
Furthermore, plaques were detected already at the age of 40. The 
incidence of plaques significantly increased with age, with the exception 
of carotid atherosclerosis in men, a significant increase in the incidence 
of which stopped at 45 years of age. 
Conclusion. Among the Ivanovo population aged 40-67 with a pre-
dominance of low-to-moderate CVR patients, there is a high prevalence 
of carotid and femoral atherosclerosis, which indicates a high potential 
for using ultrasound for diagnosing subclinical atherosclerosis in 
assessing CVR in people of this age range.
Keywords: atherosclerosis, carotid arteries, femoral arteries, 
prevalence, ultrasound.
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Введение
Задачи ультразвукового исследования (УЗИ) 

сонных (СА) и бедренных артерий (БА) за послед-
ние годы претерпели изменения: это не только вы-
явление значимых атеросклеротических бляшек 
(АСБ), сужающих просвет сосуда более чем на 
50% и/или имеющих признаки нестабильности, 
но и  диагностика субклинического атеросклероза 
с целью последующей оценки сердечно-сосудисто-
го риска (ССР). Так, согласно рекомендациям 2019г 
по ведению пациентов с  дислипидемиями Евро-
пейского общества кардиологов (European Society 
of Cardiology, ESC) и  Европейского общества по 
изучению атеросклероза (European Atherosclerosis 
Society, EAS), наличие АСБ в  СА и/или БА, выяв-
ленное при УЗИ, следует рассматривать как моди-
фикатор низкого или умеренного ССР (класс ре-
комендаций  — IIa, уровень доказательности  — B) 
и  относить пациентов с  АСБ в  СА и/или БА к  ка-

тегории лиц, как минимум, высокого ССР [1]. При 
этом стоит заметить, что потенциал субклиниче-
ского атеросклероза как маркера ССР распростра-
няется преимущественно на лиц молодого и  сред-
него возраста, т.к. лица >65 лет, согласно шкале 
SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation), отно-
сятся к  категории, как минимум, высокого риска, 
при котором, в  отличие от более низкого риска, 
медикаментозная профилактическая терапия по-
казана вне зависимости от степени выраженности 
периферического атеросклероза [1]. Важным пред-
ставляется изучение распространенности каротид-
ного и/или феморального атеросклероза в  попу-
ляции лиц молодого и  среднего возраста, что даст 
понимание того, какая доля потенциально должна 
быль переклассифицирована на основании только 
данных о наличии АСБ в СА и/или БА, а, следова-
тельно, оценить долю пациентов, которым необхо-
димо назначить гиполипидемическую терапию [2]. 

АСБ — атеросклеротическая бляшка, БА — бедренная артерия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, СД — сахарный диабет, СА — сонная артерия, СРБ — С-реактивный белок, ССР — сердечно-сосудистый 
риск, УЗИ — ультразвуковое исследование, ФР — факторы риска, АТЕРОГЕН-Иваново — исследование, направленное на изучение особенностей развития и прогрессирования АТЕРОсклероза различной ло-
кализации, в т.ч. с учетом ГЕНетических и эпигенетических факторов сердечно-сосудистого риска, в рамках когортного проспективного исследования (субисследование эпидемиологического исследования 
ЭССЕ-РФ), ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации, SCORE — Systematic Coronary Risk Evaluation.
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Анализ литературы свидетельствует о  недоста-
точной изученности распространенности каротид-
ного атеросклероза в российской популяции, боль-
шой вариабельности частоты атеросклероза СА 
в разных популяциях, особенно среди лиц молодо-
го и среднего возраста, что может быть обусловлено 
как разным набором факторов риска (ФР) в отдель-
ных популяциях, так и различиями в методических 
подходах [3]. Данные о  распространенности суб-
клинического феморального атеросклероза в  рос-
сийской популяции отсутствуют. Исследований, 
в  которых одновременно оценивалась частота ка-
ротидного и  феморального атеросклероза, крайне 
мало.

Таким образом, целью работы было изучить 
распространенность атеросклероза СА и БА у пред-
ставителей российской популяции преимуществен-
но среднего возраста на примере представительной 
выборки одного из регионов Центральной России 
(Ивановская область).

Материал и методы
Формирование выборки исследования. В  исследова-

ние вошли участники исследования АТЕРОГЕН-Ивано-
во  — исследования, направленного на изучение особен-
ностей развития и  прогрессирования АТЕРОсклероза 
различной локализации, в  т.ч. с  учетом ГЕНетических 
и  эпигенетических факторов ССР, в  рамках когортного 
проспективного исследования [4]. АТЕРОГЕН-Ивано-
во  — субисследование эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и  их факторов риска в  регионах Россий-
ской Федерации), проводящееся в  Ивановской области 
(ЭССЕ-Иваново). ЭССЕ-РФ — это многоцентровое по-
пуляционное исследование, начавшееся в  2012г и  вклю-
чающее в  себя ряд регионов России, различающихся по 
климатическим, географическим, экономическим и  де-
мографическим характеристикам [5]. В  рамках ЭССЕ-
РФ в каждом регионе на базе лечебно-профилактических 
учреждений по территориальному принципу была сфор-
мирована систематическая стратифицированная много-
ступенчатая, случайная выборка (~2 тыс. человек в  воз-
расте от 25 до 64 лет). Участники ЭССЕ-Иваново (1883 
чел. в возрасте 25-64 лет) были включены в исследование 
в период с сентября по октябрь 2012г. 

В рамках исследования АТЕРОГЕН-Иваново в 2013-
2015гг всех участников ЭССЕ-Иваново, достигших на 
момент контакта 40-67 лет, приглашали для проведения 
УЗИ СА и БА. Было обследовано 1102 чел. из 1325 чел. со-
ответствующего возраста, что составило >80% исходной 
выборки.

Исследование было выполнено в  соответствии 
с  принципами Хельсинкской Декларации и  одобрено 
Независимым этическим комитетом ФГБУ “ГНИЦПМ” 
Минздрава России (в  настоящее время ФГБУ “НМИЦ 
ТПМ” Минздрава России). Информированное согла-
сие на  участие в  исследовании пациенты подписывали 
на этапе проведения ЭССЕ-Иваново.

Демографические, клинические и лабораторные данные. 
Для описания группы исследования были использованы 
демографические и клинические данные, полученные во 

время анкетирования в  рамках ЭССЕ-Иваново [5]. Под 
курением понимали курение на текущий момент (ку-
рение на момент заполнения анкеты или прекращение 
курения давностью не >1 года) или курение в  анамнезе 
(прекращение курения давностью >1 года до момента за-
полнения анкеты). Эпидемиологический диагноз ише-
мической болезни сердца (ИБС) верифицировали в  со-
ответствии с  современными клиническими рекоменда-
циями с  помощью данных медицинской документации, 
подтверждающей наличие ИБС, или при прямом контак-
те с  пациентом, при средней или высокой предтестовой 
вероятности ИБС, с  помощью нагрузочных тестов или 
мультиспиральной компьютерной томографии коронар-
ных артерий.

В анализ были включены лабораторные данные, 
полученные во время проведения ЭССЕ-Иваново. ССР 
оценивали строго в  соответствии с  рекомендациями 
ESC и EAS 2019г [1], за исключением оценки ССР у па-
циентов с  сахарным диабетом (СД). Ввиду отсутствия 
информации о  продолжительности наличия у  пациента 
СД, а также данных о поражении органов-мишеней, бы-
ло принято решение пациентов с СД и 0-2 ФР относить 
к категории высокого риска, с СД и ≥3 ФР — к категории 
очень высокого риска.

УЗИ СА и БА. УЗИ СА и БА проводили в В-режиме 
линейным датчиком ультравысокого разрешения 12-5 
МГц (Samsung Medison MySono U6). Исследования были 
проведены тремя врачами функциональной диагности-
ки, прошедшими тренинг по проведению УЗИ артерий 
в соответствии с протоколом данного исследования. Тре-
нинг проводил врач-эксперт в области УЗИ артерий. 

При дуплексном сканировании каротидного бассей-
на были исследованы с обеих сторон общая СА (на всем 
ее протяжении) и внутренняя СА (на участке, доступном 
для ультразвуковой визуализации). При дуплексном ска-
нировании феморального бассейна были исследованы 
с обеих сторон общая БА (на всем протяжении) и поверх-
ностная БА (1,5 см проксимального отдела). 

АСБ определяли как фокальное утолщение стенки 
сосуда на >50% по сравнению с окружающими участками 
стенки сосуда или как фокальное утолщение комплекса ин-
тима-медиа на >1,5 мм, выступающее в просвет сосуда [6].

Статистический анализ. Статистический анализ про-
веден при помощи среды R 3.6.1 с  открытым исходным 
кодом. Для оценки отклонения распределения от нор-
мального использован коэффициент непараметрической 
асимметрии Пирсона. Он вычисляется как разность меж-
ду средним и  медианой, нормированная на стандартное 
отклонение. Если параметр был унимодальным и  имел 
непараметрическую асимметрию <0,2, то для него при-
ведены среднее и  стандартное отклонение (M±SD). Ес-
ли хотя бы одно из условий нарушено, то для параметра 
приведены медиана и  интерквартильный размах (Me 
[Q25; Q75]). Качественные показатели описаны относи-
тельными частотами в процентах. Оценка различий меж-
ду двумя независимыми выборками для непрерывных па-
раметров проводилась критерием Манна-Уитни, для дис-
кретных — точным критерием Фишера. Если р-значение 
точного критерия Фишера нельзя было вычислить ана-
литически, то р-значение определяли с помощью метода 
Монте-Карло для реализации с одним миллионом пере-
становок. Стандартизация проведена прямым методом 
на основе данных переписи населения России 2010г. Ве-
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роятности развития атеросклероза в  каждом возрастном 
диапазоне вычисляли с помощью моделей логистической 
регрессии. Представленные на рисунке 2 точечные оцен-
ки распространенности атеросклероза в  зависимости от 
возраста были сглажены при помощи локальной полино-
миальной регрессии. Уровень значимости для всех про-
веряемых гипотез принимался равным 0,05.

Результаты
Медиана и  интерквартильный размах возрас-

та участников исследования  составили  54 [48; 60] 
лет. 72% исследуемых были женщины. Мужчины 
значимо превосходили женщин по частоте и  уров-
ню таких показателей, как курение, диастоличе-
ское артериальное давление, уровни триглицеридов 
и  глюкозы, а  женщины  — по индексу массы тела, 
уровням общего холестерина, холестерина липо-
протеинов низкой плотности, С-реактивного белка 
(таблица 1). 

Важно отметить, что только 11,2% участников 
исследования принимали статины до проведения 

УЗИ артерий, при этом медиана продолжительно-
сти приема статинов составила всего 6 [2; 24] мес.

Среди участников исследования 30,9% имели 
низкий ССР, 35,6%  — умеренный ССР, 21,8%  — 
высокий ССР и  11,8%  — очень высокий ССР. При 
этом с  помощью точного критерия Фишера для 
таблицы сопряженности 2×4 установлено, что рас-
пределение мужчин и женщин по уровню ССР ста-
тистически значимо различается (p<0,0001) (табли-
ца 2).

Распространенность атеросклероза перифери-
ческих артерий (наличия хотя бы одной АСБ в СА 
или БА) в  исследуемой выборке составила 73,6%, 
при этом его частота постепенно увеличивалась 
с  возрастом: с  42,1% в  40-44 года до 93% в  65-67 
лет (таблица 3). У мужчин частота периферическо-
го атеросклероза в 1,3 раза была достоверно выше, 
чем у  женщин  — 84,2 vs 64,7% (р<0,0005). Однако 
достоверные различия между мужчинами и женщи-
нами по частоте наличия хотя бы одной АСБ в СА 
или БА наблюдались только в  возрасте 40-59 лет, 

Таблица 1 
Клиническая характеристика участников исследования

Показатели Все Мужчины  
(n=305)

Женщины  
(n=797)

p-значение

Возраст, годы 54 [48; 60] 52 [47; 59] 55 [49; 60] 0,001
Индекс массы тела, кг/м2 29,8±6,1 29,1±4,8 30,1±6,5 0,038
Курение в прошлом, n (%) 176 (16,0%) 109 (35,7%) 67 (8,4%) <0,0005
Текущее курение, n (%) 148 (13,4%) 87 (28,5%) 61 (7,7%) <0,0005
Общий холестерин, ммоль/л 5,75±1,14 5,53±1,18 5,83±1,12 <0,0005
Холестерин липопротеинов высокой плотности, ммоль/л 1,45±0,34 1,28±0,29 1,51±0,33 <0,0005
Холестерин липопротеинов низкой плотности, ммоль/л 3,43±1,16 3,33±1,15 3,47±1,17 0,087
Триглицериды, ммоль/л 1,34 [0,96; 1,93] 1,46 [1,01; 2,14] 1,29 [0,94; 1,84] 0,004
Глюкоза, ммоль/л 5,3 [5,0; 5,8] 5,5 [5,1; 5,9] 5,3 [5,0; 5,7] <0,0005
С-реактивный белок, мг/л 1,68 [0,80; 3,59] 1,33 [0,68; 2,73] 1,87 [0,90; 3,98] <0,0005
Скорость клубочковой фильтрации (CKD-EPI)*, мл/мин/1,73 м2 87 [79; 96] 93 [82; 104] 86 [79; 93] <0,0005
Систолическое артериальное давление, мм рт.ст. 140±20 141±17 140±20 0,181
Диастолическое артериальное давление, мм рт.ст. 86±10 88±10 86±11 0,010
Статинотерапия в анамнезе, n (%) 123 (11,2%) 41 (13,4%) 82 (10,3%) 0,136
Артериальная гипертензия, n (%) 918 (83,3%) 264 (86,6%) 654 (82,1%) 0,086
Сахарный диабет, n (%) 77 (7,0%) 22 (7,2%) 55 (6,9%) 0,895
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 41 (3,7%) 25 (8,2%) 16 (2,0%) <0,0005
Инсульт, n (%) 29 (2,6%) 10 (3,3%) 19 (2,4%) 0,405

Примечание: данные представлены в виде медианы [Q25; Q75] или M±SD, p-значения при сравнении групп по полу приведены в случае 
непрерывных переменных для критерия Манна-Уитни, бинарных переменных  — точного двустороннего критерия Фишера (или метода 
Монте-Карло). * — скорость клубочковой фильтрации оценивали с помощью уравнения, разработанного Сотрудничеством по эпидемио-
логии хронического заболевания почек (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, CKD-EPI).

Таблица 2 
Распределение участников исследования в зависимости от ССР

Возраст, годы ССР, n (%)
Низкий Умеренный Высокий Очень высокий

Мужчины 34 (11,1) 119 (39,0) 79 (25,9) 73 (23,9)
Женщины 306 (38,4) 273 (34,3) 161 (20,2) 57 (7,2)
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с 60 лет различия по частоте периферического ате-
росклероза между мужчинами и  женщинами исче-
зали. 

Высокая распространенность периферическо-
го атеросклероза наблюдалась не только у лиц вы-
сокого или очень высокого ССР, но и  при низком 
и умеренном ССР (рисунок 1).

Частота каротидного атеросклероза в  иссле-
дуемой выборке составила 67,1% и  увеличивалась 
с  33,0% в  40-44 года до 88,7% в  65-67 лет (табли-
ца  4). Доля лиц с  атеросклерозом в  СА была в  1,3 
раза выше среди мужчин по сравнению с женщина-
ми  — 76,4% vs 59,1% (р<0,0005). Достоверные раз-
личия наблюдались в  возрастных диапазонах с  40 
до 59 лет, с 60 лет различия по частоте каротидного 
атеросклероза между мужчинами и женщинами ис-
чезали.

Частота феморального атеросклероза была 
ниже, чем каротидного и  составила 40,5%, увели-
чиваясь с  16% в  возрасте 40-44 лет до 54,3% в  60-
67 лет (таблица 4). Доля лиц с атеросклерозом в БА 
была в  1,9 раза выше среди мужчин по сравнению 
с  женщинами (54,9 vs 28,3%, р<0,0005), что было 
характерно для всех возрастных диапазонов с 45 до 

67 лет. В возрастном диапазоне 40-44 лет различия 
между мужчинами и женщинами по частоте атеро-
склероза БА отсутствовали.

В целом в  группе исследования во всех воз-
растных диапазонах частота каротидного атеро-
склероза была выше, чем феморального (р<0,0005), 
однако у мужчин с 50 лет различия исчезали.

Таблица 3
Частота наличия периферического атеросклероза (≥1 АСБ в СА или БА)

Возраст, годы Все Мужчины Женщины р-значение
n % (95% ДИ) n % (95% ДИ)

40-44 42,1* (31,1-53,1) 55 52,7 (38,8-66,3) 97 32 (22,9-42,2) 0,016
45-49 64,2 (51,4-77) 63 87,3 (76,5-94,4) 113 42,5 (33,2-52,1) <0,0005
50-54 74,2 (61,2-87,1) 59 88,1 (77,1-95,1) 168 61,7 (53,8-69,1) <0,0005
55-59 81,5 (68,6-94,5) 58 91,4 (81-97,1) 203 73,3 (66,6-79,2) 0,004
60-64 89,6 (75,3-103,8) 48 91,7 (80-97,7) 165 88,0 (82-92,5) 0,608
65-67 93,0 (69,9-116) 22 100,0 (84,6-100) 51 88,0 (75,7-95,5) 0,168
40-67 73,6† (67,8-79,5) 305 84,2§ (73,6-94,7) 797 64,7§ (58,6-70,7) <0,0005

Примечание: * — стандартизация по полу, † — стандартизация по полу и возрасту, § — стандартизация по возрасту.
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Рис. 2     Возрастная динамика распространенности каротидного 
и феморального атеросклероза. 

Примечание: точечные оценки распространенности атеросклероза, 
построенные на основе выборки в  зависимости от возраста, были 
сглажены с  помощью локальной полиномиальной регрессии. На 
кривой * отмечен возраст, начиная с которого исчезает значимость 
моделей зависимости наличия каротидного атеросклероза от воз-
раста.
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При исследовании возрастной динамики рас-
пространенности атеросклероза СА и  БА с  по-
мощью набора моделей логистической регрессии 
с  последовательным рассмотрением зависимости 
распространенности от возраста в  различных воз-
растных диапазонах с  уменьшением возраста на 1 
год (40-65 лет, 41-65 лет, 42-65 лет, 43-65 лет и т.д.), 
было показано, что распространенность как каро-
тидного, так и феморального атеросклероза у жен-

щин и феморального атеросклероза у мужчин уве-
личивалась с  возрастом (p<0,0005), при этом при 
сужении возрастного диапазона, начиная с  45 лет 
(отмечено на рисунке 2 звездочкой), модель зависи-
мости наличия каротидного атеросклероза от воз-
раста для мужчин теряла свою значимость (р=0,13).

Доля лиц, у которых были АСБ 1) только в СА, 
2) только в  БА, 3) и  в  СА, и  БА, 4) без АСБ, со-
ставляла: 32,8, 6,5, 33,9 и  26,8%, соответственно 

Таблица 4 
Частота выявления атеросклероза в СА и БА

Возраст, годы Частота, % (95% ДИ) р-значение
Все Мужчины Женщины

Каротидный атеросклероз
40-44 35,0 (25-45,1)* 43,6 (30,3-57,7) 26,8 (18,3-36,8) 0,048
45-49 60,2 (47,8-72,5) 81,0 (69,1-89,8) 40,7 (31,6-50,4) <0,0005
50-54 66,7 (54,4-78,9) 78,0 (65,3-87,7) 56,5 (48,7-64,2) 0,005
55-59 73,1 (60,9-85,4) 82,8 (70,6-91,4) 65,0 (58,0-71,6) 0,010
60-64 82,4 (68,7-96,1) 85,4 (72,2-93,9) 80,1 (73,2-85,9) 0,529
65-67 88,7 (66,2-100,0) 95,5 (77,2-99,9) 84,0 (70,9-92,8) 0,259
40-67 67,1 (61,5-72,7)† 76,4§ (66,3-86,5) 59,1§ (53,3-64,9) <0,0005

Феморальный атеросклероз
40-44 16,0 (9,1-22,9) 20,8 (10,8-34,1) 11,5 (5,9-19,6) 0,150
45-49 25,1 (16,9-33,3) 38,7 (26,6-51,9) 12,4 (6,9-19,9) <0,0005
50-54 41,6 (31,4-51,8) 58,6 (44,9-71,4) 26,3 (19,8-33,7) <0,0005
55-59 49,1 (38,3-59,9) 70,2 (56,6-81,6) 31,3 (25-38,2) <0,0005
60-64 57,7 (45,8-69,6) 70,8 (55,9-83) 47,6 (39,8-55,5) 0,005
65-67 54,3 (36,1-72,5) 77,3 (54,6-92,2) 38,0 (24,7-52,8) 0,004
40-67 40,5 (36-45) 54,9 (46,2-63,5) 28,3 (24,3-32,2) <0,0005

Сочетание каротидного и феморального атеросклероза
40-44 8,7 (3,6-13,8) 11,3 (4,3-23) 6,2 (2,3-13,1) 0,348
45-49 21,1 (13,6-28,6) 32,3 (20,9-45,3) 10,6 (5,6-17,8) 0,001
50-54 34,1 (24,9-43,3) 48,3 (35-61,8) 21,4 (15,5-28,4) <0,0005
55-59 40,7 (30,7-50,7) 61,4 (47,6-74) 23,3 (17,6-29,7) <0,0005
60-64 50,5 (39,3-61,8) 64,6 (49,5-77,8) 39,8 (32,3-47,6) 0,003
65-67 50,0 (32,5-67,6) 72,7 (49,8-89,3) 34,0 (21,2-48,8) 0,004
40-67 33,9 (29,7-38,1) 47,0 (38,9-55) 22,8 (19,2-26,3) <0,0005

Атеросклероз только в СА
40-44 24,9 (16,3-33,4) 30,2 (18,3-44,3) 19,8 (12,4-29,2) 0,163
45-49 38,9 (29,1-48,8) 48,4 (35,5-61,4) 30,1 (21,8-39,4) 0,021
50-54 32,4 (24,3-40,5) 29,3 (18,1-42,7) 35,1 (27,9-42,8) 0,519
55-59 32,2 (24,9-39,5) 21,1 (11,4-33,9) 41,6 (34,7-48,7) 0,005
60-64 31,9 (24,1-39,7) 20,8 (10,5-35) 40,4 (32,8-48,2) 0,016
65-67 38,7 (24,6-52,8) 22,7 (7,8-45,4) 50 (35,5-64,5) 0,039
40-67 32,8 (29,1-36,5) 28,9 (22,8-35) 36,2 (31,7-40,7) 0,054

Атеросклероз только в БА
40-44 7,1 (2,6-11,6) 9,1 (3-20) 5,2 (1,7-11,6) 0,497
45-49 4,0 (0,7-7,3) 6,3 (1,8-15,5) 1,8 (0,2-6,2) 0,189
50-54 7,3 (3,1-11,6) 10,2 (3,8-20,8) 4,8 (2,1-9,2) 0,204
55-59 8,2 (4,2-12,3) 8,6 (2,9-19) 7,9 (4,6-12,5) 0,791
60-64 7,1 (3,2-11) 6,2 (1,3-17,2) 7,8 (4,2-13) 1,000
65-67 4,2 (-0,7-9,1) 4,5 (0,1-22,8) 4,0 (0,5-13,7) 1,000
40-67 6,5 (4,8-8,2) 7,8 (4,6-10,9) 5,4 (3,8-7,1) 0,215

Примечание: * — стандартизация по полу, † — стандартизация по полу и возрасту, § — стандартизация по возрасту.
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(таблица 4). Для мужчин характерна более высо-
кая частота сочетания каротидного и  феморально-
го атеросклероза (р<0,0005) и  более низкая часто-
та отсутствия АСБ в  обоих сосудистых бассейнах 
(p<0,0005). При этом по частоте изолированного 
атеросклероза, только в СА или только в БА, муж-
чины и женщины не различались (p>0,05).

Обсуждение
Настоящее исследование является частью ЭССЕ- 

РФ, в рамках которого в нескольких регионах про-
водилось ультразвуковое исследование СА с  целью 
последующей оценки распространенности каротид-
ного атеросклероза в соответствующем регионе. Ра-
нее были опубликованы данные о распространенно-
сти каротидного атеросклероза только в томской по-
пуляции. В  представленном исследовании впервые 
в  России изучена распространенность фемораль-
ного атеросклероза, а также на одной и той же вы-
борке  — частота каротидного и  феморального ате-
росклероза. Выявлена высокая распространенность 
атеросклероза как сонных, так и бедренных артерий 
(76,4 и  54,9% у  мужчин и  59,1 и  28,3% у  женщин), 
притом, что среди участников исследования 66,5% 
лиц имели низкий или умеренный ССР.

Данные о  распространенности каротидного 
атеросклероза значительно варьируют от популя-
ции к  популяции и  обычно в  популяциях выявля-
ют более низкую частоту атеросклероза, чем была 
получена в  данном исследовании. Так, в  немецкой 
популяции (исследование 1988г) частота каротид-
ного атеросклероза составила 23,9% среди лиц 25-
65 лет [7]. В итальянской популяции лиц в возрасте 
18-99 лет у  мужчин в  40-49 лет частота выявления 
АСБ в СА составила 2,9%, 50-59 лет — 20,5%, 60-69 
лет — 35,6%, у женщин в возрасте 40-49 лет — 0,8%, 
50-59 лет  — 8,1%, 60-69 лет  — 29,8% [8]. В  другой 
итальянской популяции 40-69 лет (n=909) распро-
страненность каротидного атеросклероза составила 
29,3% у мужчин и 18,7% у женщин, при этом часто-
та в возрастных декадах 40-49, 50-59, 60-69 лет бы-
ла, соответственно, 8,2, 39,7, 66,4% у мужчин и 3,3, 
22,3, 48,7% у  женщин [9]. У  представителей белой 
расы 45-64 лет, проживающих в  США, в  исследо-
вании ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities), 
частота наличия АСБ в  каротидном бассейне со-
ставила 26,8, 35,4, 46, и 53,4%, соответственно в 45-
49, 50-54, 55-59 и 60-64 года. У женщин также был 
выявлен тренд постепенного увеличения частоты 
атеросклероза с  возрастом: 18, 23,3, 35,4 и  41,6% 
в соответствующих возрастных группах [10]. Сопо-
ставимая частота была получена в  норвежской по-
пуляции: среди мужчин 35-44 лет доля лиц с  АСБ 
в СА составила 14,9%, 45-54 лет — 32%, 55-64 лет — 
52,2%, среди женщин 35-44 лет  — 10,8%, 45-54 
лет  — 18,2%, 55-64 лет  — 40,3% [11]. Обращает на 
себя внимание, что в японской популяции, где бре-

мя ФР атеросклероза отличается в меньшую сторо-
ну от американской и норвежской популяций, АСБ 
в  СА были выявлены c частотой, сопоставимой 
с распространенностью каротидного атеросклероза 
в настоящем исследовании: у 79% мужчин и 66,2% 
женщин в  возрасте 50-59 лет и  у  91,3% мужчин 
и 79,5% женщин в возрасте 60-69 лет [12].

Исследований, в которых изучалась бы частота 
феморального атеросклероза, крайне мало. Сопо-
ставимые с  АТЕРОГЕН-Иваново результаты были 
получены при обследовании британской популя-
ции: в возрасте до 60 лет частота наличия АСБ в БА 
составила 51% [13].

Различия в  распространенности атероскле-
роза могут быть обусловлены как разным набо-
ром ФР в  отдельных популяциях, так и  различия-
ми в  методических подходах к  оценке АСБ. Под-
тверждением вышесказанного является прямое 
сравнение двух исследований по оценке распро-
страненности атеросклероза СА в норвежской (ис-
следование Tromso) и  исландской (исследование 
REFINE-Reykjavik  — Risk Evaluation For INfarct 
Estimates)-Reykjavik study) популяциях, которое 
выявило различия и  в  методологических подходах 
к определению АСБ, и в перечне ФР атеросклероза 
[3]. В ивановской популяции, представленной в на-
стоящей работе, обращает на себя внимание нали-
чие широкого спектра традиционных ФР, встреча-
ющихся с высокой частотой.

Следует заметить, что исследования по оценке 
распространенности периферического атероскле-
роза выполнялись в  разные временные периоды, 
за которые разрешающая способность ультразву-
ковых аппаратов значительно улучшилась. В  ряде 
предыдущих исследований даже отсутствовало чет-
кое определение АСБ. Преимуществом настоящего 
исследования является четкий методический под-
ход, точное соответствие определению АСБ Ман-
хеймовского консенсуса 2011г, согласно которому 
АСБ  — это (1) структура, выступающая в  просвет 
артерии на 0,5 мм или 50% по сравнению с величи-
ной толщины комплекса интима-медиа прилегаю-
щих участков стенки сосуда, или (2) структура, вы-
ступающая в просвет сосуда более чем на 1,5 мм [6]. 
Обычно в исследованиях используют первую часть 
определения, при этом именно второй критерий, 
т.е. утолщение на 50% больше, чем близлежащий 
участок, позволяет обнаружить более ранние атеро-
склеротические изменения. Следует заметить, что 
в  упомянутом выше исследовании японской по-
пуляции, где была получена более высокая частота 
каротидного атеросклероза как раз и  был приме-
нен более чувствительный методологический под-
ход: под АСБ в исследовании понимали утолщение 
ТИМ >1,1  мм [12]. И, напротив, в  исследовании, 
в котором изучалась норвежская популяция, нали-
чие АСБ оценивали только в правой СА [11].
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Важно отметить, что в  настоящем исследо-
вании, высокую частоту атеросклероза как СА, 
так и  БА выявляли уже с  40 лет как у  мужчин, так 
и  у  женщин. В  возрастном диапазоне 40-44 лет 
распространенность феморального и  каротидно-
го атеросклероза составила 20,8 и  43,6% у  мужчин 
и  11,5 и  28,6% у  женщин. Значительно более низ-
кая частота каротидного атеросклероза была вы-
явлена в  томской популяции: у  мужчин в  возрасте 
35-44 лет — у 13,4%, у женщин 35-44 лет — у 4,0% 
[14]. В  исследовании PESA (Progression of Early 
Subclinical Atherosclerosis) атеросклероз в  возрасте 
40-44 лет также обнаруживался как в подвздошно-
бедренных, так и  в  СА, частота была значительно 
выше, чем в  томской популяции, но прослежива-
лась обратная настоящему исследованию законо-
мерность: в  подвздошно-бедренных артериях ате-
росклероз встречался чаще, чем в СА — у 37 и 28% 
мужчин и у 20 и 19% женщин, соответственно [15]. 
Следует отметить, что в  настоящей работе более 
высокая частота каротидного атеросклероза по 
сравнению с феморальным наблюдалась у женщин 
во всех возрастных диапазонах, у  мужчин  — толь-
ко до 50 лет. Более высокая частота выявления АСБ 
у  мужчин по сравнению с  женщинами, вероятно, 
во многом обусловлена вкладом курения в развитие 
атеросклероза: 64% мужчин vs 16,1% женщин кури-
ли либо до исследования, либо на момент включе-
ния в ЭССЕ-РФ.

По частоте изолированного  атеросклероза 
в  СА или БА в  нашем исследовании мужчины 
и  женщины не различались: 28,9 vs 36,2% и  7,8 vs 
5,4%, соответственно. При этом, например, в  ис-

следовании Postley JE и  др. (2009) при оценке ате-
росклероза одновременно в СА и БА у лиц низкого 
и умеренного ССР АСБ только в БА, при их отсут-
ствии в СА, были обнаружены у 56% женщин и 31% 
мужчин [16]. Потенциальная вероятность наличия 
атеросклероза только в СА или только БА указыва-
ет на необходимость обследования сразу двух сосу-
дистых бассейнов при диагностике субклиническо-
го атеросклероза с целью определения ССР.

Настоящее исследование имело ряд ограниче-
ний. Во-первых, исследование было проведено на 
представительной выборке только одного из рос-
сийских регионов (Ивановской области) и  не по-
зволяет экстраполировать полученные результаты 
на всю российскую популяцию. Во-вторых, клини-
ческие данные об участниках исследования были 
собраны в 2012г, а УЗИ СА и БА проводилось спу-
стя 2-3 года.

Заключение
Результаты настоящей работы указывают на 

высокую распространенность каротидного и фемо-
рального атеросклероза в представительной выборке 
жителей Ивановской области 40-67 лет, среди кото-
рых более половины имеют низкий или умеренный 
ССР. Это свидетельствует о высоком потенциале ис-
пользования ультразвуковых методов диагностики 
субклинического атеросклероза в оценке ССР у лиц 
данного возрастного диапазона.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Алиментарно-зависимые факторы риска хронических 
неинфекционных заболеваний и привычки питания: 
диетологическая коррекция в рамках профилактического 
консультирования. Методические рекомендации 
Российское общество профилактики неинфекционных заболеваний (РОПНИЗ)

Драпкина О. М., Карамнова Н. С., Концевая А. В., Горный Б. Э., Дадаева В. А., 
Дроздова Л. Ю., Еганян Р. А., Елиашевич С. О., Измайлова О. В., Лавренова Е. А., 
Лищенко О. В., Скрипникова И. А., Швабская О. Б., Шишкова В. Н.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” Министерство 
здравоохранения Российской Федерации. Москва, Россия

Методические рекомендации разработаны как практический доку-
мент для медицинских специалистов, работающих в  области про-
филактической медицины, с целью расширения и совершенствова-
ния оказания этого вида медицинской услуги взрослому населению. 
Методические рекомендации включают информационно-содер-
жательную часть для медицинских специалистов и  практическую 
часть для пациентов, представленную в  формате памяток, содер-
жат основные разделы  — здоровое питание, коррекция пищевых 
привычек, вопросы модификации рациона при основных алимен-
тарно-зависимых факторах риска хронических неинфекционных 
заболеваний, таких как артериальная гипертония, ожирение, на-
рушения липидного, углеводного и пуринового обменов, снижение 
минеральной плотности костной ткани. Предназначены они для ме-
дицинских специалистов, работающих в сфере профилактики, для 
врачей и среднего медицинского персонала кабинетов и отделений 
медицинской профилактики, центров общественного здоровья и ме-
дицинской профилактики, специалистов здорового образа жизни, 
преподавателей медицинских образовательных учреждений, для 
специалистов, разрабатывающих и реализующих образовательные 
программы для пациентов, а также для медицинских специалистов 
терапевтического профиля.

Ключевые слова: алиментарно-зависимые факторы риска, арте-
риальная гипертония, гиперурикемия, гипергликемия, диета, дие-
тологическое консультирование, дислипидемия, здоровое пита-
ние, ожирение, пищевые привычки, хронические неинфекционные 
заболевания.
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Термины и определения

Алиментарно-зависимые заболевания (АЗ)  — болез-
ни, обусловленные недостаточным или избыточ-
ным по сравнению с физиологическими потребно-
стями поступлением в организм пищевых веществ. 
Алиментарно-зависимые факторы риска (АЗФР)  — 
факторы риска (ФР) неинфекционных заболеваний, 
связанные с нарушением принципов здорового пи-
тания.
Белки — высокомолекулярные азотсодержащие био-
полимеры, состоящие из L-аминокислот. Выполня-
ют пластическую, энергетическую, каталитическую, 
гормональную, регуляторную, защитную, транспорт-
ную, энергетическую и другие функции. 
Витамины — группа эссенциальных микронутриентов, 
участвующих в регуляции и ферментативном обеспе-
чении большинства метаболических процессов.
Добавленные (свободные) сахара — моно- и дисаха-
риды, внесенные в  пищевую продукцию при про-
изводстве, приготовлении и/или непосредственном 
употреблении, в т.ч. натуральные сахара, представ-
ленные в меде, сиропах, фруктовых соках и др.
Жиры (липиды) — сложные эфиры глицерина и выс-
ших жирных карбоновых кислот, являющиеся важ-
нейшими источниками энергии. До 95% всех липи-
дов  — простые нейтральные липиды (глицериды).
Здоровое питание (ЗП) — питание, обеспечивающее 
рост, нормальное развитие и жизнедеятельность че-
ловека, способствующее укреплению его здоровья 
и профилактике заболеваний. 
Йодирование — процесс обогащения йодом соли, пред-
назначаемой для потребления людьми. 
Макронутриенты — пищевые вещества (белки, жиры 
и  углеводы), необходимые человеку в  количествах, 
измеряемых граммами, обеспечивают пластические, 
энергетические и иные потребности организма.
Микронутриенты  — пищевые вещества (витамины, 
минеральные вещества и микроэлементы), которые 
содержатся в  пище в  очень малых количествах  — 
миллиграммах (мг) или микрограммах (мкг). Они не 
являются источниками энергии, но участвуют в ус-
воении пищи, регуляции функций, осуществлении 
процессов роста, адаптации и развития организма.
Насыщенные жирные кислоты (НЖК) — алифатиче-
ские одноосновные карбоновые кислоты с открытой 
неразветвленной цепью, содержащей четное число 
атомов углерода, соединенных одинарными связями.
Продукты с низким содержанием жира — продукты, 
в которых жир составляет ≤3 г/100 г для твердой пи-
щевой продукции или ≤1,5 г/100 мл для жидкостей. 

Поваренная соль (хлорид натрия)  — пищевая соль 
с химической формулой NaCl. 
Полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) — али-
фатические одноосновные карбоновые кислоты, со-
держащие одну и более двойных связей. 
ПНЖК ω-3 и ПНЖК ω-6 — ПНЖК, у которых пер-
вые двойные связи, если считать от СН3 группы, на-
ходятся после третьего или шестого атома углерода, 
соответственно. 
Пищевые волокна (ПВ) — высокомолекулярные уг-
леводы (целлюлоза, пектины и др., в т.ч. некоторые 
резистентные к  амилазе виды крахмалов) главным 
образом растительной природы, устойчивые к  пе-
ревариванию и  усвоению в  желудочно-кишечном 
тракте (ЖКТ).
Транс-изомеры жирных кислот (ТЖК) — ненасыщен-
ные жирные кислоты, как минимум, с одной двой-
ной связью в транс-конфигурации.
Углеводы — полиатомные альдегидо- и кетоспирты, 
простые (моносахариды и  дисахариды), сложные 
(олигосахариды, полисахариды).
Факторы риска (ФР)  — факторы внешней и  вну-
тренней среды организма, поведенческие факторы, 
способствующие увеличению вероятности развития 
заболеваний, их прогрессированию и неблагоприят-
ному исходу. 
Физиологическая потребность в энергии и пищевых ве - 
ществах  — это необходимая совокупность алимен-
тарных факторов для поддержания динамического 
равновесия между человеком, как сформировав-
шимся в процессе эволюции биологическим видом, 
и окружающей средой, направленная на обеспече-
ние жизнедеятельности, сохранения и  воспроиз-
водства вида и  поддержания адаптационного по-
тенциала.
Энергетический баланс — равновесное состояние меж-
ду поступающей с  пищей энергией и  ее затратами 
на все виды физической активности, на поддержа-
ние основного обмена, роста, развития, и дополни-
тельными затратами у  женщин при беременности 
и кормлении грудью.
Энерготраты суточные  — сумма суточных энерго-
трат организма, состоящая из величины основного 
обмена, затрат энергии на физическую активность, 
специ фическое динамическое действие пищи (пи-
щевой термогенез), холодовой термогенез, рост 
и формирование тканей у детей и дополнительных 
затрат энергии у  беременных и  кормящих грудью 
женщин.
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1. Введение
Хронические неинфекционные заболевания 

(ХНИЗ), такие как сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ), онкологические болезни, хронические 
респираторные заболевания, сахарный диабет (СД), 
ожирение (Ож) и  когнитивные нарушения, яв-
ляются ведущими причинами смерти и  инвалид-
ности во всем мире и  затрагивают население как 
развитых, так и  развивающихся стран [1]. Наряду 
с  установленными генетическими и  экологически-
ми ФР ХНИЗ, большую роль в развитии заболева-
ний и прогнозе играют модифицируемые факторы, 
связанные с образом жизни и характером питания. 

Дисбаланс в  характере питания способству-
ет риску развития артериальной гипертонии (АГ), 
гиперхолестеринемии (ГХС), гипергликемии (ГГ), 
избыточной массы тела (ИзбМТ) и  Ож, гиперури-
кемии (ГУ) и  системного воспаления, что, в  свою 
очередь, увеличивает риск социально-значимых за-
болеваний, таких как ССЗ, СД и рак [2, 3]. 

Согласно анализу данных, представленном 
в  документе “Глобальное бремя болезней” [4], для 
взрослого населения в  мире за период 1990-2017гг 
из 195 стран, 11 млн смертей и 255 млн лет жизни, 
скорректированных по преждевременной смертно-
сти и  нетрудоспособности (Disability-Adjusted Life 
Year — DALY) в 2017г были связаны с нарушением 
характера питания. Во многих странах основными 
ФР были: повышенное потребление соли, недо-
статочное потребление цельнозерновых продуктов, 
свежих фруктов и овощей. Согласно расчетам, каж-
дый пятый случай смерти в 2017г был спровоциро-
ван нездоровым питанием [4].

В рамках реализуемой в  России  программы 
диспансеризации взрослого населения на завершаю-
щем этапе проводится профилактическое консуль-
тирование по коррекции ФР ХНИЗ с  рекоменда-
циями по питанию. Представленные методические 
рекомендации разработаны в  помощь специали-
стам медицинской профилактики и  освещают со-
держательно-практическую часть профилактиче-
ского консультирования по коррекции рациона при 
АЗФР ХНИЗ [5]. 

2. Питание и здоровье
В течение последних 50 лет составляющие об-

раза жизни определены как изменяемые (модифи-
цируемые) ФР, связанные с  уровнем смертности 
в  популяции. Несмотря на то, что вклад в  показа-
тели смертности вносят в  основном болезни, эпи-
демиологические ФР, которые могут изменить риск 
смерти, являются важными показателями обще-
ственного здоровья. Отмечено, что разница ожида-
емой продолжительности жизни между популяцией 
с  низким профилем риска (ЗП, адекватная двига-
тельная активность, отсутствие курения) и популя-
цией с высоким профилем риска (высокая распро-

страненность курения, низкая физическая актив-
ность (НФА), нездоровое питание) составляет 10-15 
лет [6]. 

Пищевые факторы и  малоподвижный образ 
жизни вносят вклад в  60% случаев СД, в  35% слу-
чаев рака молочной железы, прямой кишки и пред-
стательной железы, в  30% случаев болезней желч-
ного пузыря, в 25% случаев артрита и в 20% случаев 
ишемической болезни сердца (ИБС) и  инсульта. 
Суммарные экономические издержки от всех этих 
заболеваний, связанных с  питанием и  физической 
активностью (ФА), были оценены в 137 млрд долла-
ров США [1]. Это больше, чем экономические из-
держки от злоупотребления алкоголем и  алкоголь-
ной зависимости (118 млрд долларов) и от курения 
(90 млрд долларов). Прямые издержки от заболева-
ний, связанных с  питанием и  физической нагруз-
кой, расходы системы здравоохранения, относимые 
на счет этих заболеваний, в США достигли 67 млрд 
долларов или 7% всех расходов на личное медицин-
ское обслуживание [7]. 

Для подавляющего большинства некурящих 
лиц самыми важными, поддающимися изменению 
детерминантами риска развития онкологических 
заболеваний являются рацион питания и  НФА. 
Большинство данных, доказывающих протектив-
ное влияние рациона питания на заболеваемость 
раком, связано с высокими уровнями потребления 
фруктов и овощей ежедневно [8]. 

Около 30-40% случаев рака, согласно оценкам 
экспертов Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), имеют причинную связь с  факторами 
питания. Научные данные доказывают, что харак-
тер питания связан с риском рака легких, желудка, 
ободочной и  прямой кишки, носоглотки, пищево-
да, ротовой полости и глотки. Вероятна связь с ра-
ком молочных желез, и возможно, что питание свя-
зано с раком печени и шейки матки [9]. 

С характером питания и  пищевыми дисбалан-
сами связано развитие АЗ, большинство из которых 
являются социально-значимыми, поскольку вносят 
существенный вклад в  структуру заболеваемости, 
смертности и оказывают влияние на продолжитель-
ность и сохранение здоровых лет жизни. 

В основе развития большинства ХНИЗ лежат 
АЗФР, обусловленные нарушениями структуры пи-
тания и  отклонениями от рациона ЗП. Дисбаланс 
характера питания формирует модель питания, 
характеризующуюся избыточным потреблением 
общего жира, насыщенных жиров, ТЖК, добав-
ленных сахаров и  поваренной соли, при недоста-
точном потреблении полиненасыщенных жиров, 
ПВ, витаминов и минералов. Данной модели (типу 
питания) свойственны привычки питания, включа-
ющие более частое потребление пищевых продук-
тов — источников таких нутриентов, как: молочные 
продукты с высоким содержанием жира, перерабо-
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танное красное мясо, кондитерские изделия, слад-
кие мучные и  хлебобулочные изделия, газирован-
ные и  алкогольные напитки, при снижении часто-
ты и  количества употребления овощей и  фруктов, 
рыбы и цельнозерновых продуктов.

Современные данные указывают, что происхо-
дящие изменения в фактическом питании населения 
сопровождаются увеличением потребления продук-
тов животного происхождения, насыщенных жиров 
и гидрогенизированных растительных масел, содер-
жащих ТЖК, снижением потребления цельнозерно-
вых продуктов, свежих фруктов и овощей [10]. 

“Быстрые изменения в  фактическом питании 
и  образе жизни, происходящие в  результате инду-
стриализации, урбанизации, экономического раз-
вития и глобализации рынков, оказывают значитель-
ное влияние на пищевой статус населения. Процессы 
модернизации и  перехода к  новой экономической 
системе во многих странах привели к  индустриа-
лизации и к появлению такой экономики, которая 
зависит от торговли на глобальном рынке. И  хотя 
результатом этого является более высокий уровень 
жизни и больший доступ к услугам, имеются и зна-
чительные отрицательные последствия, проявляю-
щиеся в неправильных структурах питания и в сни-
жении уровня ФА, и в соответствующем росте забо-
леваний, связанных с питанием” [11]. 

Следствием этих изменений в  структуре пита-
ния и образе жизни явился рост заболеваний, свя-
занных с питанием, таких как Ож, СД 2 типа, ССЗ, 
АГ, инсульт и  различные формы онкологических 
заболеваний, которые становятся все более важны-
ми причинами инвалидности и  преждевременной 
смерти. Они вытесняют с первого плана более тра-
диционные проблемы, тревожащие общественное 
здравоохранение, такие как недоедание и  инфек-
ционные болезни. Сдвиг в питании характеризует-
ся отходом от традиционных национальных раци-
онов, в  основе которых лежат местные продукты 
питания, такие как зерновые, крахмалосодержащие 
корнеплоды и  выращиваемые на местах бобовые, 
фрукты и  овощи, в  сторону более разнообразных 
рационов, которые включают больше перерабо-
танных пищевых продуктов, больше продуктов 
животного происхождения, больше дополнительно 
добавленных сахара, соли и  жира и  часто больше 
алкоголя. Этот сдвиг сопровождается снижением 
уровня ФА на работе и  в  свободное время. Вместе 
эти изменения ведут к  быстрому росту Ож и  свя-
занных с ним проблем со здоровьем. 

2.1. Здоровое питание
Рацион, обладающий протективными свой-

ствами в отношении предупреждения большинства 
ХНИЗ и  способствующий улучшению прогноза 
жизни в целом, определен экспертами как ЗП. Не-
сколько убедительных фактов:

• увеличение потребления фруктов на 200  г 
и овощей на 200 г в день снижает риск развития ин-
сульта на 32 и  11%, соответственно. На снижение 
риска инсульта в большей степени влияют цитрусо-
вые фрукты (апельсин, грейпфрут, помело, лимон), 
яблоки, груши и  листовые овощи (петрушка, ща-
вель, сельдерей и др.) [12]; 

• ежедневный прием двух фруктов снижает 
риск развития депрессии на 14%, а прием фруктов 
разного цвета — на 22% [13]; 

• ежедневное потребление 30 г орехов снижает 
риск развития ССЗ на 30% [14]; 

• потребление 250-300  г фруктов в  день сни-
жает риск смерти от всех причин на 10% [15]; 

• одна ежедневная порция зеленых листовых 
овощей снижает риск ССЗ, ИБС, инсульта и смерти 
от ИБС на 12-18% [16].

2.1.1. Здоровое питание: уровень доказательной 
медицины

Специалисты в области нутрициологии, эпиде-
миологии питания и диетологии, гигиены питания 
и  общественного здоровья, как и  других отраслей 
медицины, принимают во внимание и  опирают-
ся в  разработке рекомендаций на данные доказа-
тельной медицины, результаты систематических 
обзоров и  метаанализов, используя показатели ча-
стоты и  количества потребления основных групп 
пищевых продуктов, а  также показателей пищевой 
и энергетической ценности рациона (ЭЦ).

На современном этапе основное внимание 
в  области доказательности рациона ЗП сосредото-
чено на изучении продуктов, формирующих еже-
дневный рацион, как пищевых источников пита-
тельных веществ, необходимых организму челове-
ка для обеспечения процессов жизнедеятельности. 
В фокусе изучения находятся частота и уровни по-
требления основных групп пищевых продуктов или 
отдельных продуктов питания  — овощи, фрукты, 
зерновые и  крупы, бобовые, семена и  орехи, мо-
лочные продукты, яйца, мясо, птица, рыба и море-
продукты, масла и  др. Исследователи анализируют 
их влияние на формирование ФР, заболеваемость, 
прогноз и  смертность. Несмотря на многие слож-
ности проведения исследований по изучению вли-
яния питания и интерпретации полученных резуль-
татов, банк доказательной нутрициологии постоян-
но пополняется.

2.1.1.1. Ежедневное потребление овощей и  фруктов
Ключевая рекомендация — потребление овощей 

и фруктов в количестве не <400 г/сут.
Ежедневное потребление овощей и фруктов — 

единственная пищевая привычка, которая наряду 
с  другими АЗФР (АГ, ГХС, Ож и  злоупотребление 
алкоголем) отнесена экспертами Всемирного Бан-
ка к ведущим факторам, оказывающим влияние на 
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здоровье российской популяции. Вклад недоста-
точного ежедневного потребления овощей и фрук-
тов в преждевременную смертность от ХНИЗ соста-
вил 12,9% и был сопоставим с вкладом уже сформи-
рованного заболевания  — Ож (12,5%), а  в  потерю 
здоровых лет жизни — 6,9% [17]. 

Чем больше потребление фруктов и  овощей, 
тем сильнее выражен протективный эффект в отно-
шении ССЗ [18]. Анализ результатов исследований 
показывает, что увеличение потребления овощей 
и  фруктов, в  среднем на 150 г/сут., может снизить 
риск смерти от ИБС на 20-40%, от инсульта на 25% 
и  от ССЗ на 6-22% [18]. Повышение потребления 
фруктов и  овощей снижает уровень артериального 
давления (АД) и общего холестерина (ОХС) крови. 

Протективный эффект ежедневного потребле-
ния овощей и фруктов отмечен и в отношении от-
дельных форм онкопатологий. Данные указывают на 
статистически значимое снижение риска рака пище-
вода, легких, желудка, ободочной и прямой кишки, 
ассоциирующееся с потреблением и фруктов, и ово-
щей. Снижение риска рака груди чаще ассоцииру-
ется только с овощами, а в отдельных исследовани-
ях — еще и с фруктами. С фруктами ассоциируется 
снижение риска рака мочевого пузыря [18].

2.1.1.2. Потребление цельнозерновых и бобовых 
Ключевая рекомендация — потребление не < од-

ного блюда из зерновых в день, предпочтительно — из 
цельнозерновых.

Продукты из цельного зерна богаты ПВ, анти-
оксидантами, фитохимическими веществами и ми-
нералами, включая магний, калий и  кальций, что 
определяет их положительное действие на здоровье 
человека. Выводы исследователей согласуются с ре-
комендациями общественного здравоохранения, 
которые призывают к большему потреблению цель-
ного зерна.

Данные метаанализа проспективных когорт-
ных исследований демонстрируют обратную связь 
высокого потребления цельнозерновых продуктов 
с риском общей смерти, смерти от ССЗ и рака. По-
требление ежедневно трех порций блюд из цельно-
го зерна снижает общую смертность на 19%, смерт-
ность от ССЗ на 26% и смертность от рака на 9% [19]. 

Связь потребления цельного зерна с  риском 
смерти от рака подтверждается и  данными других 
авторов [20]. Отмечено, что потребление от 50 до 90 
г/сут. цельного зерна связано со снижением риска 
смерти от рака на 9-20%, а потребление от 15 до 30 
г/сут. — со снижением риска на 3-11%. Потребление 
цельного зерна в  количестве 30 г/сут. (~1 порция) 
связано со снижением риска смерти от рака на 7%. 
Метаанализ показал, что потребление цельного зер-
на ассоциируется с  более низким риском развития 
колоректального рака, рака толстого кишечника, 
желудка, поджелудочной железы и  пищевода [20]. 

Показано, что высокое потребление бобовых ас-
социировано со снижением риска ССЗ, главным 
образом за счет ИБС, а  не инсульта, на 10% [21]. 
Высокое потребление бобовых связано со сниже-
нием частоты ССЗ, ИБС, АГ, Ож на 8, 10, 9 и 13%, 
соответственно, при сравнении с  самым низким 
потреблением; связи со смертностью от ССЗ, ИБС 
и инсульта не отмечено [22].

2.1.1.3. Потребление рыбы
Ключевая рекомендация  — потребление рыбы 

и рыбопродуктов не <2 раз/нед. в качестве основного 
блюда.

Потребление рыбы оказывает благоприятное 
действие на здоровье человека и снижает риск ХНИЗ. 
Результаты проведенных метаанализов проспектив-
ных когортных исследований продемонстрирова-
ли, что потребление рыбы снижает риск ССЗ [23, 24] 
и некоторых онкологических заболеваний [25]. 

Отмечено, что более высокое потребление ры-
бы связано со снижением риска смерти от ИБС на 
15%. Анализ “доза-ответ” показал, что риск разви-
тия ИБС и  риск смерти от ИБС снижаются на 4% 
при увеличении потребления рыбы на 20 г/сут. [24]. 
Отмечено снижение относительного риска развития 
цереброваскулярных заболеваний у лиц, употребля-
ющих 2-4 порции рыбы в нед., на 6%, а у употребля-
ющих ≥5 порций/нед. — на 12%, по сравнению с ли-
цами, употребляющими <1 порции/нед. [23]. 

Результаты метаанализа проспективных когорт-
ных исследований показали, что потребление рыбы 
может снизить общую заболеваемость раком ЖКТ. 
Увеличение потребления рыбы на 20 г/сут. было свя-
зано со снижением риска развития рака ЖКТ на 2%, 
колоректального рака на 7%, рака пищевода на 9% 
и гепатоцеллюлярного рака на 29% [25]. 

Отмечена связь потребления рыбы со сниже-
нием риска смерти от всех причин [15, 26]. По дан-
ным метаанализа 12 проспективных когортных ис-
следований у  лиц с  высоким потреблением рыбы 
риск смерти от всех причин на 6% ниже по срав-
нению с  лицами с  низким потреблением. Анализ 
“доза-эффект” показал нелинейную зависимость 
между потреблением рыбы и риском смерти от всех 
причин. Наибольшее снижение риска смерти от 
всех причин (на 12%) отмечено у  лиц, потребляю-
щих 60  г рыбы/сут., по сравнению с  теми, кто ни-
когда рыбу не употреблял [26].

2.1.1.4. Насыщенные жиры 
Ключевая рекомендация  — доля насыщенных 

жиров в рационе должна составлять <10% от общей 
потребляемой энергии, необходимо заменять насы-
щенные жиры ненасыщенными.

Уровень смертности от ССЗ напрямую связан 
с  уровнем ОХС крови, холестерина (ХС) липопро-
теинов низкой плотности (ЛНП) и  ХС липопроте-
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инов высокой плотности (ЛВП). Повышенный уро-
вень ХС ЛНП является одним из главных факторов, 
способствующим атеросклерозу, а ХС ЛВП выпол-
няет защитную функцию. 

Несколько сотен исследований показали, как 
рацион питания изменяет содержание ОХС в  сы-
воротке крови. Главными факторами, вызываю-
щими повышение ХС ЛНП в  крови, являются со-
держащиеся в пище НЖК и промышленные ТЖК. 
Важным фактором, стимулирующим повышение 
уровня ХС ЛНП в сыворотке крови, является мири-
стиновая кислота (С14:0), в  значительных количе-
ствах поступающая в организм с молочным жиром. 
Лауриновая кислота (С12:0), присутствующая в жи-
ре и масле из тропических растений и в небольших 
количествах в  молоке, и  пальмитиновая кислота 
(С16:0), присутствующая в животном жире и в жи-
ре и  масле тропических растений, также являются 
активными стимуляторами повышения уровня ХС 
ЛНП, как и  некоторые ТЖК [27]. Одна из основ-
ных НЖК  — стеариновая кислота (С18:0), присут-
ствующая в  говяжьем жире и  сале, на повышение 
уровней ХС ЛНП в  сыворотке влияет в  меньшей 
степени [28]. 

Связь между потреблением молочных жиров 
и  распространенностью ИБС в  европейских стра-
нах демонстрировалась неоднократно [29, 30]. Ана-
лиз крупных программ в  области общественного 
здравоохранения в  Финляндии и  Норвегии проде-
монстрировал, что снижение показателей распро-
страненности ИБС объясняется снижением на 15% 
среднего уровня ОХС в результате уменьшения по-
требления молочного жира в  молоке, масле и  мо-
лочных продуктах. 

Результаты обновленного Кокрановского об-
зора 15 рандомизированных контролируемых ис-
следований (РКИ) показали, что сокращение по-
требления НЖК в  течение, как минимум, двух лет 
вызывает снижение риска комбинированных сер-
дечно-сосудистых событий на 17%. Большее сокра-
щение потребления НЖК, отраженное в  большем 
снижении уровня ХС в сыворотке, привело к боль-
шему снижению риска ССЗ. Замена энергии НЖК 
полиненасыщенными жирами или углеводами 
(крах малосодержащими продуктами) представляет-
ся полезной стратегией снижения риска ССЗ, в  то 
время как эффекты замены мононенасыщенными 
жирами неясны [31].

2.1.1.5. ТЖК 
Ключевая рекомендация  — доля ТЖК в  рацио-

не не должна превышать 1% от общей потребляемой 
энергии; необходимо стремиться к исключению из ра-
циона ТЖК промышленного производства.

ТЖК представляют собой жирные кислоты (ЖК), 
структура которых представлена в виде транс-изоме-
ров, естественно индуцируемых бактериями в верх-

нем отделе желудка жвачных животных (рубце); в тка-
нях крупного рогатого скота и овец, заметное количе-
ство этих форм ЖК содержится и в составе молочного 
жира. ТЖК, вырабатываемые естественным образом, 
называются руминантными и не обладают атероген-
ными свойствами.

В течение последних 50 лет в  пищевой про-
мышленности все больше применяется технология 
гидрогенизации жидких растительных масел и жид-
ких жиров морских животных и рыб для производ-
ства твердого маргарина, где концентрация ТЖК 
высока. Эти продукты ценны в  производстве хру-
стящих или твердых продуктов для удлинения сро-
ка хранения и предотвращения прогоркания. ТЖК 
в таких продуктах заметно уменьшают долю ПНЖК 
и в особенности ценных ПНЖК ω-3. ТЖК, получа-
емые при гидрогенизации, провоцируют повыше-
ние уровня ХС ЛНП и  снижение уровня ХС ЛВП. 

Эпидемию ИБС за последние 70-80 лет исследо-
ватели объясняют повышением потребления НЖК 
и ТЖК, что сделало актуальной рекомендацию ВОЗ по 
ограничению поступления ТЖК до 1% от суточной ка-
лорийности рациона и менее [32].

2.1.1.6. Полиненасыщенные жирные кислоты
ПНЖК в негидрогенизированной форме могут 

снижать уровень ХС ЛНП и, тем самым, ограни-
чивать действие НЖК. Мононенасыщенные жир-
ные кислоты (МНЖК), содержащиеся в  оливко-
вом и рапсовом масле, нейтральны по отношению 
к уровням ХС в сыворотке крови. 

Следует отметить, что распространенность ИБС 
определяется не общим потреблением жиров, а ка-
чеством и количеством ЖК в рационе питания. Сре-
ди всех видов ЖК именно ПНЖК ассоциируются 
со снижением риска смерти от всех причин и риска 
смерти от ССЗ, в  то время как ТЖК и, в  меньшей 
степени, НЖК ассоциируются с повышенным рис-
ком смерти от ССЗ и от всех причин [33-35]. 

ПНЖК ω-3 участвуют во многих физиологиче-
ских и  метаболических процессах. Их влияние на 
здоровье человека было широко изучено. Отмечено 
положительное влияние ПНЖК ω-3 на сердечно-
сосудистую систему, на когнитивные функции [36]. 

Кардиопротективные эффекты ПНЖК ω-3 свя-
заны со снижением АД, улучшением функции эндо-
телия, а также с  гипотриглицеридемическим, анти-
тромботическим, антиаритмическим и противовос-
палительным эффектами [37]. 

ПНЖК ω-3 оказывают заметное действие на 
ФР ИБС, снижая риск тромбообразования, что яв-
ляется частью механизма, лежащего в основе разви-
тия этого заболевания. 

Низкое потребление ПНЖК ω-3 связано с бо-
лее высокой частотой внезапной смерти от оста-
новки сердца, тогда как значительное (на 45-70%) 
снижение риска отмечается при потреблении этих 
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ЖК дважды в нед. (в форме биологически активной 
добавки или рыбьего жира), либо при употребле-
нии жирной рыбы и орехов [38].

2.1.1.7. Потребление красного мяса
Ключевая рекомендация — потребление красно-

го мяса не >2-3 раз/нед.
По результатам крупного Европейского про-

спективного исследования онкозаболеваний EPIC 
(European Prospective Investigation into Cancer and 
Nutrition) было получено много результатов, дока-
зывающих положительную связь между потребле-
нием красного мяса и  раком ободочной и  прямой 
кишки [17]. 

Потребление красного мяса, в  т.ч. в  промыш-
ленно переработанном виде, может способствовать 
увеличению риска развития рака. Существуют по-
лученные экспериментальным путем данные о том, 
что мясо повышает выработку некоторых потенци-
ально канцерогенных веществ в  толстой кишке  — 
N-нит розосоединений, что может объясняться 
взаи модействием между присутствующими в  киш-
ке бактериями и  компонентами мышечной части 
красного мяса [18]. 

Данные указывают, что рационы, содержащие 
высокое количество красного мяса, могут повышать 
риск развития колоректального рака, рака поджелу-
дочной железы, носоглотки, молочных желез, пред-
стательной железы и почек [9, 18]. 

В 2015г эксперты ВОЗ представили данные об 
увеличении риска рака ободочной и  прямой киш-
ки, рака поджелудочной железы на 17% при еже-
дневном потреблении 100 г красного мяса и на 18% 
при ежедневном потреблении 50 г переработанного 
красного мяса [39]. Несмотря на то, что вклад еже-
дневного потребления красного мяса в смертность 
от онкозаболеваний многократно “скромнее”, чем 
вклад от табакокурения или потребления алкоголя, 
он остается очень важным моментом в  установле-
нии причины заболевания и профилактике [9].

2.1.1.8. Витамины и минералы
Микронутриенты необходимы в  малых коли-

чествах по сравнению с макронутриентами, но они 
требуются для нормального роста, метаболизма, 
физиологического функционирования и целостно-
сти клеток и являются незаменимыми (эссенциаль-
ными) веществами [40]. Витаминная и  минераль-
ная недостаточности вовлечены в  процессы кле-
точного старения, поскольку их дефицит приводит 
к хроническому нарушению обмена веществ. 

Переход от цельных продуктов к  обработан-
ным, рафинированным привел к  снижению коли-
чества питательных микроэлементов в  современ-
ном рационе западного типа.

Значительный объем научных исследований по-
священ потенциальному защитному эффекту кон-

кретных витаминов, главным образом, каротиноидов 
и  витаминов А, Е, D и  С. Были получены данные, 
свидетельствующие о том, что высокое потребление 
каротиноидов с  пищей снижает риск рака легких 
[18]. Несколько меньше доказательств имеется о за-
щитном действии каротиноидов против рака пище-
вода, желудка, ободочной и прямой кишки, рака гру-
ди и шейки матки. Имеются результаты, что высокое 
потребление витамина С снижает риск рака желудка, 
ротовой полости, глотки, пищевода, данные о  по-
добном эффекте на риск рака легких, поджелудочной 
железы и шейки матки менее однозначны. Высокое 
потребление витамина Е снижает риск рака легких, 
шейки матки, ободочной и прямой кишки [18]. 

Накапливаются данные о  протективном эф-
фекте витамина D в отношении большинства АЗФР 
и АЗ [41]. Целевой популяционный уровень потре-
бления витамина D с пищей был установлен экспер-
тами ВОЗ в 2002г ввиду высокой распространённо-
сти его недостаточности и  дефицита в  популяциях 
многих стран, особенно в зимнее время [32, 42].

2.1.1.9. Потребление йода с пищей 
Ключевая рекомендация — потребление 150 мг 

йода в сут. Для профилактики йодной недостаточно-
сти рекомендуется использовать йодированную соль.

Недостаточность йода приводит к  тому, что 
обозначается собирательным термином “йододе-
фицитные расстройства”, и  является главной при-
чиной поддающейся предупреждению умственной 
неполноценности в  детстве. Наиболее тяжелые 
формы этих расстройств могут приводить к  кре-
тинизму или тяжелым церебральным нарушени-
ям. У  детей и  подростков йодная недостаточность 
приводит к открытому или субклиническому гипо-
тиреозу, нарушению умственного и  физического 
развития и зобу, у взрослых — к гипотиреозу, зобу, 
нарушению когнитивных функций, йодиндуциро-
ванному гипертиреозу [43]. 

Устранить йодную недостаточность легко. Эф-
фективным подходом является повсеместное ис-
пользование йодированной соли [44].

2.1.1.10. Потребление поваренной соли
Ключевая рекомендация — потребление <5 г со-

ли в сут. (эквивалентно ~ одной чайной ложке), целе-
сообразно использовать йодированную соль. 

Потребление поваренной соли с  пищей игра-
ет решающую роль в регулировании АД, и там, где 
население потребляет мало соли, при всех прочих 
равных условиях, средний уровень АД ниже. Все 
больше данных о том, что по одному только высо-
кому потреблению соли можно предсказать гипер-
трофию левого желудочка [45, 46]. Отмечено, что 
избыточное потребление поваренной соли повы-
шает уровень АД и риск ССЗ, а также заболеваний 
почек, рака желудка [47, 48]. 
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Исследование DASH (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension) [49] продемонстрировало, что 
лица, ежедневно потребляющие овощи, фрукты, 
орехи, молочные продукты низкой жирности, ры-
бу имели самые низкие уровни АД по сравнению 
с  теми, кто придерживался других рационов, раз-
ница, в среднем, составила 12 мм рт.ст. Эти резуль-
таты подкрепляют концепцию о  том, что высокое 
потребление с пищей калия, магния и кальция спо-
собствует снижению АД. Данное исследование по-
казало связь уровня потребления натрия с уровнем 
АД у участников [49]. 

Стратегия снижения потребления поваренной 
соли на уровне популяции давно продвигается экс-
пертами ВОЗ. Целевым уровнем потребления со-
ли с  позиции профилактики большинства ХНИЗ 
является 5,0 г/сут., в  Соединенном Королевстве 
и США рекомендованный уровень 6,0 г/сут. с уче-
том климатогеографических и  почвенных особен-
ностей территории. Девиз стратегии редукционно-
го потребления соли — “Соли меньше, но соль йо-
дированная!” [44, 50]. 

Результаты моделирования эффекта от вмеша-
тельства по снижению суточного потребления по-
варенной соли в Норвегии до 6 г/сут. [51] позволи-
ли предположить, что такой подход может привести 
к  снижению уровня АД, в  среднем, на 2  мм рт.ст., 
и  только за счет этого  — к  увеличению продолжи-
тельности жизни, в  среднем, на 1,8 мес. у  мужчин 
и на 1,4 мес. у женщин.

В РФ в 2013г уровень потребления соли соста-
вил ~10 г/сут. (в пересчете с уровня потребления на-
трия — 4145,1 мг), без различий по типу поселения, 
проживания в разных природно-климатических зо-
нах и уровню денежного дохода [52]. С увеличени-
ем возраста уровень потребления поваренной соли 
снижается с 11 г/сут. (4445,7 мг натрия) у лиц 25-64 
лет до 9,6  мг/сут. (3852,5  мг натрия) у  лиц >65 лет 
[52]. Лица, относящие себя к  вегетарианцам, име-
ют более низкий уровень потребления поваренной 
соли — 6,7  г (2546,2 мг натрия), чем лица, находя-
щиеся на смешанном рационе — 11 г соли (4304 мг). 
Повторное исследование, проведенное в 2018г, про-
демонстрировало возросший уровень потребления 
соли  — 11,35 г/сут. [52]. Однако данные, представ-
ленные Росстатом, собранные методом суточного 
воспроизведения рациона питания, не учитывают 
количество соли, которое добавляет потребитель 
в  уже приготовленное (готовое) блюдо непосред-
ственно перед приемом пищи [52], тогда как при-
вычка к  “досаливанию” в  российской популяции 
имеет широкую распространенность  — 40,5% [53]. 

Согласно данным специалистов ФГБУН “ФИЦ 
питания и  биотехнологии”, продуктами, источни-
ками избыточного потребления соли в питании рос-
сиян являются: мясопродукты — в 35% случаев, хле-
бопродукты — в 27%, молочные продукты — в 14%, 

рыбопродукты — в 14%, овощные и фруктовые кон-
сервы, соковая продукция — в 10% случаев [54].

2.1.1.11. Потребление добавленного сахара
Ключевая рекомендация — потребления свобод-

ных сахаров <10% от общей потребляемой энергии, 
сокращение их потребления до <5%.

Изменения структуры питания за последние 20 
лет связаны еще и с появлением в рационе стреми-
тельно растущей доли продуктов с разной степенью 
переработки и  содержащих в  составе высокое ко-
личество добавленных сахаров. Это вызывает сдвиг 
в  структуре питания, формируя выраженный дис-
баланс в характере питания, способствуя развитию 
Ож, СД и других ХНИЗ [55-57]. Формирование та-
кого выраженного дисбаланса сопровождается нару-
шением энергетического баланса и критически ска-
зывается на обеспечении организма питательными 
веществами, что приводит к нездоровому питанию, 
прибавке массы тела (МТ) и повышению риска раз-
вития ХНИЗ [58-62]. 

Данные метаанализа свидетельствуют о  том, 
что потребление добавленного сахара является 
определяющим фактором увеличения МТ за счет 
изменений в  потреблении энергии [63]. Пищевые 
сахара влияют на уровень АД и липиды сыворотки 
крови [64]. 

Вызывает беспокойство связь между потребле-
нием свободных сахаров и кариесом [32, 65-67]. Ка-
риес вызывают кислоты, которые продуцируются, 
главным образом, в результате взаимодействия опре-
деленных бактерий с  пищевым сахаром. Без сахара 
бактерии не вырабатывают кислоты в  количестве, 
достаточном для деминерализации эмали. Главным 
фактором, изменяющим сопротивление зубов кис-
лотному разрушению, является фтор. Фтор уменьша-
ет кариес посредством снижения деминерализации 
эмали, путем реминерализации эмали и  изменения 
экологии зубного налета, препятствуя выработке кис-
лот бактериями [68]. 

Рост распространённости кариеса эксперты ВОЗ 
напрямую связывают с  увеличением потребления 
добавленных сахаров в  рационе питания, особенно 
в  составе газированных напитков, когда создаются 
“идеальные” условия прямого контакта для бактерий, 
повреждающих зубную эмаль. Поэтому эксперты 
ВОЗ вернулись к проблеме контроля за потреблением 
свободных сахаров и возобновили дискуссию о пере-
смотре уровня потребления сахаров до 5,0% от суточ-
ной калорийности рациона питания [69].

2.1.2. Модели питания
Питание человека представляет собой достаточ-

но сложную неоднородную систему пищевых при-
вычек, связанных с  предрасположенностью к  по-
треблению определенных продуктов, и может харак-
теризоваться как сформированный рацион питания 
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тов из дикой природы и сельской местности. Рацион 
СкД состоит из зеленых листовых и других овощей, 
фруктов, рыбы и морепродуктов, картофеля (за ис-
ключением картофеля в виде чипсов, картофеля фри 
и т.д.), ягод, цельных злаков (пшеница, рожь, овес, 
ячмень), растений и грибов из дикой природы, оре-
хов, нежирных молочных продуктов, рапсового, 
подсолнечного и/или соевого масла и  ограничен-
ного употребления переработанного красного мяса 
и сахара. Состав новой СкД немного отличается от 
традиционной диеты более высоким содержанием 
ПВ за счет высокого содержания фруктов, овощей, 
бобовых и цельного зерна. 

Результаты исследований демонстрируют ас-
социации новой СкД с  более низкой смертностью 
среди датчан трудоспособного возраста, особенно 
среди мужчин [76], с  более низким риском разви-
тия СД 2 типа [77], с более низким риском инсульта 
[78]. Низкая приверженность к здоровой СкД была 
связана с более высоким риском общей и сердечно-
сосудистой смерти [79]. Результаты РКИ NORDIET 
(NORdic DIET — рандомизированное контролиру-
емое исследование эффекта СкД на ФР ССЗ), про-
веденного в  Швеции, показали, что СкД улучшает 
липидный профиль крови и чувствительность к ин-
сулину, а  также снижает АД на клинически значи-
мом уровне у пациентов с ГХС [80]. 

Пищевые продукты, которые входят в  основу 
СрД и  Новой СкД, являются традиционными для 
этих географических территорий. В СрД использу-
ется оливковое масло, а в СкД — рапсовое; в СрД — 
больше тропических сладких фруктов, а  в  СкД  — 
ягод и несладких фруктов (яблок, слив) и т.д.

Следует отметить, что оба рациона, как и дру-
гие протективные модели питания, полностью со-
ответствуют критериям рациона ЗП и  отличаются 
лишь пищевыми источниками (продуктами), фор-
мирующими рацион и рекомендованными для еже-
дневного или еженедельного потребления на осно-
ве накопленного опыта доказательной медицины.

2.2. Рацион здорового питания 
Рацион или диета — это комплексная система пи-

тания, построенная по принципам, отражающим до-
стигаемую цель.

ЗП  — это рацион питания, обеспечивающий 
организм человека необходимым количеством энер-
гии и  питательных веществ в  оптимальном соот-
ношении и  способствующий сохранению здо ровья 
и предупреждению развития заболеваний [81].

2.2.1. Основные принципы построения рациона ЗП
— Энергетическое равновесие — потребление ка-

лорий с пищей должно соответствовать энергозатра-
там организма. 

— Полноценность рациона — присутствие в пи-
тании всех основных пищевых групп продуктов, 

(диета/модель/тип/вариант или стиль питания). В ра - 
ционе пищевые вещества взаимодействуют друг 
с другом, проявляя как синергические, так и анта-
гонистические свойства. Выделяют протективные 
модели питания и негативные в плане риска разви-
тия большинства ХНИЗ. К первым относятся: Сре-
диземноморский стиль питания, Скандинавская мо-
дель, вегетарианский рацион, DASH-диета и другие, 
ко второму — Западный вариант питания.

2.1.2.1. Средиземноморская диета (СрД)
Основу рациона СрД составляют раститель-

ные продукты: изделия из круп (преимущественно 
из цельного зерна), разнообразные овощи и фрукты 
с высоким содержанием микроэлементов, ПВ и фи-
тохимических веществ, а также молочные продукты 
в  умеренных количествах, предпочтение отдается 
нежирным молочным продуктам, традиционно в ви-
де йогурта, сыра и  других кисломолочных продук-
тов (источников кальция). Эти продукты должны 
присутствовать ежедневно. Основной источник жи-
ра в СрД — оливковое масло. Традиционно овощи 
и другие растительные продукты готовят с оливко-
вым маслом. Оливки, орехи и семена являются хоро-
шими источниками полезных жиров, белка, витами-
нов, минералов и ПВ. Рыба и морепродукты, белое 
мясо и  яйца, как основные источники животного 
белка, присутствуют в  рационе еженедельно. Реко-
мендуется разнообразное потребление рыбопродук-
тов (жирная рыба, нежирная рыба и морепродукты). 
Сочетание бобовых и злаков является здоровым ис-
точником растительного белка. Красное и перерабо-
танное мясо потребляются редко и в малых количе-
ствах. Широко используются специи, травы, чеснок 
и  лук для разнообразия вкусовых качеств, что по-
зволяет сократить потребление соли. Вино и другие 
алкогольные напитки разрешаются в умеренных ко-
личествах во время приема пищи. Картофель также 
включается в недельный рацион, т.к. он входит в со-
став многих традиционных рецептов. Блюда с карто-
фелем употребляются в умеренных количествах. Са-
хар, конфеты, выпечка и напитки, такие как подсла-
щенные фруктовые соки и безалкогольные напитки, 
также употребляются в небольших количествах и по 
особым случаям.

Эффективность СрД для здоровья была много-
кратно подтверждена многочисленными проспектив-
ными наблюдательными исследованиями и РКИ. Ре-
зультаты показали благотворное влияние СрД на ряд 
ХНИЗ, таких как ССЗ [70, 71], онкологические за-
болевания [72], СД и метаболический синдром (МС) 
[73, 74], а также на когнитивные функции [75].

2.1.2.2. Скандинавская диета (СкД)
Основные принципы новой СкД: больше энер-

гии из растительной пищи и  меньше  — из мяса; 
больше продуктов из моря и  озер; больше продук-
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которые являются оптимальными источниками 
поступления необходимых для функционирова-
ния организма жизнеобеспечивающих нутриентов: 
белка, углеводов и  жиров, витаминов, минералов 
и ПВ.

— Сбалансированность рациона — поступление 
нутриентов должно быть в правильных пропорциях 
для обеспечения процесса оптимального усвоения 
компонентов.

Энергетическое равновесие. ЭЦ рациона ЗП, в сред-
нем, составляет ~2000 ккал: 2200 ккал для мужчин 
и 1800 ккал для женщин. В условиях сниженной ФА 
калорийность рациона необходимо уменьшить до 
1800-1700 ккал для мужчин и 1600-1500 ккал для жен-
щин. Суточную калорийность рациона можно рас-
считать индивидуально, для этого необходимо пока-
затель величины основного обмена (ВОО) умножить 
на коэффициент ФА. Дополнительная коррекция ЭЦ 
потребуется при наличии измененного физиологи-
ческого состояния или проживания в определенной 
климатогеографической зоне. 

ВОО зависит от пола, возраста индивиду -
ума и  его МТ. У  женщин: ВОО на 15% ниже, чем 
у мужчин. В таблице 1 представлены ВОО у мужчин 
и женщин в зависимости от возраста и МТ [82]. 

Коэффициенты ФА [82]. 
I группа (очень низкая ФА; мужчины и  женщи-

ны)  — работники преимущественно умственного 
труда, коэффициент ФА — 1,4.

II группа (низкая ФА; мужчины и  женщины)  — 
работники, занятые легким трудом, коэффициент 
ФА — 1,6. 

III группа (средняя ФА; мужчины и женщины) — 
работники средней тяжести труда, коэффициент 
ФА — 1,9. 

IV группа (высокая ФА; мужчины и женщины) — 
работники тяжелого физического труда, коэффи-
циент ФА — 2,2. 

V группа (очень высокая ФА; мужчины) — работ-
ники особо тяжелого физического труда, коэффи-
циент ФА — 2,5.

При беременности и  кормлении грудью по-
требности в  энергии увеличиваются в  среднем на 
15 и 25%, соответственно. Расход энергии на адап-
тацию к  холодному климату в  районах Крайнего 
Севера увеличивается в среднем на 15%. Физиоло-
гические потребности в энергии для взрослых в за-
висимости от уровня ФА варьируют от 2100 до 4200 
ккал/сут. для мужчин и от 1800 до 3050 ккал/сут. для 
женщин [82]. 

Сбалансированность и  полноценность рациона. 
Питание является основным источником получе-
ния энергии и ценных питательных веществ. Имен-
но питательные вещества и  энергия, получаемые 
с  пищей, обеспечивают функционирование всех 
биохимических процессов в  организме человека. 
Поэтому от питания, его состава и регулярности за-
висит качество, скорость и даже безопасность боль-
шинства обменных процессов.

Каждое пищевое вещество важно для организма. 
Белки являются основным строительным материа-
лом для каждой клетки, включая гормоны, ферменты 
и антитела. Жиры (животные и растительные), посту-
пающие с пищей, обеспечивают организм витамина-
ми, минералами и являются основными источниками 
энергии и пластическим материалом. От состава по-
требляемых жиров зависит целостность и прочность 
клеточных мембран. Углеводы служат источником 
энергии и  основным поставщиком в  организм ПВ, 
жизненно необходимых для процессов переварива-
ния и усвоения пищи, и от того чрезвычайно значи-
мых в профилактике большинства ХНИЗ. Витамины 
и минералы — важные составляющие всех биохими-
ческих реакций, они выступают в  роли кофермен-
тов, элементов транспортной цепи, участвуют во всех 
процессах жизнеобеспечения организма. 

Для обеспечения организма необходимым ко-
личеством основных нутриентов они должны по-
ступать с пищей в оптимальных пропорциях. В ра-
ционе ЗП на долю белка отводится 10-15% от суточ-
ной ЭЦ рациона питания, на долю жиров  — 30%, 
а  на долю углеводов  — 55-60% [83]. Насыщенные 

Таблица 1
Показатели ВОО у мужчин и женщин  

в зависимости от возраста и МТ (в ккал/сут.) [82] 
Мужчины (ВОО) Женщины (ВОО)

МТ, кг 18-29 лет 30-39 лет 40-59 лет >60 лет МТ, кг 18-29 лет 30-39 лет 40-59 лет >60 лет
50 1 450 1 370 1 280 1 180 40 1 080 1 050 1 020 960
55 1 520 1 430 1 350 1 240 45 1 150 1 120 1 080 1 030
60 1 590 1 500 1 410 1 300 50 1 230 1 190 1 160 1 100
65 1 670 1 570 1 480 1 360 55 1 300 1 260 1 220 1 160
70 1 750 1 650 1 550 1 430 60 1 380 1 340 1 300 1 230
75 1 830 1 720 1 620 1 500 65 1 450 1 410 1 370 1 290
80 1 920 1 810 1 700 1 570 70 1 530 1 490 1 440 1 360
85 2 010 1 900 1 780 1 640 75 1 600 1 550 1 510 1 430
90 2 110 1 990 1 870 1 720 80 1 680 1 630 1 580 1 500
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жиры должны составлять <10%, а  ТЖК <1% от 
общей потребляемой энергии, причем при потре-
блении жиров необходимо заменять НЖК и  ТЖК 
ненасыщенными жирами [84] и  стремиться к  ис-
ключению из рациона ТЖК промышленного про-
изводства [85-87]. Доля свободных сахаров не 
должна превышать 10% от суточной калорийности 
рациона. В  настоящий момент существует “услов-
ная” рекомендация экспертов ВОЗ о  сокращении 
доли свободных сахаров до ≤5% [69]. Каждый ком-
понент питания содержит определенное количество 
энергии. Так, 1 г белка и 1 г углеводов содержат по 
4 ккал, 1 г жира — 9 ккал, а 1 г алкоголя — 7 ккал.

Для соблюдения рекомендуемых пропорций 
между нутриентами основную часть рациона (не 
<75%) должны составлять растительные продукты 
и  не >25%  — животные. Необходимо, чтобы бел-
ки и жиры были представлены в равных долях про-
дуктами животного и растительного происхождения. 
В  ежедневный рацион ЗП включаются продукты, 
которые являются оптимальными пищевыми ис-
точниками необходимых для организма человека 
питательных веществ. Большая часть — это сырье-
вые продукты и  продукты с  минимальной пере-
работкой (молочные продукты и  хлебобулочные 

изделия), а  также блюда, приготовленные из них 
с  минимальным добавлением поваренной соли 
и  животных жиров. Полностью рецептурные блю-
да (сладкие и  газированные напитки) и  продукты 
глубокой переработки (мясоколбасные и  конди-
терские изделия, пикантные закуски: картофель-
ные чипсы, сухарики и т.п.), алкоголь не являются 
оптимальными источниками питательных веществ 
и не входят в рацион ЗП.

Основой рациона ЗП являются растительные 
продукты (источники белка, жиров, сложных угле-
водов и  ПВ: овощи, грибы, бобовые и  зерновые, 
фрукты, семена, орехи, соевые продукты и масла), 
которые дополняются источниками животного бел-
ка и жиров (молочные продукты, рыба и морепро-
дукты, птица, яйца и красное мясо). 

Для контроля уровня потребления НЖК ре-
комендуется в  рационе использовать мясо тощих 
(нежирных) сортов, употреблять птицу без кожи, 
выбирать молочные продукты с  низким содержа-
нием жира или обезжиренные, готовить пищу без 
добавления животных жиров и использовать “без-
жировые” и щадящие способы приготовления пи-
щи (отваривание, запекание, припускание, гриль 
и др.). 

Красное мясо 
и сливочное масло

Следует есть немного

Белый рис, белый
хлеб, картошка

Следует есть 
немного

Рыба, куриное мясо
и яйца

0-2 порции ежедневно

Фрукты
2-3 порции
ежедневно

На основе статьи Rebuilding the food pyramid, опубликованной в январе 2003г в журнале Scientific American

Ежедневные физические нагрузки
и контроль за весом

Растительные масла:
оливковое, соевое,

кукурузное,
подсолнечное масло
В большинстве

случаев

Орехи и бобовые
1-3 порции ежедневно

Овощи
в изобилии

Мультивитамины
Рекомендованы
для большинства

людей

Мульти-
витамины

Неочищенные
злаки

В большинстве
случаев

Алкоголь 
в умеренных количествах

(при условии, 
что не запрещен

конкретному
человеку)

Молочные продукты
 или кальциевые 

добавки
1-2 порции ежедневно

Рис. 1     “Пирамида здорового питания”.
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С целью снижения в  рационе ТЖК не следует 
употреблять блюда, приготовленные по технологии 
“фритюра”, а  также вафли, кондитерские изделия.

2.2.2. Графическое изображение рациона ЗП
Все основные принципы рациона ЗП графи-

чески изображаются в  виде “Пирамиды здорового 
питания” (рисунок 1) или “Тарелки здорового пи-
тания” (рисунок 2). 

Принцип “Пирамиды здорового питания” отра-
жает частоту потребления необходимых групп про-
дуктов в течение дня:

● в  основании заложен принцип “энергетиче-
ского равновесия”: энергия, потраченная на движение 
в течение дня, должна соответствовать энергии, полу-
ченной от потребления пищи. Двигательная актив-
ность  — фундамент здорового образа жизни (ЗОЖ);

● в Пирамиде представлены только те продук-
ты, которые являются источниками необходимых 
питательных веществ. Сочетание групп продуктов 
отражает еще один важный принцип ЗП — сбалан-
сированность; 

● чем ближе продукт питания к вершине Пира-
миды, тем в меньшем объеме должно быть его потре-
бление;

● на верхушке Пирамиды находятся продук-
ты, потребление которых должно быть ограничено: 
красное мясо, соль, продукты с  высоким содержа-
нием крахмала (картофель, макаронные изделия, 
рис), сливочное масло;

● продукты, не представленные в Пирамиде, не 
входят в рацион ЗП. К таким относятся: продукты глу-
бокой степени переработки (мясоколбасные и конди-
терские изделия, сладкие напитки, пикантные закуски 
и др.);

● витаминно-минеральные комплексы и алко-
гольные напитки вынесены за пределы Пирамиды, 
поскольку вопрос о возможности их приема реша-
ется индивидуально врачом по состоянию здоровья 
пациента.

Те же самые принципы ЗП, отражающие количе-
ство потребления основных групп продуктов, форми-
рующих ежедневный рацион питания, используются 
и  в  графическом изображении “Тарелки здорового 

Рис. 2     “Тарелка здорового питания” (источник — //www.hsph.harvard.edu/nutritionsource/healthy-eating-plate/translations/russian/).
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питания”, распределяющем места для продуктов на 
тарелке для основных приемов пищи (завтрак, обед 
и  ужин). “Тарелка здорового питания”, созданная 
экспертами по питанию Гарвардской школы обще-
ственного здравоохранения, представлена на рисун-
ке 2. Значительная часть тарелки  — 1/2 отводится 
основе рациона ЗП — овощам и фруктам (30 и 20%, 
соответственно), 1/4  — цельнозерновым продуктам 
и 1/4 — продуктам, которые являются источниками 
полезного белка. Прием пищи сопровождает напиток 
в  количестве 200-250 мл; в  питании рекомендуется 
использовать преимущественно растительные масла. 
Бегущий красный человек является напоминанием 
об адекватной ежедневной ФА.

2.2.3. Примерное меню для рациона ЗП 
● Завтрак: 
1 вариант: омлет из 2 яиц с  молоком 0,5-1% 

жирности (или на воде) с  томатами, грибами и  зе-
ленью, 1 ломтик цельнозернового хлеба; 30  г сыра 
жирностью 4-17%, напиток (чай или кофе), 1 яблоко.

2 вариант: 1 отварное яйцо; овсяная каша на 
0,5-1% молоке (или воде) с семенами подсолнечни-
ка (тыквы или кунжута); 1 ломтик цельнозернового 
хлеба; напиток (чай или кофе); 3-4 ягоды черносли-
ва (кураги, финика).

● Обед: 
1 вариант: “греческий” салат, отварная куриная 

грудка с  овощным рагу (баклажан, кабачки, мор-
ковь, зелень, растительное масло), 1 ломтик цель  - 
нозернового хлеба; напиток (чай, кофе).

2 вариант: салат из свежих овощей (томат, огу-
рец, зелень, растительное масло), паровые котлеты 
из индейки с гарниром из стручковой фасоли, 1 лом-
тик цельнозернового хлеба; напиток (чай, компот, 
морс).

● Ужин:
1 вариант: салат из свежих овощей (белокочан-

ная капуста, огурец, укроп, петрушка, семена кун-
жута, растительное масло), 150  г рыбы с  овощно-
крупяным гарниром (перловка, морковь, томаты, 
сладкий болгарский перец, грибы), 1 ломтик цель-
нозернового хлеба; напиток (чай или кофе); 1 банан.

2 вариант: овощной салат (свекла, морковь, 
грецкий орех, зелень, растительное масло), кролик 
отварной с  травами и  крупяным гарниром, 1 лом-
тик цельнозернового хлеба; напиток (чай или ком-
пот); 150-200 г ягод.

2.3. Профилактическое консультирование: 
оценка пищевых привычек и коррекция 
рациона 

Объем оказания профилактического консульти-
рования по ЗП включает оценку и коррекцию харак-
тера питания [5, 88]. В отличие от специализирован-
ного диетологического приема назначение лечебного 
рациона питания не входит в задачи профилактиче-

ского консультирования и проводится исключитель-
но на уровне коррекции пищевых привычек.

Анализ существующего характера питания по-
зволяет получить наглядное представление о  ра-
ционе и  пищевых привычках, на основании чего 
определяется объем консультирования и  тактика 
ведения пациента с необходимой коррекцией. 

Оценка характера питания проводится при 
сборе пищевого анамнеза пациента, включая часто-
ту ежедневного и  еженедельного приема пищевых 
продуктов с  уточнением их пищевых и  энергети-
ческих характеристик. Уточняется режим питания 
(кратность и  время приема), чтобы получить ин-
формацию о  равномерности распределения пи-
щевой нагрузки в  течение дня. Дополнительно 
выясняется уровень питьевого режима, наличие 
пищевой аллергии или непереносимости, прием 
витаминно-минеральных комплексов. Сбор пище-
вого анамнеза всегда занимает большое количество 
времени на приеме, что сокращает время непосред-
ственно консультирования. Между тем, для прове-
дения консультирования требуется ограниченный 
объем информации, необходимый для цели оказа-
ния такого вида помощи. Поэтому опрос пациента 
о  пищевом анамнезе с  использованием алгоритма 
сбора информации, дополненного анализом су-
ществующих пищевых привычек на соответствие 
рациону ЗП и  формированием рекомендации по 
модификации рациона, значительно облегчает ра-
боту медицинского специалиста, требуя коррекции 
лишь с  учетом индивидуальных особенностей па-
циента.

С учетом простого принципа рекомендаций 
экспертов ВОЗ, положенного в  основу формиро-
вания рациона ЗП, в  котором используется оцен-
ка частоты потребления основных групп пищевых 
продуктов, врачу относительно легко оценивать 
пищевые привычки пациента и  проводить коррек-
цию рациона. 

Предлагаемый алгоритм анализа и  коррекции 
пищевых привычек на соответствие рациону ЗП 
проводится опросным методом по частоте потребле-
ния основных групп пищевых продуктов, с  допол-
нительной количественной оценкой потребления 
сахара в  сырьевом виде (сахар-рафинад, сахар-пе-
сок). Анкета опроса представлена в Приложении 1. 
Вопросник включает анализ частоты потребления 
основных рационформирующих пищевых продук-
тов, рекомендованных для ежедневного, еженедель-
ного и ограниченного потребления в рамках рацио-
на ЗП. В оценку и анализ также включены и отдель-
ные привычки пищевого поведения: досаливание 
уже приготовленного блюда непосредственно перед 
его употреблением, потребление молочных продук-
тов высокой жирности, предпочтение дрожжевых 
хлебобулочных изделий. Потребление поваренной 
соли оценивается по привычке “досаливать уже го-
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товые блюда” и частоте потребления солений и ма-
ринадов, мясоколбасных изделий и  копченостей. 
Оценивается режим питания по кратности приемов 
пищи в течение дня. 

При заполнении анкеты (опросе пациента) 
возможны варианты — самозаполнение пациентом 
или сбор данных о  характере питания непосред-
ственно медицинским работником (интервьюе-
ром), также существует возможность дистанцион-
ного заполнения формы и формирования рекомен-
дации. После завершения опроса медицинскому 
специалисту легко скорректировать рацион паци-
енту, объяснив ошибки и  предоставив рекомен-
дации. Для удобства анализа, интерпретации ис-
ходного характера питания и плана для коррекции 
рациона приведен пример в Приложении 1, где зе-
леным цветом выделены поля, соответствующие 
рациону ЗП. 

По завершении консультирования пациенту 
необходимо выдать памятку о  рационе ЗП (При-
ложение 2) в качестве информационно-наглядного 
материала и ответить на возникшие вопросы.

3. Коррекция рациона питания 
при алиментарно-зависимых факторах риска 

При выявлении у  пациента АЗФР ХНИЗ про-
водится коррекция рациона с  учетом сформиро-
ванных ФР. Питание пациенту выстраивается по 
принципам рациона ЗП с  коррекцией на имею-
щийся ФР. Пациенту с  АГ будут рекомендованы 
дополнительно к  рациону ЗП уменьшение потре-
бления соли и  увеличение потребления пищевых 
источников калия и  магния, пациенту с  дислипи-
демией (ДЛП) в  питании будет редуцирован и  мо-
дифицирован жировой компонент рациона (умень-
шение НЖК с  заменой на ПНЖК и  исключение 
продуктов, содержащих промышленные ТЖК), 
пациенту с  Ож  — редукция рациона по ЭЦ и  сво-
бодным сахарам, пациенту с остеопенией будет ре-
комендовано усиление присутствия в рационе доли 
продуктов, богатых кальцием, лицам с  ГУ  — отказ 

от алкогольных напитков и ограничение продуктов 
с  высоким содержанием пуринов, а  лицам с  ГГ  — 
редукция рациона питания по свободным сахарам, 
ограничение гликемической нагрузки (ГН) и  со-
ставление меню из продуктов с  низким и  средним 
гликемическим индексом (ГИ). 

Однако следует отметить, что коррекция пита-
ния проводится, исходя из критериев ЗП или, как 
часто бывает, параллельно, когда специалист, про-
водя коррекцию питания с учетом АЗФР, одновре-
менно выстраивает пациенту рацион, в  целом от-
вечающий требованиям ЗП.

В рамках проведения профилактического 
консультирования пациенту оказывается помощь 
в  коррекции рациона с  учетом наличия АЗФР 
ХНИЗ, лечебные же рационы назначаются исклю-
чительно специалистом врачом-диетологом по дру-
гим критериям и принципам.

3.1. Артериальная гипертония
Высокая распространенность АГ в российской 

популяции  — неблагоприятный прогностический 
вклад АГ в  инвалидность и  смертность населения, 
что актуализирует внимание к данной проблеме: 

● в  РФ изучение вклада 7 ведущих ФР в  пре-
ждевременную смертность и  инвалидность, пока-
зало, что АГ вместе с характером питания занимает 
одно из ведущих мест в этом ряду [89];

● АГ является ведущим ФР развития ССЗ: це-
реброваскулярных болезней (ишемического или 
геморрагического инсульта), инфаркта миокар-
да, ИБС, хронической сердечной недостаточно-
сти и почечных заболеваний; на их долю от обще-
го числа умерших от всех причин приходится 48% 
смертей [90]; 

● распространенность АГ в  РФ достаточно 
высока, и, по данным различных авторов, у взрос-
лого населения достигает 40% [91];

● сокращение распространенности АГ на 25% 
к 2025г (по сравнению с 2010г) входит в число Гло-
бальных целей ВОЗ в области борьбы с ХНИЗ [92].

Таблица 2 
Класс рекомендации и уровень доказательности вмешательства  

по модификации образа жизни
Рекомендация Класс Уровень

доказательности
Литература

Потребление поваренной соли <5 г/сут. I A [94-99]
Увеличение потребления сырых овощей и фруктов, орехов, рыбы, МНЖК);  
снижение потребления красного мяса; потребление молочных продуктов низкой жирности

I A [55, 91, 100-104]

Контроль МТ, профилактика Ож (ИМТ <30 кг/м2 и/или ОТ <102 см для мужчин  
и <88 см для женщин), стремление к целевым показателям: ИМТ =20-25 кг/м2  
и ОТ <94 см для мужчин и <80 см для женщин

I A [105-108]

Ограничение алкоголя до <14 порций/нед. для мужчин и <8 порций/нед. для женщин I A [109, 110]
Регулярные аэробные упражнения (например, ≥30 мин умеренных физических нагрузок 
5-7 дней в нед.)

I А [111-113] 

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, МТ — масса тела, Ож — ожирение, ОТ — окружность талии.
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В настоящее время накоплен достаточный на-
учный материал, с позиции доказательной медици-
ны утверждающий о  значительной эффективности 
факторной и, тем более, многофакторной профи-
лактики АГ [93]. На фоне контроля МТ, снижения 
калорийности рациона, ограничения употребления 
алкоголя, животного жира и повышения потребле-
ния овощей и фруктов, именно ограничение потре-
бления поваренной соли до уровня <5  г оказывает 
ключевую, первостепенную роль в  снижении АД 
(таблица 2).

3.1.1. Поваренная соль и АГ
По данным ВОЗ потребление поваренной со-

ли (NaCl) за сут. должно составлять не >5  г (соот-
ветственно, катиона натрия (Na+) — 2 г). Доказано, 
что снижение поступления положительно заряжен-
ного катиона Na+ путем осмоса уменьшает объем 
циркулирующей крови, а нормализация трансмем-
бранного потенциала клеток, на внешней стороне 
которых он локализуется, снижает возбудимость 
нервных клеток симпатической нервной системы, 
а  также чувствительность и  сократимость гладко-
мышечных клеток сосудистой стенки.

Особенно четко показывают значение пова-
ренной соли современные крупные многоцентро-
вые РКИ и особенно метаанализ их данных. В ме-
таанализе (34 исследования, n=3230) у  взрослых 
в  возрасте ≥18 лет умеренное сокращение потре-
бления поваренной соли (в  среднем, до 4 г) в  те-
чение ≥4 нед. привело к  снижению систолическо-
го АД (САД) на 4  мм рт.ст. и  диастолического АД 
(ДАД) на 2  мм рт.ст. Таким образом, установлена 
дозозависимая эффективность снижения потре-
бления поваренной соли. Обнаружена зависимость 
и от возраста, и от уровня повышения АД: сниже-
ние АД сравнительно выше в  старших возрастных 
группах и у лиц с АГ [94].

Специалисты Американской ассоциации серд - 
ца (American Heart Association  — AHA) в  2020г об-
народовали данные, полученные в процессе компью-
терного моделирования зависимости количества 
потребляемой поваренной соли и  вероятностью 
развития болезней сердца. Оказалось, снижение по- 
требления соли всего на 3 г/сут. (~соответствует 
1200 мг натрия) влечет за собой уменьшение часто-
ты проявления заболеваний сердца на 6%, а смерт-
ности от ССЗ на 3% [95].

C учетом масштабности процесса даже неболь-
шое, на первый взгляд, снижение среднего АД в по-
пуляции может очень существенно влиять на забо-
леваемость и  смертность от ССЗ. РКИ показали, 
что снижение ДАД на 5-6 мм рт.ст. сопровождается 
снижением риска инсульта на 35-40%, а сердечной 
недостаточности на 50%. По данным метанализа 
результатов 14 исследований, антигипертензивная 
терапия привела к  снижению риска коронарных 

осложнений на 14% [97], а снижение САД, в сред-
нем, на 1  мм рт.ст. снижало смертность от ССЗ на 
2,5% [98]. 

Давая рекомендации по снижению потребле-
ния поваренной соли, необходимо особое внима-
ние уделять “скрытой соли”, которая находится 
в  большом количестве в  готовых к  употреблению 
гастрономических продуктах (45% суточного по-
требления) и  хлебобулочных изделиях (30%). По 
данным ФГБУН “ФИЦ питания и биотехнологии”, 
75% суточного потребления поваренной соли явля-
ется скрытой, используемой в  процессе промыш-
ленной переработки продуктов, а  также содержа-
щейся в  таких консервантах, как нитрит, бензоат, 
глутамат натрия и др. Около 10-12% соли содержит-
ся в  натуральных продуктах, 15% поступает с  при-
готовленной пищей и  в  процессе досаливания пи-
щи перед употреблением [100].

Изучение ассоциации уровня АД и  АГ с  по-
треблением соли из различных продуктов у  муж-
чин и  женщин 25-64 лет, обследованных в  рамках 
исследований ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердеч-
но-сосудистых заболеваний в  различных регионах 
Российской Федерации) (2020), показало, что сред-
ний уровень САД статистически значимо возраста-
ет с увеличением Na+ в моче; при этом потребление 
колбасных изделий и мясных деликатесов обладает 
в этом плане наибольшим эффектом [99].

3.1.2. Минералы, витамины и АГ
Наиболее важным для пациентов с АГ является 

контроль водно-электролитного обмена и  коррек-
ция электролитных нарушений, т.к. именно нако-
пление солей натрия в  стенках сосудов повышает 
чувствительность артерий к вазоспастическим воз-
действиям и  оказывает отрицательное влияние на 
тонус сосудов. Положение ухудшает недостаточное 
содержание в  рационе питания солей калия, маг-
ния и кальция. Кроме того, чтобы вывести избыток 
жидкости из организма необходимо не только огра-
ничение поваренной соли, но и увеличение содер-
жания солей калия в рационе. 

По рекомендациям специалистов ФГБУН “ФИЦ 
питания и биотехнологии”, при физиологической по-
требности калия ~3-5 г/сут. пациентам с АГ рекомен-
дуется увеличение до 5-6 г/сут. [100]. Поэтому боль-
ным АГ следует рекомендовать употреблять больше 
продуктов, богатых калием — урюк, курага, фасоль, 
морская капуста, чернослив, изюм, картофель пече-
ный в “мундире”, абрикосы, персики и др. [91].

Очень важно потреблять продукты, содержащие 
магний (отруби, фасоль, овсянка, чернослив, мор-
ская капуста, пшено и др.), что сказывается благо-
творно на состоянии нервной системы и тонусе со-
судов. Большое значение имеет также обогащение ра-
циона витаминами-антиоксидантами: витамином  С 
(шиповник, смородина, цитрусовые и  др.) и  вита-
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мином Р (смородина, черноплодная рябина и  др.), 
витамином Е (зерновые, нерафинированные расти-
тельные масла) и бета-каротином (оранжевые фрук-
ты и  овощи), снижающими перекисное окисление 
липидов в сосудистой стенке [100].

3.1.3. Жирнокислотный состав рациона и АГ
Особенное значение при АГ имеет характер ли-

пидного обмена и состояние стенки сосудов. В связи 
с  этим необходима оптимизация жирового состава 
рациона. Во многих эпидемиологических исследо-
ваниях выявлена прямая связь между потреблением 
НЖК и  уровнем АД и  установлена обратная связь 
между потреблением ПНЖК и  МНЖК и  уровнем 
АД [101].

Отмечено, что благоприятное действие в  от-
ношении уровня АД имеет пища, богатая ПНЖК. 
Помимо прямого антиатерогенного действия эти 
компоненты пищи обладают гипотензивным эф-
фектом, уменьшают вязкость крови, что, в  целом, 
положительно влияет на течение заболевания и спо-
собствует предупреждению его осложнений. В  на-
стоящее время имеются убедительные с точки зре-
ния доказательной медицины исследования о связи 
уровня АД с  потреблением в  достаточно высокой 
дозе ПНЖК ω-3 из морских источников. Последние 
предупреждают развитие ССЗ за счет антиаритмиче-
ского, антитромботического, гиполипидемического 
действия, влияния на функцию эндотелия и сниже-
ния АД [102].

В связи с этим для оптимизации жирнокислот-
ного состава рациона пациентам следует:

● заменять мясо и мясные продукты с высоким 
содержанием жира на мясо тощих сортов, бобовые, 
рыбу, морепродукты и птицу; 

● потреблять жирные сорта рыбы не <2 раз/нед.; 
● ограничить потребление “видимого жира” в ка-

шах и на бутербродах;
● потреблять молоко и молочные продукты с низ-

ким содержанием жира 0,5-2,5% (кефир, йогурт и дру-
гие кисломолочные напитки), сыр белый и нетвердых 
сортов (17-20% жирности), а творог с низким содержа-
нием жира (до 4%);

● отказаться от гидрогенизированных жиров, со-
держащихся в твердых маргаринах и бисквитах (кек-
сах), т.к. в них содержится большое количество ТЖК 
[91, 103, 114].

3.1.4. Углеводы и АГ 
В целях профилактики нарушений углеводного 

обмена, особенно у  лиц с  ИзбМТ с  риском разви-
тия МС необходимо строго контролировать содер-
жание в рационе простых углеводов (источники — 
сладкие напитки, джем, мед, варенье и сахар-рафи-
над) [104, 105].

Экспериментальные исследования показывают, 
что излишнее потребление сахара приводит не толь-

ко к  СД, но и  повышенному АД, непосредственно 
повреждая сосудистую стенку [115]. Возможно, име-
ет патогенетическое значение и тот факт, что в ответ 
на потребление сахара идет выработка поджелудоч-
ной железой инсулина, а  последний, наряду с  тем, 
что усиливает аппетит, увеличивает реабсорбцию 
Na+ в почках с задержкой воды [55].

3.1.5. ИзбМТ и АГ 
Многочисленные эпидемиологические исследо-

вания показывают, что АГ в 2-3 раза чаще встречает-
ся у лиц с ИзбМТ и Ож. Об этом говорят и результа-
ты снижения МТ у лиц с АГ, когда потеря несколь-
ких кг приводит к  снижению дозы принимаемых 
препаратов, а  в  некоторых случаях даже и  к  их от-
мене. 

Методом логистической регрессии было про-
анализировано влияние изменений МТ на конт-
роль АГ у 16564 пациентов. Установлено, что значи-
тельные колебания АД связаны с изменениями МТ, 
особенно у лиц с абдоминальным ожирением (АО). 
Такой метаанализ 25 исследований выявил линей-
ную зависимость между снижением МТ и АД, про-
демонстрировав, что редукция МТ на 1 кг связана со 
снижением САД на ~1 мм рт.ст. [106].

Патогенетически важен тот факт, что висцераль-
ный жир, накопленный при абдоминальном ожи-
рении (АО), секретирует многие метаболически 
активные факторы, ответственные за развитие ин-
сулинорезистентности и  повышение активности 
симпатической нервной системы, а  также за повы-
шенную склонность к тромбообразованию. Это сво-
бодные ЖК, лептин, ингибитор тканевого активатора 
плазминогена-1, фактор некроза опухоли, ангиотен-
зиноген и др. [107]. 

Таким образом, снижение МТ можно рекомен-
довать пациентам с АГ, ИзбМТ и Ож в целях конт-
роля ФР ССЗ. Однако для некоторых пациентов 
вполне разумной целью может быть просто стаби-
лизация веса. Данные некоторых наблюдательных 
исследований указывают на ухудшение прогноза 
после снижения МТ у  больных с  уже имеющими-
ся клинически манифестными CCЗ. Это же, по-
видимому, верно для больных пожилого и  старче-
ского возраста. 

В целом, для профилактики развития АГ ли-
цам с нормальным АД и для снижения АД больным 
АГ рекомендуется поддержание “здоровых пока-
зателей” МТ (ИМТ ~25 кг/м2 и окружности талии, 
ОТ <102 см у мужчин и <88 см у женщин), что сни-
жает сердечно-сосудистый риск у  больных с  тяже-
лым (морбидным) Ож [108].

3.1.6. Алкоголь и АГ 
Метаанализ 15 контролируемых клинических 

исследований (n=2234) показал, что снижение по-
требления алкоголя ассоциируется со снижением 
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САД и ДАД, в среднем, на 3,31 и 2,04 мм рт.ст., со-
ответственно, при этом эффект зависит от дозы ал-
коголя и от первоначального уровня АД [109]. Если 
суммировать результаты всех исследований, можно 
сделать вывод, что снижение потребления алкоголя 
на 1 стандартную дозу (1 “дринк” ~10 г 96% этано-
ла) приводит к  снижению АД на 1  мм рт.ст. Уров-
ни АД снижаются в  течение часов или дней после 
полного прекращения или уменьшения количества 
принимаемого алкоголя.

Обсуждается несколько механизмов, объясня-
ющих взаимосвязь между употреблением алкоголя 
и  повышением АД: нейрогуморальные нарушения 
симпатоадреналовой, ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой систем, сдвиги в  соотношениях инсу-
лин/инсулинорезистентность, кортикотропин/кор-
тизол, электролитные нарушения и ингибирование 
синтеза эндотелием сосудорасширяющего оксида 
азота [110]. 

На основании этих однозначных результатов 
в  рекомендациях зарубежных и  отечественных на-
учных обществ по профилактике АГ даются со-
гласованные рекомендации. Мужчинам с  АГ, упо-
требляющим алкоголь, рекомендуется ограничить 
его прием до 20-30 г/сут. (в  пересчете на этанол), 
а женщинам с АГ — до 10-15 г/сут. Суммарное по-
требление алкоголя в  нед. не должно превышать 
140 г у мужчин и 80 г у женщин.

3.1.7. ФА и АГ
Пациентам с АГ следует рекомендовать умерен-

ные аэробные нагрузки (ходьба, бег трусцой, езда на 
велосипеде, плавание) продолжительностью не <30 
мин. 5-6 раз/нед. Установлено, что помимо положи-
тельного влияния на обменные процессы и сердеч-
ный ритм умеренная ФА снижает и жесткость сосу-
дов, часто имеющую место у больных АГ [111].

В когортных исследованиях было показано, 
что даже менее интенсивная и продолжительная, но 
регулярная ФА сопровождается снижением смерт-
ности на ~20% [112]. 

Установлено также, что выраженное снижение 
АД и  улучшение показателей обмена веществ со-
путствует и  динамическим силовым тренировкам. 
Поэтому можно рекомендовать выполнение сило-
вых нагрузок с  небольшим (адекватным по весу) 
отягощением 2-3 раза/нед. по 10-15 мин. Изомет-
рическая силовая нагрузка не рекомендуется, по-
скольку исследований на эту тему очень мало [113].

3.1.8. Характер питания, влияющий на развитие АГ 
Структура питания пациентов с АГ должна в це-

лом соответствовать рекомендациям ЗП. При усло-
вии снижения потребления животного жира и про-
стых углеводов, количество потребляемого белка 
должно быть оптимальным (1 г/кг веса) и не ограни-
чиваться, если не страдает функция почек. 

Наиболее ярким примером такого характера пи-
тания является диета DASH, одна из немногих попу-
лярных диет с доказательной научной базой.

3.1.8.1. Диета DASH 
Результаты исследования DASH у лиц с изоли-

рованным повышением САД 1 стадии под влияни-
ем диеты, обогащенной фруктами, овощами, низ-
кожировыми молочными продуктами, минераль-
ными веществами: калием, кальцием, магнием, 
а  также с  пониженным содержанием общего жира 
и ограничением поваренной соли, показали сниже-
ние САД на 11,2 мм рт.ст., а у 78% участников — до 
нормальных значений [96]. 

Уже восьмой год подряд американские новости 
и  World Report (2018) оценивают диету DASH как 
“лучший рацион” среди ~40 рассмотренных. DASH 
в сочетании с ограничением поваренной соли зани-
мает первое место в номинации “Лучшая общая дие-
та”, в категориях “Здоровое питание” и “Профилак-
тика сердечных заболеваний” [116]. 

Исследователи Национального института серд-
ца, легких и  крови США (NHLBI), разрабатывали 
DASH для профилактики и  лечения высокого АД, 
но эта диета доказала свою высокую эффектив-
ность и в снижении уровня ОХС крови [49, 96]. 

На рисунке 3 представлено графическое изо-
бражение пирамиды рациона DASH, а  в  табли-
це  3  — количество потребления основных групп 
пищевых продуктов, включенных в  данный раци-
он. Количество отражено в  единицах потребления 
и соотносится с разными продуктами одной пище-
вой группы. Пример: 1 кусочек хлеба равен 1/2 де-
сертной тарелки каши, риса, а  1 средний фрукт  — 
1/2 десертной тарелки фруктового или овощного 
салата и т.д. (таблица 3).

Сладости
5/нед.

Орехи
(4-5)/нед.

Масло, жиры
(2-3)/день

Низкожировые молочные
продукты (2-3)/день

Мясо, рыба, птица,
морепродукты ≤6/день

Зерновые (6-8)/день

Овощи и фрукты (8-10)/день

Рис. 3      Пирамида структуры рациона DASH.
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3.1.8.2. Советы по диете DASH 
Диетологический подход к лечению АГ [49]: 
— Увеличьте дневную порцию овощей и фрук-

тов, попытайтесь удвоить количество фруктов 
и овощей на один прием пищи. Пример: на завтрак 
съедайте один фрукт и  один овощ. Затем добавьте 
один фрукт и один овощ в качестве перекуса между 
основными приемами пищи.

— Употребляйте молочные продукты 2-3 раза 
в  день. Старайтесь использовать продукты со сни-
женным содержанием жира или обезжиренные.

— Выбирайте продукты из цельного зерна, 
они наиболее богаты питательными веществами, 
особенно витаминами группы В. Пример: зерновой 
хлеб, мало обработанные крупы, макаронные изде-
лия из твердых сортов пшеницы.

— Обращайте внимание на процентное содер-
жание веществ, указанное на этикетках, и выбирай-
те продукты с наименьшим содержанием насыщен-
ных жиров, общего жира, холестерина и  натрия. 

— Употребляйте свежие, замороженные, или 
сушеные, но не консервированные фрукты и овощи.

— Ограничьте потребление сахара, джема, меда, 
варенья, мороженого, сладких напитков и других сла-
достей.

3.1.9. Принципы построения рациона питания при АГ 
● ограничение потребления ионов натрия в ви-

де поваренной соли и  увеличение солей калия до 
4-5 г/сут. и магния до 0,8-1,0 г/сут. за счет широкого 
включения продуктов — источников этих минераль-
ных веществ (фрукты, овощи, их соки, орехи, греч-
невая, овсяная крупы, пшено);

● присутствие адекватного количества белка 
и  суточной ЭЦ рациона, соответствующих физио-
логической потребности согласно возрасту, полу 
и характеру физической нагрузки;

● обеспечение в  рационе достаточного коли-
чества ПНЖК;

● соблюдение корректной технологической обра  - 
ботки продуктов и блюд (удаление экстрактивных ве-
ществ, исключение острых специй, жареных и кон-
сервированных блюд, поваренной соли для кулинар-
ных целей);

● ограничение рафинированных углеводов до 
35-40 г/сут., а  в  редуцированном по калорийности 
рационе — полное исключение. 

3.2. Ожирение и абдоминальное ожирение 
Ож является одним из наиболее распростра-

ненных АЗФР ХНИЗ в российской популяции:
● ~64% россиян в  настоящее время имеют 

ИзбМТ, каждый третий — страдает Ож [117]; 
● мужчины прибавляют в  весе более стреми-

тельно, чем женщины. Процент мужчин с Ож в Рос-
сии за период 1993-2003гг увеличился в 3 раза и со-
ставил 26,9 vs 8,7% исходно [118]; 

● отмечено достоверное увеличение ИМТ 
с  возрастом: среди лиц 25-34 лет ИМТ >25  кг/м2 
имеют ~41,9%, тогда как у лиц 55-64 лет этот пока-
затель возрастает до 83,1% [117]; 

● с  возрастом увеличивается массовая доля 
висцеральной жировой ткани, тогда как объем мы-
шечной ткани после 60 лет стремительно уменьша-
ется и, сопровождаясь снижением уровня основно-
го обмена, способствует развитию саркопеническо-
го Ож [119]. 

Ож является серьезной проблемой здравоох-
ранения мирового масштаба, распространенность 
которой неуклонно увеличивается с каждым годом. 
В соответствии с рекомендациями ВОЗ показатели 
ИМТ для взрослого населения интерпретируются 
по критериям ИМТ (рисунок 4).

Зачастую Ож расценивают только как эсте-
тическую проблему, однако это в  корне неверно. 
Ож  — это хроническое, рецидивирующее заболе-
вание и ФР развития целого ряда патологий — СД 
2 типа, АГ, ИБС, неалкогольной жировой болезни 

Таблица 3 
Диета DASH 

Продукты Потребление 
(усл. ед.)

Пример одной единицы потребления

Молочные продукты 2-3/день 1 чашка молока (йогурта) 
1 кусок сыра (30 г), 50 г творога

Зерновые 6-8/день 1 кусочек хлеба, 30 г крупы
1/2 десертной тарелки каши, риса

Мясо, птица, рыба, морепродукты ≤6/день 1 яйцо, 1 унция (25-30 г) мяса, рыбы, дичи
Орехи /семечки/ бобовые 4-5/нед. 2 ст. л (15-20 г) семян, горсть орехов

1/2 десертной тарелки бобовых, стручковых
Фрукты 4-5/день 1 средний фрукт или 1/2 стакана сока или 1/4 стакана сухофруктов
Овощи 4-5/день 1/2 тарелки овощного салата, 1/2 стакана овощного сока 
Масла, жиры 2-3/день 1 ст. л. мягкого маргарина,

1 ч. л. раст. масла, 2 ст. л. салатной заправки
Сахар, сладости 4-5/нед. 1 ст. л. сахара (джема, меда, варенья), 100 г мороженого 
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печени, гастроэзофагальной рефлюксной болезни, 
синдрома обструктивного апноэ сна, различных 
нарушений репродуктивной функции у  мужчин 
и женщин, некоторых онкологических заболеваний 
(рак молочной железы, эндометрия, колоректаль-
ный рак), поражений опорно-двигательного аппа-
рата и  др. Ож увеличивает риск смерти в  ~3 раза, 
причем преимущественно среди лиц трудоспособ-
ного возраста [120]. Только 50% лиц с ИМТ >40 кг/
м2 достигают возраста 70 лет [121]. У 33% пациентов 
с ИМТ >30 кг/м2 имеются ранние нарушения угле-
водного обмена, у 12,1% лиц с Ож зарегистрирован 
СД 2 типа [122]. В  связи с  вышеперечисленным 
ИМТ в  настоящее время рассматривается экспер-
тами ВОЗ в качестве одного из основных индикато-
ров здоровья [92]. 

Следует подчеркнуть, что именно АО, увеличе-
ние ОТ и увеличение массы висцеральной жировой 
ткани (ЖТ) имеет критическое значение в  ключе 
увеличения риска развития кардиометаболических 
нарушений (рисунок 5). 

Установлена прямая связь АО с  уровнем АД 
и  обратная  — с  уровнем ХС в  составе антиатеро-
генных ЛВП и отношением ХС ЛВП/ХС ЛНП [123, 
124]. При Ож 26%, а при морбидном Ож 36% паци-
ентов страдает хронической сердечной недостаточ-
ностью, которая встречается при Ож в 9 раз, а при 
морбидном Ож в 12 раз чаще, чем у лиц с нормаль-
ной МТ. Кроме того, у лиц с Ож чаще встречаются 
нарушения ритма и проводимости сердца [124]. 

Увеличение массы ЖТ развивается вследствие 
избыточного энергопотребления на фоне низких 
энерготрат. Безусловно, существует целый ряд эн-
докринных нарушений, генетических синдромов, 
которые могут способствовать развитию Ож, но 
необходимо понимать, что в  основе нарушений 
и в этих случаях лежит нарушение энергетического 

баланса. Основной причиной стремительного рас-
пространения ИзбМТ и  Ож является высокая ЭЦ 
потребляемого суточного рациона современного 
человека на фоне НФА. Влияние на это оказывает 
целый комплекс как внешних, так и  субъективных 
факторов. 

На фоне изменения традиций и  культуры пи-
тания значительно изменились и  характеристики 
продуктов питания. Полки современных магазинов 
изобилуют различными полуфабрикатами, продук-
тами глубокой переработки с запредельно высоким 
содержанием скрытых жиров, добавленных сахаров 
и  соли. Одновременно с  этим низкая информиро-
ванность населения о структуре ЗП, методах анали-
за состава тех или иных продуктов и рациона в це-
лом, недостаточное потребление овощей и  фрук-
тов, неправильные пищевые привычки, привели 
к  тому, что рацион питания подавляющего боль-
шинства россиян не соответствует принципам сба-
лансированного питания [53, 118]. Перечисленные 
современные тенденции в  еде, систематическое 
употребление продуктов с высокой калорийностью 
и  низкой питательной ценностью приводят к  раз-
витию Ож на фоне микронутриентного голода-
ния, последствия которого нельзя недооценивать, 
особенно если речь идет о детях и лицах пожилого 
и старческого возраста. 

Стратегия лечения Ож формируется исходя из 
полученных данных клинико-лабораторного об-
следования с  учетом не только ИМТ пациента, но 
и наличия, тяжести течения ассоциированных с Ож 
заболеваний. Лечение Ож  — сложный, многоком-
понентный процесс, требующий индивидуального 
подхода, целью которого является снижение МТ, 
предотвращение рикошетного набора МТ (удержа-
ние веса) и  компенсация связанных с  Ож патоло-
гических состояний. При наличии показаний, в те-
рапии Ож возможно кратковременное применение 
лекарственных препаратов для снижения МТ, при 
морбидном Ож возможно рассмотрение вопроса 
о  хирургическом лечении, но, следует понимать, 
что данные методы — лишь дополнение, фундамен-
том же лечения и  профилактики Ож является не-
медикаментозная терапия — модификация системы 
питания, повышение уровня ФА и  изменение пи-
щевого поведения.

3.2.1. Основные принципы рациона при Ож
● соответствие энергетической и пищевой цен - 

ности рациона физиологическим потребностям орга-
низма, рассчитанного на рекомендуемую МТ;

● редукция калорийности рациона произ-
водится за счет ограничения насыщенных жиров 
и  снижения до полного исключения добавленных 
сахаров и алкоголя;

● модификация жирового компонента заклю-
чается в  ограничении общего жира до 30% от су-

Категория ИМТ, кг/м2

Дефицит МТ <18,5
Норма 18,5-24,9
ИзбМТ 25,0-29,9
Ож
I степень
II степень
III степень (морбидное)

≥30,0
30,0-34,9
35-39,9
≥40

Рис. 4    Категории МТ согласно показателю ИМТ.

ОТ (см)

Мужчины  <94

<80

94-102

80-88

>102

Женщины >88

Рис. 5     Показатели ОТ и  риск развития кардиометаболических 
нарушений.
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точной калорийности рациона, снижения доли на-
сыщенных жиров и  увеличения содержания нена-
сыщенных ЖК, прежде всего ПНЖК ω-3 (морские 
виды рыб, растительные масла, семена);

● адекватное содержание в  рационе белка из 
оптимальных пищевых источников;

● увеличение содержание ПВ до 30-40 г/сут.;
● снижения ГН рациона за счет включение 

продуктов с низким и средним ГИ.
Предоставление пациенту готового  рациона 

питания на определённый срок с  рассчитанной 
калорийностью и  рецептами приготовления блюд 
уходит в  прошлое. На смену этому методу прихо-
дит обучение пациента основным принципам ЗП. 
Ключевым инструментом борьбы с  ИзбМТ и  Ож 
сегодня является постепенное формирование 
и  внедрение здоровых пищевых привычек в  по-
вседневную жизнь. Именно постепенные, но без-
возвратные изменения, постановка реальных инди-
видуальных целей для каждого конкретного паци-
ента в зависимости от его образа жизни и вкусовых 
предпочтений  — залог эффективного снижения 
МТ и  удержания его в  долгосрочной перспективе. 

Следует очень настороженно относиться к огром-
ному количеству рекомендаций по питанию, за-
манчиво обещающих быстрое снижение МТ, ко-
торые можно встретить сегодня в  различных ис-
точниках, особенно в  сети Интернет. Некоторые 
из представленных диет, например, кетогенная, 
низкожировая или диета с экстремально низкой су-
точной калорийностью рациона (<1000 ккал/сут.), 
могут вызвать целый ряд нежелательных явлений, 
включая кетоз, перепады настроения, сухость ко-
жи, авитаминоз, высокий риск камнеобразования 
в  желчном пузыре и  почках, снижение минераль-
ной плотности костной ткани (МПК) и др. Эти дие-
ты противопоказаны пациентам с  хроническими 
заболеваниями и  могут применяться в  исключи-
тельных случаях, кратковременно, только по пока-
заниям и  под контролем врача. Подобные диеты 
практически всегда приводят к срывам и рикошет-
ному набору МТ.

Согласно отчету совместной рабочей группы 
Общества борьбы с ожирением (The obesity society), 
Американской коллегии кардиологов (American 
College of Cardiology) и  Американской ассоциации 
сердца (American Heart Association) доказано, что 
все планы и стратегии изменения рациона питания 
являются примерно одинаковыми по эффективно-
сти при условии, что их целью служит обеспечение 
энергодефицита суточного рациона питания в 500-
750 ккал [125]. Для снижения массы ЖТ общая ка-
лорийность потребляемых за сут. продуктов и блюд 
должна быть ниже суточных энергозатрат, при 
этом важно сохранить сбалансированность рацио-
на по макронутриентам, минеральным веществам 
и  витаминам. Ограничение насыщенных жиров, 

добавленных сахаров при достаточном употребле-
нии белка и клетчатки — такой подход позволит не 
только нормализовать МТ, но и удержать достигну-
тые результаты, не нанеся вреда здоровью.

Отдельно следует сказать о  лицах пожилого 
и  старческого возраста. Данная возрастная катего-
рия пациентов нуждается в  более плотной по био-
логической ценности пище (больше нутриентов на 
единицу калорийности), т.к. наряду с более низкой 
потребностью в  энергии потребность в  незамени-
мых пищевых веществах не только не изменяется, 
но в  некоторых случаях даже увеличивается. По-
скольку снижение ИМТ <23  кг/м2 у  лиц в  возрас-
те >65 лет приводит к  возрастанию риска смерти, 
представляется целесообразным не допускать по-
тери веса ниже указанных пределов в  данной воз-
растной группе [126]. Для пациентов ≥75 лет поте-
ря МТ может стать потенциально опасной в ключе 
прогрессирования саркопении, мальнутриции, по-
тери МПК и  повышения риска смерти. Поэтому 
такой группе пациентов при ИМТ 25-29,9 кг/м2 не 
следует рекомендовать снижать МТ [127]. Если не-
обходимость снизить МТ все-таки есть, ограниче-
ние суточной калорийности следует строго контро-
лировать. Пациентам с  Ож >65 лет рекомендован 
умеренный дефицит калорийности рациона  — до 
250 ккал/сут., что обеспечит нерезкий, умеренный 
темп снижения МТ.

3.2.1.1. Рекомендуемые этапы модификации 
рациона 

В первую очередь требуется исключить из ти-
пичного рациона калорийные продукты и  блюда 
с высоким содержанием жиров (в т.ч. ТЖК) и про-
стых углеводов (добавленных сахаров) [128]. Жир 
является самым калорийным макронутриентом 
и  одной из основных причин излишней энергоем-
кости рациона. С  целью ограничения потребления 
жиров необходимо исключить из рациона жирные 
сорта мяса и птицы (свинина, баранина, гусь, утка), 
жирные молочные продукты (сливки, сметана, сы-
ры 40-50%, творог >9% жирности), переработанные 
мясопродукты (сосиски, колбасы, паштеты), фаст-
фуд, чипсы и другие продукты, приготовленные во 
фритюре, кондитерские изделия. Важным источни-
ком МНЖК и ПНЖК являются растительные масла 
(оливковое, подсолнечное, льняное, соевое и  др.), 
но необходимо помнить, что любое раститель-
ное масло — один из самых калорийных продуктов 
с ограниченной нормой потребления на этапе сни-
жения МТ  — не >30 мл/сут. То же самое касается 
орехов и  семян, продуктов, которые зачастую ста-
новятся источником “незаметных” калорий: многие 
пациенты даже не фиксируют это как прием пищи, 
в то время как 100 г семян подсолнечника содержит 
~600 ккал. Особое внимание следует уделить кули-
нарной обработке пищи и  не использовать масло 
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в процессе ее приготовления. Продукты можно ту-
шить, отваривать, запекать или использовать гриль. 

Источником простых легкоусвояемых углево-
дов служат сахар, варенье, мед, сладости, выпечка, 
кондитерские изделия, сладкие газированные на-
питки, пакетированные соки и  др. Продукты дан-
ной категории также следует исключить из раци-
она. Более подробно с  перечнем таких продуктов 
можно ознакомиться в  разделе “Гипергликемия”.

Следующим ключевым этапом является форми-
рование режима питания и уменьшение размера пор-
ции. Согласно данным международных исследова-
ний, во многих странах вечерний прием пищи явля-
ется самым калорийным (33-40% от ЭЦ рациона), что 
может приводить к  увеличению МТ [129]. Зачастую 
плотный обильный ужин — это единственный прием 
пищи современного работающего человека, тогда как 
весь день сопровождается перекусами в виде сладо-
стей и прочих снеков, не приносящих чувства полно-
ценного насыщения, но при этом обеспечивающих 
избыточную калорийность рациона. Постоянное 
чувство голода в течение дня провоцирует переедание 
в вечернее время. Именно поэтому не рекомендуется 
делать длительные перерывы между приемами пищи, 
сократив при этом объем порции. Частое дробное 
питание небольшими порциями (3 основных приема 
пищи и 1-2 перекуса в виде фруктов или нежирных 
кисломолочных продуктов) способствует снижению 
МТ при отсутствии чувства голода. 

Эффективным методом самодисциплины и конт-
роля рациона может стать ведение дневника питания; 
пример ведения дневника представлен в  таблице 4. 
Пациентам рекомендовано вести дневник, где важно 
фиксировать не только продукты и напитки, потре-
бляемые в течение дня, но и время/тип ФА, выражен-
ность чувства голода, эмоциональный фон и  ощу-
щения, сопровождающие те или иные изменения. 
Дневник помогает и  пациенту, и  врачу оценивать 
структуру рациона и анализировать ситуации, требу-
ющие коррекции, с целью повышения эффективно-
сти лечения.

Важным аспектом диетологической коррекции 
является идентификация истинного чувства голода — 
“а хочу ли я есть на самом деле?”. Зачастую чувство 
голода путают с жаждой или используют перекус на 

работе как средство отвлечься от рабочего процесса 
и передохнуть. Для многих процесс приема пищи — 
это источник удовольствия, способ расслабиться 
и снять напряжение в конце дня. Понимание и рас-
познавание пациентами стимулов, которые провоци-
руют их на прием пищи, позволит избегать или заме-
нять несвязанный с чувством голода перекус чем-то 
более полезным.

Поведенческая терапия и психологическая под-
держка играют особую роль при коррекции рациона 
питания. Крайне важна поддержка близких и  пере-
смотр культуры питания всей семьи. Серьезным 
мотивирующим аспектом должно стать информи-
рование пациента о благоприятном влиянии норма-
лизации МТ практически на все органы и  системы 
организма. Эффективным снижением МТ считается 
редукция МТ на 5-10% за 3-6 мес. лечения [130], что 
обеспечивает улучшение общего состояния пациента 
и существенно снижает риск развития ассоциирован-
ных с Ож патологий: 

● СД 2 типа  — снижение риска развития на 
58% [131]. 

● АГ — снижение уровня САД и ДАД на 5 мм 
рт.ст. [132].

● ДЛП — значимое снижение уровня ХС ЛНП, 
ХС липопротеинов очень низкой плотности, тригли-
церидов (ТГ) [133]. 

● Синдрома обструктивного апноэ сна — уме-
ренное, но устойчивое снижение веса может пре-
дотвратить прогрессирование заболевания у  80% 
пациентов или даже вылечить легкий синдром об-
структивного апноэ сна у пациентов с Ож [134].

Снижение МТ способствует увеличению уров-
ня ФА пациентов и  улучшению качества жизни 
в целом [135], тем самым, создавая дополнительную 
мотивацию и  способствуя дальнейшим успехам на 
пути к стройности.

3.3. Дислипидемия 
Актуальность немедикаментзных подходов к кор-

рекции ДЛП продиктована ростом распространенно-
сти липидных нарушений:

● ~50% взрослого населения РФ имеют повы-
шенный уровень ОХС; ОХС >5  ммоль/л выявлен 
у 47,8% мужчин и 56,4% женщин [118];

Таблица 4 
Пример ведения дневника питания

Дата,
прием пищи,
время

Перечисление продуктов и блюд  
(количество указать в ложках,  
чашках, кусках…)

Примечания 
(настроение, чувство голода  
по 10-балльной шкале)

10.04.2021,
Завтрак, 
7 ч 00 мин

• Кофе черный без сахара
• Каша геркулесовая на молоке — 5 ст. ложек
• Творог 5% — 2 ст. ложки

Голод — 8 баллов
Настроение нейтральное

10.04.2021,
Перекус, 
10 ч 00 мин

• Пирожное “Картошка” Голод — 0 баллов
Стресс на работе
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● в  возрасте от 25 до 64 лет распространен-
ность высокого уровня ОХС увеличивается с 36,9% 
до 74,5% [118];

● в мире 39% взрослого населения имеют ГХС 
[136];

● увеличение уровня ОХС на 1% приводит к рос-
ту риска развития ИБС на 2-3%, а увеличение уров-
ня ХС ЛНП на 1% — к росту на 1,2-2% [137];

● 2,6 млн смертей/год (4,5% общей смерт-
ности) в  мире ассоциировано с  высоким уровнем 
ОХС [136]; 

● снижение уровня ХС ЛНП на 1 ммоль/л при-
водит к 23% снижению риска больших сосудис тых со-
бытий (инфаркта миокарда, инсульта) [138];

● 60% ССЗ могут быть предотвращены с  по-
мощью изменения пищевых привычек [137];

● 80% ССЗ можно избежать путём активного 
“внедрения” сбалансированного питания и ЗОЖ [139].

Самыми типичными нарушениями липидного 
обмена (ДЛП) являются: повышение уровней ОХС, 
ХС ЛНП, ХС, не связанного с ЛВП (ХС неЛВП), ТГ, 
а также низкий уровень ХС ЛВП [140].

Коррекция ДЛП является ключевой задачей 
первичной и  вторичной профилактики ССЗ. Тера-
певтическая стратегия, направленная на поддержа-
ние рационального питания и  ЗОЖ, должна быть 
инициирована при ДЛП как можно раньше.

Согласно современным отечественным и меж-
дународным рекомендациям, изменение системы 
питания  — первая линия терапии нарушений ли-
пидного обмена [141, 142]. Диетологическое вмеша-
тельство при выявлении ДЛП показано абсолютно 
всем независимо от группы риска по шкале SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation) и применения 
липид-снижающей терапии. Однако в первую оче-
редь коррекция питания в  качестве монотерапии 
выступает в  группах низкого и умеренного сердеч-
но-сосудистого риска.

Вместе с  тем, в  группах высокого и  очень вы-
сокого риска часто существует ситуация невозмож-
ности применения липид-снижающей терапии; от-
мечено, что ~50% пациентов с  ДЛП отказываются 
от медикаментозного лечения по ряду причин (вну-
треннее убеждение о  небезопасности лекарствен-

ных препаратов, непереносимость терапии из-за 
побочных эффектов).

В таких условиях опасно оставлять пациента без 
адекватной нутритивной коррекции, тем более что 
в настоящее время накоплена основательная дока-
зательная база для её использования в лечении ДЛП 
и для снижения кардиометаболического риска.

Несмотря на то, что ДЛП часто является ком-
бинированной и  затрагивает изменения разных 
фракций липидного спектра, именно уровень ХС 
ЛНП закреплен в  качестве первичной таргетной 
цели в реализации профилактики ССЗ. 

Вторичными целями в снижении сердечно-со-
судистого риска являются нормализация уровней 
ХС неЛВП, ТГ, ХС ЛВП (особенно у  лиц с  сопут-
ствующим Ож, СД и  МС). Особый интерес пред-
ставляет показатель ХС неЛВП. Установлено, что 
ХС неЛВП — лучший предиктор сердечно-сосудис-
той смерти у лиц с Ож, МС и СД 2 типа, поскольку 
включает в себя не только собственно ХС ЛНП, но 
и  ремнантные атерогенные формы липопротеи-
нов, богатые ТГ. Расчёт производится очень просто: 
ОХС — ХС ЛВП = ХС неЛВП [141].

Чёткие измеримые цели-ориентиры в  коррек-
ции ДЛП приведены в  таблице 5. Они имеют зна-
чимые различия в  зависимости от предварительно 
установленного уровня 10-летнего риска сердечно-
сосудистой смерти по SCORE [141, 143]. 

Следует отметить современные тенденции в от-
ношении уровня ХС ЛНП: “чем ниже, тем лучше” 
и “чем раньше, тем лучше”.

Приобретенные (вторичные) ДЛП в большин-
стве случаев являются АЗ (за исключением таких 
причин, как гипотиреоз, хроническая болезнь по-
чек и др.) и включают широкий спектр нарушений 
липидного обмена [141].

Пищевые факторы, ассоциированные с  раз-
витием ДЛП, хорошо известны. Современный за-
падноевропейский тип питания представляет собой 
преимущественно углеводно-жировую пищу, бога-
тую НЖК и ХС, ТЖК, простыми углеводами и обе-
дненную ПВ (как растворимыми, так и  нераство-
римыми). Такой дисбаланс качественного и  коли-
чественного состава рациона приводит: 

Таблица 5
Оптимальные значения липидных показателей 

 в зависимости от категории риска 
Показатель, ммоль/л Низкий риск Умеренный риск Высокий риск Очень высокий риск
ОХС Рекомендовано измерение для расчета риска по SCORE
ХС ЛНП <3,0 <2,6 <1,8 <1,4
ХС неЛВП --- <3,4 <2,6 <2,2
ХС ЛВП >1,0 для мужчин; >1,3 для женщин
ТГ <1,7

Примечание: ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ОХС — общий холестерин, ТГ — три-
глицериды, ХС — холестерин.
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● к высокому пулу свободных ЖК и ТГ в пост-
прандильный период и натощак;

● к  потенцированию провоспалительных ре-
акций в постпрандильный период;

● к дефициту органических кислот, антиокси-
дантов, фолиевой кислоты (индукция гипергомо-
цистеинемии).

Не менее важными в  формировании ДЛП яв-
ляются некоторые элементы образа жизни: гиподи-
намия с  сопутствующей инсулинорезистентностью 
на уровне мышечной ткани, жировой ткани и пече-
ни; поздний последний прием пищи, когда пище-
вая нагрузка приходится на ночные часы во время 
активного синтеза ХС [144].

В настоящее время подвергается пересмотру 
закрепившаяся на уровне массового сознания ас-
социация между высоким содержанием ХС в пище 
и  развитием гиперлипидемии. Ранее первым ша-
гом на пути к  нормализации обмена липидов кро-
ви было назначение гиполипидемической диеты. 
Оказалось, что не столько сам по себе избыток ХС 
в еде приводит к ДЛП, сколько сопутствующий де-
фицит растворимых ПВ, недостаточная антиокси-
дантная ёмкость пищи, недостаток ПНЖК и других 
минорных пищевых факторов в  суточном рационе 
[143]. Поэтому согласно современным рекоменда-
циям в коррекции ДЛП на первый план выступает 
не ограничительное питание с полным исключени-
ем ХС, а сбалансированное питание с включением 
в рацион всех важных нутриентов.

3.3.1. Основные принципы построения рациона
В настоящее время имеется широкий спектр эф-

фективных диетологических средств для лечения ДЛП 
с позиций доказательной медицины:

● отдельные нутриенты
● системы питания
● нутрицевтики

3.3.2. Рацион питания при высоком уровне ХС ЛНП 
и высоком ХС неЛВП

Показатели ХС ЛНП и  ХС неЛВП  — главные 
цели первичной и  вторичной профилактики ССЗ. 
Всем пациентам с повышенным уровнем ХС ЛНП, 
включая тех, кто находится на липидснижающей 
терапии, показана коррекция рациона и изменение 
образа жизни [141]. Ключевые диетологические ре-
комендации включают:

Снижение доли потребления НЖК <7% общей ЭЦ 
рациона 

При реализации данной рекомендации ожида-
ется снижение уровня ХС ЛНП на 8-10% [145].

В настоящее время в  европейских странах 
и США среднее потребление НЖК составляет 11% от 
общей ЭЦ рациона. Эта цифра формируется за счёт 
преобладания в пище таких блюд, как пицца, фаст-

фуд, кремовые десерты, сыр, красное мясо и  пере-
работанная мясная продукция [146]. Чтобы достиг-
нуть рекомендуемых значений по снижению НЖК, 
необходимо постепенно заменять их на источники 
МНЖК и ПНЖК. Установлено, что замена 5% ккал, 
поступающих из НЖК, на иные источники энер-
гии из МНЖК, ПНЖК или из цельнозерновых про-
дуктов снижают уровень ХС ЛНП на 0,23  ммоль/л, 
0,17 ммоль/л и 0,16 ммоль/л, соответственно [146].

Снижению потребления НЖК способствуют:
● выбор молочной продукции низкой жирно-

сти (молоко, кефир, сыр, йогурт, творог),
● предпочтение жидким растительным маслам 

(нетропическим) вместо твердых жиров — сливоч-
ного масла, сала, говяжьего жира, топленого масла, 
пальмового и кокосового масел,

● использование в  пищу постного красного 
мяса (без видимого жира).

Более того, включение в рацион орехов в каче-
стве перекуса вместо распространенных пикантных 
закусок (снэков) промышленного производства 
(крекеры, печенья, чипсы) также приводит к  сни-
жению пищевой нагрузки НЖК [139].

Максимальное исключение из рациона ТЖК 
Большинство ТЖК, образующихся в  жирах 

в  процессе гидрогенизации, дезодорации, отбели-
вания и  воздействия высоких температур, в  при-
роде встречаются лишь в  следовых количествах. 
Для организма человека эти вещества чужеродны. 
Помимо повышения риска развития ДЛП, ТЖК 
снижают чувствительность клеток поджелудочной 
железы к инсулину, провоцируя развитие хрониче-
ских воспалительных процессов и Ож. 

Максимальное количество ТЖК человек полу-
чает из пищи промышленного производства. ТЖК 
могут скрываться под следующими названиями в со-
ставе кондитерских продуктов питания, заморожен-
ных полуфабрикатов, молочной продукции и др.: рас-
тительный жир, маргарин, заменитель масла какао, 
эквивалент масла какао, растительное масло (как 
эвфемизм жидкого жира специального назначения), 
кондитерский жир, заменитель молочного жира, рас-
тительные сливки, гидрогенизированное масло.

Установлено, что замена углеводов на ТЖК 
в  объеме 2% от общей калорийности рациона уве-
личивает риск ИБС на 24%; замена сливочного 
масла или животного жира на гидрогенизирован-
ные жиры (с  содержанием 10-40% ТЖК) в  объ-
еме 8% от калорийности рациона увеличивает риск 
ИБС на 6-10% [147]. На основании большого пула 
клинических исследований [148, 149] эксперты ВОЗ 
еще в 2009г рекомендовали рассматривать ТЖК как 
опасные вещества, подлежащие удалению из про-
дуктов питания [150]. 

В США FDA (Food&Drug Administration) ут-
вердило норму содержания ТЖК в  продуктах пи-
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тания  — “настолько мало, насколько возможно” 
(<1%), в  Европе <2%. В  России, согласно Техни-
ческому регламенту на масложировую продукцию, 
с  2018г норма содержания ТЖК в  маргаринах, жи-
рах специального назначения не должна превы-
шать 2%. Необходимо обучать пациентов правиль-
ному выбору продуктов промышленного произ-
водства, поскольку до сих пор производители не 
указывают на упаковках процентное содержание 
ТЖК.

Увеличение потребления растительных  
стеролов/станолов (фитостеролов) до ~2 г/сут. 

Результаты метаанализа 124 РКИ с  участием 
>9600 чел. показывают, что при потреблении фито-
стеролов в дозе 2,1 г/сут. уровень ХС ЛНП снижает-
ся на 6-12% от исходного [151]. 

Механизм действия растительных стеролов за -
ключается в следующем. Фитостеролы по своей струк-
туре схожи с  ХС. Это позволяет им конкурировать 
с ХС за положение в смешанных мицеллах, необхо-
димых для его всасывания в тонкой кишке. В резуль-
тате этого абсорбция ХС из пищи и солей желчных 
кислот снижается на ~50%. Мощными природными 
источниками фитостеролов являются цельнозерно-
вые крупы, бобовые, орехи/семена и  нерафиниро-
ванные масла из них [152]. 

Традиционная западноевропейская система 
питания не предполагает высокого содержания фи-
тостеролов в  суточном рационе. У  современного 
городского жителя невозможно достигнуть даже до-
зировки в 1 г/сут. В среднем, содержание фитосте-
ролов в  потребляемой пище колеблется от 200 до 
500 мг/сут. В этом аспекте преимущество имеют ве-
гетарианцы и веганы [153, 154]. 

Следовательно, для пациентов с  ДЛП важно 
рекомендовать включать в рацион продукты, бога-
тые фитостеролами. Актуален и вопрос разработки 
функциональных продуктов, обогащенных фито-
стеролами.

Увеличение потребления растворимых ПВ  
до 5-10 г/сут. 

Это приводит к снижению уровня ХС ЛНП на 
3-5% [155]. Растворимые ПВ в отличие от клетчат-
ки (нерастворимые ПВ) являются метаболически 
активными. Механизм действия сводится к следую-
щим процессам:

● растворимые ПВ в  жидкой среде формиру-
ют гель, повышающий вязкость пищевого комка, 
что приводит к снижению абсорбции ХС и ЖК, в то 
время как процессы катаболизма ХС ускоряются;

● микроорганизмы кишечника, ферментиру-
ющие растворимые ПВ, продуцируют короткоцепо-
чечные ЖК, ингибирующие фермент 3-гидрокси-
3-метилглутарил-коэнзим А (ГМГ-КоА)-редуктазу 
и тормозящие синтез эндогенного ХС.

Источником растворимых ПВ является толь-
ко растительная пища, а  именно  — фрукты, яго-
ды и  овощи (особенно все виды капусты, включая 
брокколи), а  также орехи, бобовые, цельнозерно-
вые (овёс, ячмень).

Результаты двух метаанализов (94 РКИ) пока-
зали, что 5-10 г/сут. растворимых ПВ (в виде бета-
глюкана, псиллиума, гуаровой камеди и  пектина) 
снижают уровень ХС ЛНП на 0,14-0,3 ммоль/л [156, 
157]. В  аспекте рекомендации увеличения обще-
го количества ПВ в рационе до 20-30 г/сут. при от-
дельных нозологиях (Ож, СД 2 типа), следует ак-
центировать, что доля растворимых ПВ должна со-
ставлять не <5-10 г/сут.

Снижение уровня ХС, поступающего с пищей, 
<200 мг/сут. 

Метаанализ 55 РКИ обнаружил дозозависимый 
эффект между количеством экзогенно поступаю-
щего ХС в составе пищи и уровнем ХС ЛНП [158]. 
Было показано, что прирост алиментарного ХС на 
каждые 100  мг/сут. приводит к  пропорционально-
му увеличению концентрации ХС ЛНП в крови на 
0,05-0,12 ммоль/л. Разумеется, вклад НЖК в разви-
тие ДЛП более выраженный, чем у  пищевого ХС. 
Однако многие пищевые источники НЖК также 
являются и источником экзогенного ХС. Таким об-
разом, рекомендации по ограничению количества 
НЖК будут также направлены на снижение ХС пи-
щи. Основные источники ХС  — мясо (в  т.ч. мясо 
птицы с кожей, красное мясо и переработанное мя-
со), креветки и  другие панцирные морепродукты, 
яйца (желток), молочная продукция, сливочное мас-
ло и сыр.

Редукция общей калорийности рациона,  
согласно рекомендуемой МТ 

При ведении пациента и  коррекции рацио-
на следует учитывать сопутствующие заболевания, 
особенно если это АЗ. При наличии у  пациента 
ИзбМТ или Ож следует редуцировать ЭЦ рациона, 
чтобы способствовать снижению МТ. Уменьше-
ние МТ на 3-5% от исходного уровня у  пациентов 
с  ИзбМТ или Ож способствует снижению уровня 
ХС ЛНП [159]. Результаты систематического обзо-
ра 13 РКИ по оценке влияния снижения МТ на ли-
пидный обмен свидетельствуют о том, что редукция 
МТ на 10 кг снижает уровни ОХС на 5% от исход-
ного, ХС ЛНП на 0,2 ммоль/л [160]. Рекомендации 
по коррекции рациона питания для снижения МТ 
представлены в соответствующей главе.

При наличии у  пациента нескольких сопут-
ствующих АЗ или АЗФР, когда требуется более серь-
езная коррекция рациона с учетом множественных 
нарушений, его рекомендуется направить к  врачу- 
диетологу. Подбор рационального питания на ос-
нове персонифицированного подхода и  возмож-
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ностью контроля снижает уровень ХС ЛНП на 
7-14% [161]. По данным Кокрановского обзора 12 
РКИ, лучшие результаты в  коррекции высоко-
го уровня ОХС были получены при совместном 
ведении пациента лечащим врачом и  диетологом 
в сравнении с контрольной группой без диетолога; 
ХС ЛНП был измерен только в  одном исследова-
нии, включенном в этот обзор. Кроме того, авторы 
другого систематического обзора и метаанализа со-
общили, что в  группе коррекции питания врачом-
диетологом, по сравнению с  контрольной группой 
без диетолога, было достигнуто более выраженное 
снижение уровня ХС ЛНП [162]. 

Все вышеописанные рекомендации по измене-
нию питания и влиянию на уровень ХС ЛНП сум-
мированы в таблице 6.

3.3.3. Основные принципы построения рациона  
при гипертриглицеридемии

Гипертриглицеридемия (ГТГ) является вторич-
ной целью в  снижении риска ССЗ после снижения 
повышенного уровня ХС ЛНП и ХС неЛВП. По со-
временным рекомендациям уровень ТГ <1,7 ммоль/л 
ассоциирован с меньшим риском развития ССЗ. Дие-
тологические вмешательства могут снизить уровень 
ТГ на 20-50% от исходного [152]. 

К основным мероприятиям по изменению пи-
тания относятся:

Ограничение употребления алкоголя вплоть до 
полного исключения. Умеренное потребление ал-
коголя (1 дринк/сут. для мужчин и  женщин) до-
пускается при ТГ от 1,7 до 5,65  ммоль/л и  полное 
исключение алкоголя рекомендуется при уровне ТГ 
>5,65 ммоль/л.

Известно, что на 1  г этанола приходится при-
рост ТГ в 0,002 ммоль/л. Употребление двух дрин-
ков в  день может привести к  увеличению ТГ на 
0,07 ммоль/л [163]. 

Один дринк  — это ~10  г чистого этилового 
спирта. В  пересчете на напитки 1 дринк соответ-
ствует 100 мл сухого вина (10-13% об) или 30 мл 

водки (40% об) или 200-250 мл светлого пива (4,5-
5% об) [164]. 

Не рекомендуется начинать употребление ал-
коголя непьющим лицам, какова бы ни была при-
чина такого решения. У  лиц с  Ож и  с  тяжелыми 
формами ГТГ, полный отказ от алкоголя снижает 
риск панкреатита.

Снижение потребления рафинированных зерновых 
(<50% общего количества углеводов) и  добавленно-
го сахара [141]. Уменьшение доли рафинированных 
углеводов и  добавленного сахара в  рационе может 
снижать уровень ТГ на 10-25% от исходного [165]. 
К рафинированным зерновым относятся белый хлеб, 
макароны, шлифованный рис, чипсы, крекеры, мюс-
ли, хлопья. Эти продукты следует заменить на цель-
нозерновые аналоги (хлеб, макаронные изделия из 
твердых сортов пшеницы, коричневый рис, овес). 
Уменьшению добавленного сахара в  пище способ-
ствует отказ/умеренное потребление подслащенных 
напитков (газированные напитки, морсы, чайные 
продукты, спортивные напитки, энергетические на-
питки); сахара, добавленного в чай и кофе, сладких 
хлебобулочных изделий (торты, печенье, пироги), де-
сертов (пудинг и мороженое) и конфет [166].

Увеличение потребления ПНЖК ω-3 до 1-4 г/сут. 
приводит к  снижению ТГ на 3-45% в  зависимости 
от их исходного уровня [167]. Основные источни-
ки ПНЖК ω-3 — лосось, скумбрия, форель дикая, 
кета, кижуч, нерка. Рыбий жир является богатым 
источником ПНЖК ω-3 и доступен в качестве без-
рецептурного источника ЖК. Результаты РКИ по-
казали, что при высоком риске ССЗ у  пациентов 
с высоким уровнем ТГ от 1,7 ммоль до 5,6 ммоль/л, 
применение этил-эйкозапентаеновой кислоты 
в  дозе 2  г 2 раза/сут. в  течение 4,9 лет при парал-
лельном приеме статинов снизило уровень ТГ на 
14% от исходного. Первичная комбинированная 
конечная точка (сердечно-сосудистая смерть, нефа-
тальный инфаркт миокарда, нефатальный инсульт, 
коронарная реваскуляризация или нестабильная 
стенокардия) была снижена на 25% [168]. 

Таблица 6
Диетологические рекомендации по снижению уровня ХС ЛНП 

Изменения в питании Ожидаемое
снижение ХС ЛНП
от исходного уровня

Класс доказательности

Снижение доли НЖК (<7% ккал)
Исключение ТЖК 

8-10% А
А

Увеличение доли растворимых ПВ до 5-10 г/сут. 3-5% А
Увеличение доли фитостеролов/фитостанолов (2 г/сут.) 6-15% А
Уменьшение содержания ХС в пище 3-5% В

Итого: 21-35% 

Примечание: НЖК — насыщенные жирные кислоты, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ПВ — пищевые волокна, ТЖК — транс-
изомеры жирных кислот, ХС — холестерин.
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Редукция суточной ЭЦ рациона при показаниях 
(наличие ИзбМТ или Ож). Редукция МТ на 5-10% от 
исходной при наличии ИзбМТ или Ож способству-
ет снижению ТГ [169]. Установлено, что при сни-
жении МТ на 8% ожидается снижение уровня ТГ 
на 20% [170]. Рекомендации по коррекции рациона 
питания при ИзбМТ и Ож указаны в соответствую-
щем разделе.

Лицам с  чрезмерно высоким уровнем ТГ (>11 
ммоль/л) требуется индивидуальный подбор раци-
она, высокие дозы ПНЖК ω-3, контроль привер-
женности и  последующее наблюдение. По данным 
систематического обзора и  метаанализа (10 РКИ) 
установлено, что в  группе междисциплинарного 
ведения “лечащий врач + диетолог” по сравнению 
с контрольной группой без диетолога наблюдалось 
более активное снижение уровня ТГ [161].

Все вышеописанные рекомендации по измене-
нию питания и влиянию на уровень ТГ суммирова-
ны в таблице 7.

3.3.4. Рацион при смешанной ДЛП
Диетологические рекомендации для пациен-

тов со смешанными типами ДЛП (например, IIb 
тип с высокими показателями ХС ЛНП, ХС неЛВП 
и ТГ) включают в себя все вышеизложенные советы 
по снижению уровней ХС ЛНП, ХС неЛВП и  ТГ. 

Низкие уровни ХС ЛВП обычно связаны с по-
вышенным уровнем липопротеинов, богатых ТГ. 
Специфических рекомендаций по питанию для по-
вышения ХС ЛВП нет. Однако изменение образа 
жизни, в частности увеличение ФА, является очень 
важным условием нормализации ДЛП у лиц с низ-
ким уровнем ХС ЛВП [171].

3.3.5. Модели питания для коррекции ДЛП  
и профилактики ССЗ

Все описанные выше рекомендации по упо-
треблению тех или иных продуктов питания, вли-
яющие на кардиометаболические ФР и  обмен ли-
пидов, рассмотрены отдельно вне общей системы 
питания. На сегодняшний день существует ряд 
эффективных моделей питания, в которых суммар-
но реализуются гиполипидемические эффекты от-

дельных нутриентов. Среди них: СрД, СкД, DASH, 
Портфолио, вегетарианство и низкоуглеводный ра-
цион [172].

Результаты краткосрочных исследований по 
применению СрД свидетельствуют об улучшении 
показателей липидного профиля, гликемического 
контроля, снижении уровня хронического воспа-
ления и  окислительного стресса [173]. По данным 
крупных метаанализов (6 РКИ, n=2650, возраст 35-
68 лет) было показано, что приверженность к СрД 
статистически значимо приводит к  снижению 
уровня ТГ (-0,31 ммоль/л; 95% доверительный ин-
тервал (ДИ): от -0,44 до -0,18 ммоль/л) и торможе-
нию окислительной модификации ХС ЛНП, увели-
чению уровня ХС ЛВП (0,06  ммоль/л; 95% ДИ: от 
0,02 до 0,1 ммоль/л) в сравнении с питанием с по-
ниженным содержанием жиров [174]. Этими эф-
фектами объясняется общее снижение риска ССЗ 
при использовании СрД.

DASH-рацион был сформирован для профилак-
тики АГ. Важно, что эффективность этого рациона 
в  отношении ДЛП сохраняется даже при увеличе-
нии жировой суточной квоты. Исследование, про-
веденное в  2016г, свидетельствует о  статистически 
значимом влиянии DASH-диеты на обмен жи-
ров [175]. Было установлено снижение уровней ТГ 
(-0,2  ммоль/л; 95% ДИ: от -0,31 до -0,1  ммоль/л; 
р<0,001) и ХС ЛНП (-0,1 ммоль/л; 95% ДИ: от -0,2 
до -0,01 ммоль/л; р=0,03).

Портфолио-диета изучается сравнительно не-
давно, в  течение последних 10 лет. Основу этого 
диетологического подхода составляет раститель-
ная пища из 4 главных источников: орехи, соевый 
белок, растворимые ПВ и  фитостеролы. Эффек-
ты этого рациона проявляются, главным образом, 
в  снижении содержания в  крови ХС ЛНП. Было 
показано, что приверженность к Портфолио-диете 
приводит к снижению уровня ХС ЛНП на 28,6% от 
исходного, что сопоставимо с  использованием ра-
циона с пониженным содержанием жиров в комби-
нации с ловастатином в дозе 20 мг/сут. [176].

Вегетарианство, благодаря низкому содержа-
нию в  рационе НЖК животного происхождения 
и  ХС, имеет положительный эффект на липидный 

Таблица 7
Рекомендации по коррекции рациона при ГТГ 

Изменения в питании Ожидаемое снижение ТГ  
от исходного уровня

Класс 
доказательности 

Элиминация алкоголя (при ТГ >5,65 ммоль/л)
Умеренное потребление алкоголя (1 дринк/сут. для мужчин и женщин)  
при ТГ от 1,7 до 5,65 ммоль/л 

12% А

Уменьшение доли рафинированных углеводов (<50% ккал) и добавленного сахара 10-25% А
Увеличение доли ПНЖК ω-3 (до 2 г/сут.) 3-45% А

Итого: >25%

Примечание: ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, ТГ — триглицериды.
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обмен. По данным систематического обзора (27 
РКИ) выделяют 4 варианта вегетарианства: веган-
ство (полная элиминация продуктов животного 
происхождения), оволактовегетарианство (в  раци-
он включены яйца и молочная продукция), первич-
но растительное (включены яйца, молочные про-
дукты, позволительно небольшое количество мяса) 
и  смешанный вариант (чередование строгого ве-
ганства с включением тех или иных продуктов в ра-
цион). Последний смешанный вариант был ассо-
циирован со значительным снижением уровня ХС 
ЛНП (до 35%) [177].

Эффекты СкД во многом сходны со СрД. При-
верженность СкД в течение 6 нед. приводит к сни-
жению уровня ОХС на 16% (р<0,001), ХС ЛНП на 
21% (р<0,001) и улучшению чувствительности к ин-
сулину [178]. 

Низкоуглеводная модель питания реализуется 
при доле общих углеводов <26% от ЭЦ рациона или 
при потреблении углеводов в количестве <130 г/сут. 
Главные эффекты такого рациона обусловлены сни-
жением МТ. При неадекватном увеличения белка 
и жиров, в т.ч. НЖК, взамен исключенным углево-
дам данная модель питания может негативно сказы-
ваться на липидном профиле [179]. 

Ожидаемые эффекты различных моделей пита-
ния на липиды крови и риск ССЗ согласно данным 
РКИ суммированы в таблице 8.

3.3.6. Возможности применения нутрицевтиков
В настоящее время разработаны инновацион-

ные стратегии питания для коррекции ДЛП, осно-
ванные на употреблении в  пищу нутрицевтиков. 
Это сравнительно новое слово в  терапевтической 
практике совместило в себе два: нутрицио и фарма-
цевтика. К нутрицевтикам (в РФ зарегистрированы 
как биологически активные добавки) предъявляют-
ся особые требования:

● это натуральная или модифицированная пи-
ща/пищевые компоненты (с одним или нескольки-
ми ингредиентами), которая независимо от нутри-
тивной ценности имеет благоприятный эффект на 
физиологические процессы;

● обязательно с  известным механизмом дей-
ствия;

● с  измеримым эффектом, который способ-
ствует сохранению здоровья и профилактике забо-
леваний.

Накоплен опыт использования различных ну-
трицевтиков. Большой интерес представляют только 
3 группы нутрицевтиков: фитостеролы, ПВ и крас-
ный дрожжевой рис. Выше при рассмотрении во-
просов лечебного питания для коррекции уровней 
ХС ЛНП и ТГ уже упоминалось о первых двух груп-
пах веществ. И фитостеролы, и ПВ в значительном 
количестве содержатся в растительной пище, однако 
обогащение этими веществами традиционной пищи 

Таблица 8 
Эффективность различных моделей питания  

в нормализации уровней липидов крови и снижении сердечно-сосудистого риска 

Тип питания Ожидаемый эффект Год 
СрД – 0,08 ммоль/л ОХС 

– 0,31 ммоль/л ТГ
+ 0,06 ммоль/л ХС ЛВП
Снижение риска ССЗ и ишемического инсульта на 31 и 34%, соответственно

2011, 2016, 2018 

DASH – 0,2 ммоль/л ОХС 
– 0,1 ммоль/л ХС ЛНП 
Снижение риска ССЗ на 22% и общей смертности на 22%

2015, 2018 

Портфолио-рацион – 12% ОХС 
– 17% ХС ЛНП
– 16% ТГ 
– 14% ХС неЛВП 

2018 

Вегетарианство – 0,36 ммоль/л ОХС 
– 0,34 ммоль/л ХС ЛНП 
– 0,3 ммоль/л ХС неЛВП 
Снижение сердечно-сосудистой смертности на 25%

2015, 2017 

СкД – 0,38 ммоль/л ОХС 
– 0,3 ммоль/л ХС ЛНП

2018

Низкоуглеводный тип питания – 0,03 ммоль/л ОХС 
– 0,1 ммоль/л ХС ЛНП
– 0,13 ммоль/л ТГ 
+ 0,09 ммоль/л ХС ЛВП 
Снижение риска ССЗ на 22% и общей смертности на 22%

2012,
2019

Примечание: ЛВП  — липопротеины высокой плотности, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, ОХС  — общий холестерин, СкД  — 
Скандинавская диета, СрД — Средиземноморская диета, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.
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делает эту еду функциональной, т.е. с заданной кон-
центрацией “полезных” веществ и измеримыми эф-
фектами на обмен липидов.

Красный дрожжевой рис — это компонент тра-
диционной китайской медицины, используемый 
столетиями в качестве красителя и улучшителя вку-
са. Гиполипидемический эффект этого нутрицевти-
ка связан с главным действующим веществом — мо-
наколином К, который обладает статиноподобным 
действием ингибирования ГМГ-КоА-редуктазы. 
В крупном исследовании, выполненном в Китае на 
больных ИБС, экстракт красного дрожжевого ри-
са снизил частоту сердечно-сосудистых событий на 
45% [180]. Гипохолестеринемический эффект (сни-
жение уровня ХС ЛНП на 15-25%) наблюдается при 
ежедневном приеме 2,5-10  мг монаколина K [181]. 

Проблема в том, что разные коммерческие пре-
параты красного дрожжевого риса имеют разную 
концентрацию биоактивного ингредиента, следова-
тельно, обладают разным потенциалом в снижении 
содержания в крови ОХС и ХС ЛНП. Кроме того, от-
даленные эффекты и безопасность красного дрож-
жевого риса еще плохо изучены [141, 142].

Что касается соевых продуктов и  берберина, 
в отношении их влияния на липидный обмен были 
получены противоречивые результаты. Теоретиче-
ски эти продукты  — источники антиоксидантов  — 
должны благотворно влиять на липидный профиль 
и маркеры воспаления. Однако недостаток крупных 
РКИ, а  также отличия в  биодоступности разных 
препаратов одного и  тоже компонента  — причина 
дебатов и  отсутствия однозначного мнения. Пока 
эти препараты ограничены в использовании. В та-
блице 9 суммированы данные по известным нутри-
цевтикам и их влиянию на липиды крови.

Пока эта сфера диетологических вмешательств 
развивается, формируется законодательная база 
и  режимы стандартизации нутрицевтиков, необхо-
димо понимать: зачем, когда и какие нутрицевтики 
можно рекомендовать. Добавление нутрицевтиков 
к традиционным мерам по изменению образа жиз-
ни способствует более эффективному снижению 

уровня ХС ЛНП, т.е. реализует более быстрое до-
стижение целевых значений и  считается безопас-
ной стратегией профилактики ССЗ. Использова-
ние целесообразно при наличии ДЛП, когда ожи-
даемый эффект на липидный профиль по данным 
РКИ позволяет прогнозировать достижение реко-
мендуемых целей. Следует использовать препара-
ты с  известной эффективностью и  безопасностью, 
прошедшие процедуры стандартизации и контроля 
качества.

3.4. Гипергликемия
Нарушения углеводного обмена все больше 

приковывают внимание экспертов всего мира:
● по оценкам Международной федерации по 

сахарному диабету ~463 млн взрослых людей во 
всем мире страдают СД, у 374 млн выявляется пре-
диабет; 

● исследователи полагают, что количество 
больных СД к 2045г вырастет до 700 млн [182];

● ~10% пациентов с предиабетом со временем 
заболевают СД 2 типа, кроме того, у них повышен 
риск раннего развития сосудистых осложнений, ко-
торые обычно проявляются у пациентов на поздних 
стадиях течения СД [182]; 

● по данным ВОЗ в  2016г СД явился седьмой 
по распространенности причиной смертельного 
исхода и стал причиной смерти у ~1,6 млн человек, 
а высокий уровень глюкозы крови привел к смерти 
2,2 млн человек в 2012г [183];

● почти половина всех смертей, связанных 
с  высоким уровнем глюкозы крови, происходит 
в возрасте до 70 лет [184]; 

● целевое снижение МТ при наличии ГГ по-
зволяет предотвратить усугубление состояния здо-
ровья и развитие СД 2 типа в 7-10% случаев.

В таблице 10 представлены основные преди-
кторы перехода от нормальной регуляции углевод-
ного обмена к предиабету.

Очень важным и  более надежным прогности-
ческим показателем является уровень гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c). Повышение уровня 

Таблица 9 
Анализ возможности применения нутрицевтиков 

 с липидснижающей активностью 
Нутрицевтик Эффективная дозировка Ожидаемое 

снижение ХС ЛНП  
от исходного уровня

Побочные эффекты Класс 

ПВ ≥3-10 г/сут. 4-14% А
Фитостеролы 3 г/сут. 8-10% Снижение абсорбции  

жирорастворимых витаминов
А

Красный дрожжевой рис 10 мг/сут. монаколина К 16-25% Статиноподобные А
Соевый белок 25 г/сут. 4-13% Аллергия -----
Берберин ----- 20% Диспепсия -----

Примечание: ЛНП — липопротеины низкой плотности, ПВ — пищевые волокна, ХС — холестерин.
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HbA1c на 1% сопровождается ростом риска смерти, 
связанной с  СД, на 21%, микрососудистых ослож-
нений — на 37%, а поражения периферических ар-
терий — на 43%. По данным Государственного ре-
гистра больных СД установлено, что практически 
75% пациентов имеют уровень HbA1c >7,0%. Более 
того, среди тех, кто постоянно наблюдается у врача, 
только у  43% уровень HbA1c <8,0%, что свидетель-
ствует о том, что > половины пациентов находятся 
в зоне высокого риска [186]. Классификация уров-
ней глюкозы в  крови при СД, нарушенной толе-

рантности к  глюкозе и  нарушенной гликемии на-
тощак представлена в таблице 11.

Контроль уровня глюкозы в  сыворотке крови 
является стратегической целью, т.к. имеются объ-
ективные данные, позволяющие предположить, 
что повышенный уровень глюкозы в крови способ-
ствует развитию СД 2 типа [191]. Кроме того, пока-
зано, что высокий уровень глюкозы в  крови, в  т.ч. 
указывающий на предиабет, связан с повышенным 
риском развития CCЗ. Корреляция уровня глюкозы 
в крови и частоты возникновения ССЗ наблюдается 

Таблица 10 
Предикторы перехода от нормальной регуляции углеводного обмена к предиабету [185]

Демографические показатели Пожилой возраст
Мужской пол

Показатели Ож Высокий ИМТ
Превышающий норму показатель ОТ 
Большие объемы абдоминального жира

Показатели углеводного метаболизма Доходящий до верхней границы уровень глюкозы крови натощак и через 2 ч
Низкая чувствительность к инсулину
Ослабленная секреция инсулина
Низкий уровень распределения глюкозы

Уровень липидов плазмы крови Высокий уровень ТГ 
Высокий уровень ХС ЛНП/низкий уровень ХС ЛВП

Уровень аминокислот в плазме крови Высокий уровень глутамина и глутаминовой кислоты
Сниженный уровень гистидина

Другие показатели Повышенное АД
Низкий уровень адипонектина
Высокий гематокрит
Высокий уровень аланинтрансферазы

Примечание: АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины 
низкой плотности, Ож — ожирение, ОТ — окружность талии, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.

Таблица 11 
Критерии диагностики СД и предиабета согласно ВОЗ 2006/2011гг и ADA 2019г [187]

Измеряемый параметр ВОЗ 2006 [188]/2011 [189] ADA [190] 
Сахарный диабет

Может быть использован Рекомендован
HbA1c Если оценивается, то уровень ≥6,5%  

(48 ммоль/моль)
≥6,5% (48 ммоль/моль)

Рекомендован
Уровень глюкозы плазмы натощак ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл)

или или
Уровень глюкозы плазмы  
через 2 ч после нагрузки глюкозой

≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл) ≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

Уровень глюкозы при случайном 
измерении

Наличие симптомов в сочетании  
с уровнем глюкозы ≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл)

Наличие симптомов в сочетании 
с уровнем глюкозы ≥11,1 ммоль/л 
(≥200 мг/дл)

Нарушение толерантности к глюкозе
Уровень глюкозы плазмы натощак <7,0 ммоль/л (<126 мг/дл) <7,0 ммоль/л (<126 мг/дл)
Уровень глюкозы плазмы  
через 2 ч после нагрузки глюкозой

≥7,8 до <11,1 ммоль/л (≥140-200 мг/дл) ≥7,8 до <11,1 ммоль/л (≥140-199 мг/дл)

Нарушение гликемии натощак
Уровень глюкозы плазмы натощак 6,1-6,9 ммоль/л (110-126 мг/дл) 5,6-6,9 ммоль/л (110-125 мг/дл)
Уровень глюкозы плазмы  
через 2 ч после нагрузки глюкозой

<7,8 ммоль/л (<140 мг/дл) <7,8 ммоль/л (<140 мг/дл)

Примечание: ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ADA — American Diabetes Association (Американская диабетическая ассоци-
ация), HbA1c — гликированный гемоглобин.



304

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5)

и  при оценке косвенных показателей метаболизма 
глюкозы, например, результатов постпрандиальной 
пробы (оценка уровня глюкозы после еды или глю-
козный нагрузочный тест), уровня HbA1c и т.д. [192].

3.4.1. Пищевые факторы, влияющие на развитие ГГ
3.4.1.1. Обработанные и рафинированные продукты

Обработанные и  рафинированные продукты 
содержат крайне мало клетчатки, поэтому быстрее 
всасываются в  ЖКТ и  вызывают резкие перепады 
уровня глюкозы в крови.

3.4.1.2. Продукты глубокой переработки
В состав этих продуктов входит большое коли-

чество ароматизаторов, подсластителей, красителей, 
эмульгаторов. Их производство представляет собой 
многостадийный промышленный процесс, в резуль-
тате которого в  них остается мало питательных ве-
ществ. Кроме того, большинство из них содержат до-
бавленный сахар и ТЖК, которые производитель до-
бавляет для придания “вкусовой привлекательности” 
и увеличения срока хранения продукта. По данным 
исследований рацион с  содержанием >80% продук-
тов глубокой переработки приводит к  повышению 
ЭЦ рациона на ~500 ккал по сравнению с рационом, 
не содержащим таких продуктов, и прибавке МТ за 
2 нед. на 0,9 кг [193].

3.4.1.3. Продукты с высоким содержанием сахара 
и подсластителей

Продукты с  высоким содержанием сахара и/
или подсластителей могут спровоцировать быстрое 
повышение уровня глюкозы в  крови, поэтому ли-
цам с ГГ следует избегать употребления таких про-
дуктов.

3.4.1.4. Продукты быстрого приготовления 
Фаст-фуд, “уличная еда”  — это высококало-

рийная пища, содержащая малое количество пита-
тельных веществ, ПВ и большое количество НЖК, 
добавленного сахара и поваренной соли. Кроме то-
го, в составе фаст-фуда могут содержаться рафини-
рованные продукты, ТЖК, глутамат натрия.

3.4.1.5. Употребление продуктов с высоким ГИ 
(таблица 12)

Основными компонентами данной группы про-
дуктов являются глюкоза и  крахмал. Употребление 
продуктов с высоким ГИ (>70) приводит к быстрому 
(в течение 2 ч) поступлению в кровь большого коли-
чества углеводов и создания пиковой концентрации 
глюкозы.

3.4.1.6. Низкий уровень ФА
Не только питание, но и  низкий уровень ФА 

играет важную роль в  развитии ГГ. Из-за низкого 
уровня ФА ухудшается использование инсулина 

Таблица 12 
ГИ и гликемическая нагрузка (ГН)  

продуктов питания [194]

Продукты ГИ Содержание углеводов ГН
Высокий ГИ

Тост из белого хлеба 100 65,0 65
Выпечка из пшеничной муки 95 63,0 60
Картофель печеный 95 11,5 11
Джем 91 68,0 62
Мед 90 80,3 72
Пюре картофельное 90 14,3 13
Хлопья кукурузные 85 78,6 67
Попкорн 85 72,0 61
Хлеб пшеничный 85 48,6 41
Морковь тушеная 85 29,0 25
Крекеры 80 66,1 53
Чипсы картофельные 80 48,6 39
Пончики 76 38,8 30
Арбуз 75 8,8 7
Кабачок 75 4,9 4
Тыква 75 4,4 3
Пшено 71 66,5 47
Сахар 70 99,8 70
Рис 70 79,3 56
Шоколад молочный 70 52,6 37
Кола 70 42,0 29
Пельмени 70 22,0 15

Средний ГИ
Круасан 67 40,7 27
Ананас 66 11,5 8
Кускус приготовленный 65 73,0 48
Хлеб ржаной 65 40,7 27
Картофель в мундире 65 30,4 20
Банан 65 21,0 14
Сок апельсиновый 65 12,8 8
Дыня 65 9,1 6
Печенье песочное 64 76,8 49
Изюм 64 66,0 42
Свекла 64 8,8 6
Кукуруза консервированная 59 11,2 7
Печенье овсяное 59 71,0 39
Манго 55 11,5 6
Мороженое пломбир 52 20,8 11
Макароны спагетти 50 59,3 30
Греча отварная 50 30,6 15
Киви 50 4,0 2
Каша овсяная на молоке 49 14,2 7
Сок виноградный 48 13,8 7
Сок грейпфрутовый 48 8,0 4
Горошек консервированный 48 6,5 3
Сок ананасовый 46 15,7 7
Фасоль отварная 42 21,5 9
Виноград 40 15,0 6
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организмом; увеличивается МТ; уменьшается мы-
шечная сила и т.д. При низком уровне ФА мышцы 
используют значительно меньше глюкозы, чем при 
нормальном уровне нагрузки, что приводит к  ГГ.

3.4.1.7. Курение
Инсулин способствует проникновению глюко-

зы из крови в клетку, а никотин, повреждая клеточ-
ную мембрану, снижает чувствительность клеток 
к инсулину, что ведет к повышению уровня глюко-
зы крови. У курящих людей повышен риск АО, что 
способствует развитию СД 2 типа, даже при отсут-
ствии ИзбМТ.

3.4.1.8. Неправильный режим питания
Неправильный пищевой режим способствует 

увеличению МТ и часто сопровождается резкими пе-
репадами уровня глюкозы крови, что повышает риск 
развития ГГ. Наиболее распространены: быстрый 
прием пищи, привычка всегда съедать все блюдо, 

“ничего не оставлять на тарелке”; кушать по привыч-
ке при отсутствии голода, принимать пищу стоя, всег-
да съедать десерт; пропускать приемы пищи.

3.4.1.9. Цели диетологической коррекции 
● снизить уровни HbA1c и ХС ЛНП в сыворот-

ке крови, а  также значения АД (целевые значения 
варьируют в  зависимости от возраста, общего со-
стояния здоровья пациента и  наличия коморбид-
ных заболеваний) [195];

● достичь оптимальной МТ и поддерживать ее 
на рекомендуемом уровне [196];

При наличии ГГ пациентам рекомендовано 
следовать рациону ЗП с  более внимательным от-
ношением к потреблению продуктов с высоким ГИ 
и дополнительным контролем за размером порции.

3.4.2. Основные принципы построения рациона [40]
● снижение ГН рациона за счет ограничения 

содержания простых углеводов, поваренной соли, 
максимально возможного ограничения добавлен-
ных сахаров и алкогольной продукции;

● снижение до рекомендуемого значения доли 
насыщенного жира и  увеличение ненасыщенных 
ЖК;

● увеличение содержания ПВ за счет потребления 
некрахмалистых овощей и цельнозерновых продуктов;

● адекватное содержание пищевого белка в рав-
ной степени из продуктов животных и растительных;

● соответствия ЭЦ рациона энергозатратам.

3.5. Гиперурикемия
В последние два десятилетия рост распростра-

ненности ГУ и  подагры актуализировал внимание 
медицинских специалистов к данной проблеме: 

● ГУ у  взрослых определяется как концентра-
ция уратов в крови ≥400 мкмоль/л у мужчин и ≥360 
мкмоль/л у женщин [197];

● среди жителей РФ распространенность ГУ 
у  мужчин выше (20,5%), чем у  женщин (13,4%), 
больше распространена среди городских жителей. 
У  лиц с  Ож вероятность ГУ выше как у  женщин, 
так и  у  мужчин. Значительное потребление алко-
голя ассоциируется с увеличением вероятности ГУ 
независимо от пола [198];

● пятилетний кумулятивный риск развития 
подагры составляет 30,5% при уровне мочевой кис-
лоты (МК) в сыворотке 590 мкмоль/л и только 0,6% 
при уровне <420 мкмоль/л [40]. 

МК является конечным продуктом обмена пу-
риновых оснований в  результате ферментативного 
окисления ксантина под воздействием ксантиноок-
сидазы [197, 199]. Часть пуринов поступает в  орга-
низм с  пищей, а  70%  — это результат эндогенной 
продукции в  печени, в  кишечнике и  других тка-
нях, таких как мышцы, почки и эндотелий сосудов. 
В организме человека свыше 98% МК превращает-

Таблица 12. Продолжение

Продукты ГИ Содержание углеводов ГН
Сок яблочный 40 9,1 4

Низкий ГИ
Курага 35 55,0 19
Инжир 35 11,2 4
Апельсин 35 8,1 3
Морковь сырая 35 7,2 3
Йогурт греческий 35 3,5 1
Груша 34 9,5 3
Клубника 32 6,3 2
Персик 30 9,5 3
Яблоко 30 8,0 2
Молоко 2,5% 30 4,7 1
Молоко соевое 30 1,7 1
Шоколад тёмный  
(70% какао бобов)

22 52,6 12

Крупа перловая 22 23,0 5
Вишня 22 11,3 3
Слива 22 9,6 2
Грейпфрут 22 6,5 1
Фруктоза 20 99,9 20
Арахис 20 9,9 2
Абрикос 20 9,0 2
Орехи грецкие 15 18,3 3
Баклажан 10 5,1 1
Перец болгарский 10 5,3 1
Помидор 10 3,8 0
Брокколи 10 1,1 0
Грибы 10 1,1 0
Салат-латук 10 0,8 0

Примечание: ГИ  — гликемический индекс, ГН  — гликемическая 
нагрузка.
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ся в  мононатриевый урат, соль МК; по ее концен-
трации и определяется уровень МК. Почки выводят 
~2/3 образующейся МК, остальное выводится че-
рез ЖКТ. По мере увеличения концентрации ура-
тов в крови увеличивается образование кристаллов 
МК, что приводит к их отложению в суставах, сухо-
жилиях и других тканях, а также в почках, с образо-
ванием камней [199]. 

ГУ развивается в  результате повышенной вы-
работки МК, снижения ее выведения почками или 
в  результате комбинации этих нарушений [199, 
200]. Уровень МК зависит от расы/этнической при-
надлежности, пола, возраста, что относится к немо-
дифицируемым ФР [201-203].

ГУ может привести к  подагре, и  может высту-
пать в  роли независимого ФР ССЗ, АГ, ДЛП, СД, 
Ож, МС и  заболеваний почек. Следует отметить, 
что увеличение уровня МК в  крови является клю-
чевым ФР развития подагры. 

Причинами повышения биосинтеза пуринов 
и/или МК могут стать генетические ферментатив-
ные дефекты: дефицит глюкозо-6-фосфатазы, по-
вышение активности фосфорибозилпирофосфат 
синтетазы, дефицит гипоксантин-гуанинфосфори-
бозилтрансферазы [40, 199, 204].

К гиперпродукции пуринов и/или уратов при-
водят такие заболевания как миело- и  лимфопро-
лиферативные синдромы, полицитемия, злокаче-
ственные опухоли, псориаз, Ож, тканевая гипо-
ксия, а также некоторые лекарственные препараты: 
цитостатики, варфарин, витамин В12, никотиновая 
кислота; пищевые продукты и токсины.

Причинами ГУ может стать снижение почеч-
ной экскреции уратов, встречающееся при хрони-
ческой почечной недостаточности любой этиоло-
гии, наследственной уратной нефропатии, поли-
кистозе почек, свинцовой интоксикации, АГ, МС 
и  Ож, кетоацидозе и  лактатацидозе, гипотиреозе, 
саркоидозе, синдроме Дауна. 

Часто используемые препараты (петлевые и тиа-
зидные диуретики; противотуберкулезные препа-
раты: пиразинамид и этамбутол; аспирин в низких 
дозах (≤325  мг/сут.); иммунодепрессанты: цикло-
спорин, такролимус; леводопа; никотиновая кисло-
та), снижающие почечную экскрецию уратов, могут 
привести к повышению МК [40, 197, 199, 200, 204].

ГУ является изменяемым состоянием. И  сни-
жение уровня МК в  сыворотке крови может быть 
важным фактором профилактики ХНИЗ, при этом 
изменение образа жизни предпочтительнее фар-
макологического вмешательства [205]. Российская 
ассоциация ревматологов рекомендует лицам с  ГУ 
и  подагрой соблюдать ЗОЖ (уменьшение МТ при 
Ож, питание с  ограничением пуринов животно-
го происхождения, уменьшение приема алкоголя, 
особенно пива) [40]. Отмечается польза умеренных 
физических нагрузок.

Частота ГУ, возрастающая при Ож, может быть 
связана с  инсулинорезистентностью, которая опо-
средованно влияет на реабсорбцию уратов в прокси-
мальных канальцах почек. Однако резкое снижение 
МТ, применение ограничительных диет с  низкой 
калорийностью не рекомендуется. Выраженная ги-
покалорийная диета, голодание приводят к  повы-
шенному образованию кетоновых тел и вместе с ним 
к  ГУ. Высокобелковые диеты увеличивают экскре-
цию МК почками. Диеты с  высоким содержани-
ем животного жира способны индуцировать кетоз, 
на фоне которого нарушается ренальная секреция, 
и, как следствие, могут привести к ГУ [40, 206].

Связь питания с ГУ не вызывает сомнений. Пу - 
рины (аденин, гуанин, гипоксантин и  ксантин)  — 
это натуральные вещества, которые содержатся во 
всех клетках организма и практически во всех про-
дуктах питания. Для пациентов с  подагрой и  ГУ 
большое значение имеют общее количество и типы 
потребляемых пуринов, особенно гипо ксантина 
[207]. По уровню содержания пуринов продукты 
можно разделить на несколько групп: с  высоким 
уровнем — это >150 мг на 100 г продукта; с умерен-
ным — 50-150 мг; низким <50 мг. Отдельно можно 
выделить продукты с  очень высоким содержанием 
пуринов >200  мг. Употребление продуктов из пер-
вой группы, особенно с  высоким содержанием ги-
поксантина, считается высоким риском ГУ. Это мя-
со молодых животных и  птиц, субпродукты, рыба 
и некоторые виды креветок. 

Исследования последних лет демонстрируют, 
что риск ГУ и  подагры положительно коррелиру-
ет с  потреблением красного мяса, морепродуктов, 
алкоголя и  фруктозы и  отрицательно коррелирует 
с  потреблением молочных продуктов, соевых про-
дуктов, фруктов и  ягод (особенно вишни). При 
этом потребление овощей с  высоким содержанием 
пуринов не показало связи с ГУ, оно демонстрирует 
отрицательную связь с риском подагры.

Фруктоза  — единственный углевод, в  резуль-
тате метаболизма которого образуется МК как по-
бочный продукт. Это становится значимым фак-
том, особенно с учетом того, что в настоящее время 
фруктоза является основным подсластителем, ис-
пользуемым в  пищевых продуктах, а  также основ-
ным компонентом сахарозы (столового сахара). 
Кроме того, при введении фруктозы уменьшается 
количество аденозинтрифосфата в печени, истоще-
ние которой рассматривается как один из механиз-
мов повышения продукции МК [40]. Связь между 
потреблением фруктозы из сахаросодержащих га-
зированных напитков, с  одной стороны, и  повы-
шенным риском ГУ и  развития подагры, с  другой, 
была подтверждена в  большом проспективном 
когортном исследовании [208], однако система-
тический обзор и  метаанализ трех проспективных 
когортных исследований не показали связи с  по-
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треблением фруктов, что, вероятно, обусловлено 
присутствием других питательных веществ (вита-
мин С, клетчатка и др.) [209].

Гиперурикемическое действие алкоголя связано 
с его превращением в МК и уменьшением ее экскре-
ции почечными канальцами. Алкоголь также приво-
дит к снижению образования аденозинтрифосфата 
в печени. Пиво — единственный алкогольный напи-
ток, который кроме этанола содержит пурины. Риск 
развития подагры сильно различается и зависит от 
типа и количества потребляемого алкогольного на-
питка. Употребление пива значительно увеличивает 
риск подагры по сравнению с употреблением других 
алкогольных напитков [210].

Индивидуальный риск ГУ, вероятно, представ-
ляет собой сложное взаимодействие между немоди-
фицируемыми ФР, такими как возраст, пол, раса 
и генетика, и изменяемыми факторами, такими как 
диета, МТ и  образ жизни [211]. Влияние пищевых 
пуринов на концентрацию МК в  плазме дополни-
тельно модифицируется частотой потребления, 
биодоступностью и  типами пуринов, а  также при-
сутствием других растительных компонентов пищи, 
методами приготовления блюд и факторами образа 
жизни. 

Результаты последних исследований подчерки-
вают важность контроля не только количества по-
требления пуринов, но и  вида самих пуринов, со-
держащихся в  пищевых продуктах и  оказывающих 
различное влияние на развитие ГУ. Так, именно на 
гипоксантин, оказывающий гораздо больший ури-
когенный эффект, чем другие пурины, приходит-
ся >50% от общих пуринов в большинстве мясных 
продуктов и рыбы, тогда как во всех злаках, бобах, 
соевых продуктах, морских водорослях, молочных 
продуктах, грибах и  овощах >60% от общих пури-
нов приходится на пурины, не оказывающие значи-

тельного гиперурикемического действия. Кроме то-
го, фрукты, овощи и пищевые травы содержат еще 
различные фитохимические вещества и  микрону-
триенты, которые, как было показано, подавляют 
синтез МК [207, 209]. Содержание пуринов в пище-
вых продуктах зависит и  от способов кулинарной 
обработки. Так, тушение, отваривание, приготов-
ление на пару могут снизить их содержание.

3.5.1. Основные принципы построения рациона  
при ГУ

Основная задача при создании рационов для 
лиц с ГУ заключается в ограничении введения экзо-
генного пула пуринов, снижении уровня МК в сыво-
ротке крови и сдвиге мочи в щелочную сторону. 

В таблице 13 приведены данные по содержанию 
пуринов в пищевых продуктах [40, 197, 206, 207].

Средний ежедневный прием пищи взросло-
го человека включает ~600-1000  мг пуринов [211]. 
В  Японии для предотвращения подагры и  ГУ ре-
комендуется ежедневное потребление пуринов 
с  пищей <400  мг. При диетотерапии подагры, по 
данным Института питания, содержание пищевых 
пуринов не должно превышать 200  мг. Употребле-
ние продуктов, содержащих >200 мг пуринов/100 г 
продукта особенно с  высоким содержанием гипо-
ксантина, считается высоким риском ГУ. По этой 
причине продукты из первой группы рекомендует-
ся исключить.

● Ограничиваются продукты животного проис-
хождения, особенно мясо молодых животных, цы-
плята, рыба, креветки, субпродукты (печень, почки, 
семенники, язык). Предпочтение следует отдавать 
молочным продуктам, яйцам, которые практически 
не содержат пуринов (<13 мг). Соотношение между 
животными и растительными белками соответствует 
1:1,5. Около 90% сырой рыбы содержат >100 мг пу-

Таблица 13 
Содержание пуринов в пищевых продуктах, мг на 100 г

Группа А Группа В Группа С
Высокий уровень
(150-1000) 

Умеренный уровень
(50-150)

Низкий уровень
(0-50)

Сардины
Печень
Почки
Семенники
Мясные, рыбные бульоны
Мясные экстракты
Рыбные консервы
Цыплята
Телятина
Анчоусы
Язык
Копчености
Пивные дрожжи
Нори (сухие)
Шиитаке (сухие)
Тофу сублимированный

Мясо
Рыба
Мидии
Крабы
Мозги
Шпик соленый
Грибы
Шпинат 
Щавель
Петрушка
Цветная капуста
Брокколи
Баклажаны
Зеленый перец
Бобовые
Соя ферментированная

Овощи
Фрукты, ягоды
Молоко, молочные продукты 
Сыр
Яйца
Крупы
Хлеб 
Орехи
Икра рыб (кроме минтая)
Мед
Соевое молоко
Тофу
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ринов на 100 г. Однако в некоторых видах рыб обна-
ружено высокое содержание пуринового основания 
гуанина, который, как показали исследования, не 
влияет на уровень МК. Это сардина, сайра, радуж-
ная форель, макрель, поэтому, из-за высокой пище-
вой ценности и полезных ПНЖК ω-3 эту рыбу мож-
но периодически включать в  рацион. Количество 
пуринов во многих моллюсках, консервированной 
и  сушеной рыбе превышает 150  мг/100  г продукта. 
Много пуринов в  мясе криля, камчатском крабе, 
некоторых видах креветок (восточная). Напротив, 
кальмары, некоторые виды икры рыбы, содержат 
лишь небольшое количество пуринов. Большое ко-
личество пуринов содержится во всех рыбных кон-
сервах, лидером являются анчоусы. До 60% пище-
вых пуринов мясных и рыбных продуктов переходит 
в бульон, по этой причине не рекомендуются к упо-
треблению мясные, куриные и рыбные бульоны. 

● Ограничиваются в рационе животные жиры, 
богатые НЖК, обладающие доказанным гиперури-
кемическим действием. Следует избегать потребле-
ния свиного и кулинарного жира, не использовать 
сливочное масло для приготовления пищи.

● Количество сахаров не должно превышать 
норму физиологической потребности (не >10% от ЭЦ 
рациона). Следует ограничить все сладкие напитки 
и сладости.

● Обогащение рациона овощами, фруктами и яго-
дами, особенно добавление цитрусовых, способству-
ет ощелачиванию мочи, что препятствует выпадению 
солей МК в осадок. При этом не стоит отказывать-
ся полностью от овощей, содержащих >50 мг пури-
на (цветная капуста, брокколи, баклажаны, зеленый 
перец), т.к. основная часть пуринов представлена 
аденином и гуанином, не оказывающими значимого 
гиперурикемического эффекта. Морские водоросли, 
петрушка используются только в небольших количе-
ствах (не >2 г). Овощи с более высоким уровнем маг-
ния и более низким содержанием кальция снижают 
количество МК в  крови и  уменьшают вероятность 
развития подагры (кукуруза, картофель и  авокадо). 
Фрукты с высоким содержанием витамина С снижа-
ют уровень МК в крови. Вишня, особенно сок чер-
ной вишни, богатый флавоноидами, используются 
в  больших количествах для облегчения симптомов 
подагры и снижения уровня МК [40]. 

● Жидкость усиливает ренальную экскрецию 
МК, рекомендуемое количество свободной жидкости 
(при отсутствии противопоказаний) — до 2 л/сут. за 
счет употребления щелочных минеральных вод, мор-
сов, соков.

● В рационе ограничивается количество пова-
ренной соли. 

● При сочетании ГУ/подагры с  Ож показано 
назначение 1-2 раза/нед. разгрузочных дней, целесо-
образно использовать контрастные рационы с  низ-
ким содержанием пуринов: фруктовые (1,5 кг яблок), 

овощные (1,5 кг в любом наборе за исключением про-
дуктов с высоким содержанием пуринов), творожно-
кефирные (400 г нежирного творога и 500 г кефира).

3.6. Снижение минеральной  
плотности костной ткани (остеопороз  
и остеопенические синдромы) 

Проблема снижения МПК подтверждается дан-
ными национальных исследований и  официальной 
статистики:

● каждая 3-я женщина и каждый 5-й мужчина 
>50 лет в России находится в группе риска по раз-
витию переломов [212];

● ежегодно в России происходит 4 млн перело-
мов на фоне остеопороза, которым страдают 14 млн 
человек и  еще 20 млн человек имеют остеопению, 
т.е. снижение МПК; таким образом, у 34 млн чело-
век имеется высокий риск развития низкотравма-
тичных переломов [213]; 

● каждую минуту в  РФ происходит 7 перело-
мов позвонков, а  каждые 5 мин  — перелом про-
ксимального отдела бедренной кости, что сопрово-
ждается существенным снижением качества жизни 
и  возрастающими расходами на здравоохранение, 
ростом инвалидизации и  смертности среди жен-
щин и мужчин >50 лет [212, 213];

● переломы у женщин >50 лет составляют 71% 
всех переломов и  75% всех суммарных экономиче-
ских затрат, связанных с лечением перелома.

Следует помнить, что у женщин риск перелома 
шейки бедра превышает суммарный риск рака мо-
лочной железы, яичников и матки, а у мужчин риск 
перелома превышает риск рака предстательной же-
лезы [212].

Достаточное ежедневное потребление продук-
тов, богатых кальцием и витамином D — необходи-
мое условие как для формирования, так и для под-
держания здоровой костной ткани в  течение всей 
жизни человека. Согласно результатам проведенного 
в  России социально-гигиенического мониторин-
га за состоянием фактического питания населения, 
потребление кальция среди взрослого населения 
страны за период с  1994 по 2003гг составило 600-
700 мг/сут. (в среднем — 630 мг/сут.), и 43,3% рос-
сиян в возрасте ≥18 лет находились в  группе риска 
развития остеопороза из-за недостаточного потре-
бления кальция [214]. Исследование, проведенное 
Институтом питания РАМН, подтвердило недо-
статочное среднее потребление кальция среди лиц 
в возрасте ≥18 лет, которое составило 510-560 мг/сут. 
Причем самый низкий уровень потребления каль-
ция был отмечен у  женщин в  возрасте 18-30 лет, 
а самый высокий — у мужчин в возрасте 45-55 лет. 
Во всех возрастных группах потребление кальция 
у  мужчин было достоверно выше, чем у  женщин 
[82]. Проведенная при поддержке Российской ас-
социации по остеопорозу в  2011-2013гг программа 
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В  проведенных исследованиях было показано, что 
достаточное количество кальция, поступающего 
с пищей, уменьшает риск развития остеопорозных 
переломов [218-220]. Необходимо подчеркнуть, что 
положительное воздействие на состояние костной 
ткани оказывает как потребление кальция с  про-
дуктами питания, так и  дополнительная медика-
ментозная поддержка препаратами кальция. В ряде 
проведенных наблюдений была отмечена досто-
верная связь между употреблением в  пищу моло-
ка и  сохранением более высокой МПК у  женщин 
в  возрасте 45-49 лет, находящихся в  пременопау-
зальном периоде [218].

Всесторонние варианты изучения взаимосвя-
зи потребления кальция и  здоровья костей пока-
зали, что достаточное количество кальция замед-
ляет возрастную потерю костной массы и  может 
снизить риск остеопорозных переломов [218-220]. 
И диетические источники, и добавки кальция свя-
заны с  укреплением здоровья костей, однако пра-
вильная цель состоит в  том, чтобы по возможно-
сти получить достаточный уровень кальция только 
с по мощью диеты. В таблице 14 приводятся нормы 
рекомендованного потребления кальция для лиц 
различного пола и возраста.

Поскольку кальций в  организме человека не 
синтезируется, адекватное его потребление не-
обходимо на протяжении всей жизни [221-223]. 
Кальций содержится во многих продуктах, но в раз-
личных количествах, и  лучшим его источником 
являются молочные продукты в  связи с  большим 
содержанием и  максимальной биодоступностью 
[224]. Согласно рекомендации экспертов, что-
бы восполнить суточную потребность в  кальции, 
взрослому человеку необходимо потреблять не <3-
х порций молочных продуктов в  день. Одной пор-
цией может считаться 100 г творога, 200 мл молока 
или кисломолочных продуктов, 125  г йогурта или 
30 г сыра. Жирность молочных продуктов на содер-

“Остеоскрининг Россия” среди населения 10 го-
родов в возрасте ≥50 лет показала, что среднее по-
требление кальция женщинами составляет 683  мг, 
а мужчинами — 635 мг/сут. При этом в большинстве 
случаев потребление кальция было менее суточной 
потребности, а необходимую по возрасту норму по-
лучали лишь 9% женщин и 6% мужчин [215]. Анало-
гичные данные были получены при анкетировании 
медицинских работников в  возрасте 20-72 лет в  16 
регионах России. Среднее потребление кальция со-
ставило 529 мг/сут., при этом у 90% анкетированных 
был дефицит потребления кальция [216]. 

Следует также отметить, что в связи с демогра-
фическим старением населения России прогрес-
сивно растет численность групп, входящих в  зону 
риска развития дефицита витамина D. В  первую 
очередь это связано с  тем, что с  увеличением воз-
раста сокращается время пребывания на солнце, 
уменьшается способность кожи синтезировать 
витамин D3 и  ослабевает функция почек, следо-
вательно, снижается уровень вырабатывающего-
ся в  почках активного метаболита витамина D  — 
1,25(OH)2D. Все перечисленные факторы способ-
ствуют широкой распространенности дефицита 
витамина D среди пожилых людей. Согласно дан-
ным российских исследователей, дефицит витами-
на D получил широкую распространенность среди 
женщин в  постменопаузе, поживающих в  г.  Мо-
сква, и  среди пожилых жителей Уральского реги-
она. В  клинических рекомендациях Российской 
ассоциации по остеопорозу отражено значение вы-
сокой распространенности недостаточности и  де-
фицита витамина D в российской популяции [217].

3.6.1. Пищевые факторы, влияющие на развитие 
остеопении
3.6.1.1. Потребление кальция

Кальций является важным строительным мате-
риалом для формирования крепкой костной ткани. 

Таблица 14 
Рекомендованные нормы потребления кальция и витамина D  

у лиц различного пола и возраста в РФ [217]
Группа Рекомендуемая норма кальция, мг/сут. Рекомендуемая норма витамина D, МЕ/сут.*
4-18 лет 400-1200 400
19-50 лет
Женщины
Беременные
Кормящие
Мужчины

1000
1300
1400
1000

600

51-60 лет
Женщины
Мужчины 

1200
1000

800-1000

≥ 61 лет
Женщины
Мужчины

1200
1200

800-1000

Примечание: * — рекомендуемые нормы витамина D в период низкой инсоляции — с октября по апрель.
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жание в них кальция не влияет. Недостаточное по-
ступление кальция в организм может быть не толь-
ко следствием его низкого содержания в продуктах 
питания, но и  одновременного присутствия в  пи-
щевом рационе веществ, снижающих всасывание 
кальция, и других минеральных веществ [218]. В це-
лом, абсорбция кальция сходна для разных продук-
тов питания, но хуже кальций усваивается из про-
дуктов, богатых щавелевой кислотой (больше всего 
ее содержание в таких продуктах, как зелень, шпи-
нат, кофе, зеленый горошек, арахис, спаржа, орехи 
и бобовые, за исключением соевых бобов), а также 
фитиновой кислотой и ПВ [220]. 

Данные о  содержании кальция в  различных 
продуктах питания приведены в  таблице 15. Необ-
ходимо употреблять с пищей такое количество каль-
ция, чтобы покрывать рекомендуемую суточную 
норму, что поможет предотвратить потерю кальция 
из костей [220]. Наиболее богаты кальцием молоко 
и молочные продукты [224].

Чтобы рассчитать свое суточное потребление 
кальция с  пищей, можно использовать формулу: 
Суточное потребление кальция, мг = кальций молоч-
ных продуктов, мг + 350 мг.

Рекомендации по адекватному приему каль-
ция с пищей были разработаны различными обще-
ственными и  государственными организациями. 
Институт Медицины США (Institute of Medicine, 
IOM) (2010) и  Национальный фонд остеопоро-
за США (National Osteoporosis Foundation, NOF) 
(2014) рекомендуют всем взрослым людям при-
нимать с  пищей 1000  мг кальция/сут. Исключение 
составляют женщины >50 лет и  мужчины >70 лет, 
им рекомендуется прием 1200  мг кальция. Реко-
мендации приема кальция в Австралии и Новой Зе-
ландии также указывают 1000  мг кальция, но жен-
щинам >50 лет и мужчинам >70 лет — 1300 мг/сут. 
Европейские рекомендации по остеопорозу (2012) 
всем людям >50 лет, включая больных остеопоро-
зом, рекомендуют ежедневный прием кальция в ко-
личестве 1000 мг. 

Установленный уровень потребности кальция 
составляет 500-1200  мг/сут., верхний допустимый 
уровень 2500  мг/сут. [82]. Уточненная физиологи-
ческая потребность у мужчин и женщин до 60 лет — 
1000  мг кальция в  сут., у  мужчин и  женщин >60 
лет — 1200 мг/сут. [218].

Увеличение потребления кальция  является ос-
новным подходом к  профилактике здоровья кост-
ной ткани и  тогда, когда адекватное его поступле-
ние с  пищей не может быть достигнуто, напри-
мер, лицам с  недостаточностью лактазы следует 
использовать добавки кальция [217, 218, 220-223]. 
Использование кальция в  таблетках (≥1000  мг) 
имеет те же эффекты, что и использование пище-
вых источников кальция [220]. Количество эле-
ментарного кальция в различных солях, входящих 

Таблица 15
Содержание кальция в различных продуктах 

питания (мг кальция на 100 г продуктов) 
[адаптировано из 218, 220, 224] 

Продукт питания Кальций, мг
Молоко пастеризованное 1-3,2% жирности 120
Молоко топленое 4% 124
Сливки 90
Ацидофилин 126
Сметана 20% жирности 86
Кефир жирный 120
Кефир нежирный 126
Простокваша 1-3,2% жирности 118
Ряженка 1-6% 124
Варенец 2,5% 118
Творог нежирный 2% 120
Творог 9% 164
Творог 18% 150
Масса творожная “Московская” 135
Масса творожная “Особая” 120
Сырок ванильный глазированный 105
Йогурт (1,5, 6%) 124
Молоко сгущенное с сахаром 304
Сыр домашний нежирный 166
Сыр Пошехонский, Угличский, Голландский, 
Чеддер, Советский, Швейцарский

1000

Сыр Сусанинский, Костромской, Латвийский, 
Российский

900

Сыр Адыгейский, Камамбер 520
Брынза из коровьего молока, сулугуни, колбасный 
(копченый)

630

Сыры плавленые 300
Мороженное пломбир 159
Шпроты в масле (консервы) 300
Лещ в томатном соусе (консервы) 424
Судак в томатном соусе (консервы) 507
Горбуша в томатном соусе (соусе) 340
Рыба свежая — лещ 25
Рыба свежая — сельдь атлантическая 60
Рыба свежая — минтай 40
Морковь 46
Капуста белокочанная 48
Петрушка (зелень) 245
Салат листовой 77
Свёкла 37
Кунжут 1474
Миндаль 273
Семена подсолнечника 367
Халва тахинная 824
Молочный шоколад 199
Смородина черная 36
Малина 40
Апельсин 35
Крупа овсяная 64
Крупа гречневая 70
Рис 40
Фасоль 150
Хлеб пшеничный 37
Хлеб ржаной 44
Абрикосы сушеные 166
Изюм 80
Яйцо 55
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ция кальцидиола (25(OH)D) является лучшим по-
казателем статуса витамина D, поскольку отражает 
суммарное количество витамина D, производимого 
в коже и получаемого из пищевых продуктов и пи-
щевых добавок, и  имеет довольно продолжитель-
ный период полураспада в крови — порядка 15 дней 
[219]. В  то же время целесообразно принимать во 
внимание, что концентрация 25(OH)D в сыворотке 
крови все же напрямую не отражает запасы вита-
мина D в тканях организма. Интерпретация значе-
ний концентраций 25(OH)D в сыворотке представ-
лена в таблице 17.

Дефицит витамина D играет важную роль в па-
тогенезе не только заболеваний костной систе-
мы, но и  множества других социально-значимых 
ХНИЗ, включая ССЗ, СД 2 типа, некоторые виды 

в  состав пищевых добавок, представлено в  табли-
це 16.

Результаты множества плацебо-контролиру-
емых исследований показали, что прием кальция 
до 2500  мг/сут. (в  общей сложности за счет диеты 
и  препаратов) не ассоциируется с  побочными эф-
фектами, и  этот верхний допустимый уровень по-
требления кальция не требует пересмотра в сторону 
уменьшения [215].

3.6.1.2. Дотация витамина D
Дефицит витамина D  — это признанный ФР 

развития остеопороза и  переломов [213, 217-220]. 
Витамин D необходим для обеспечения нормаль-
ного процесса абсорбции кальция и  дальнейших 
обменных процессов в  костной ткани и  осущест-
вляет многочисленные функции в  организме по-
сле превращения в активную форму или D-гормон 
(1,25(OH)2D). С  увеличением возраста отмечается 
уменьшение синтеза 1,25(OH)2D, обусловленное 
снижением функции почек и  недостаточным по-
ступлением нативного витамина D в связи с сокра-
щением времени пребывания на солнце и  умень-
шением способности кожи к  выработке витами-
на  D. Недостаточность или дефицит витамина D 
обусловливают развитие вторичного гиперпарати-
реоза, который, в свою очередь, ведет к ускорению 
костного метаболизма. Сывороточная концентра-

Таблица 16 
Количество элементарного кальция  

в его солях [217]
Соль кальция (1 г) Элементарный кальций (мг)
Карбонат кальция 400
Трифосфат кальция 399
Цитрат кальция 211
Глюконат кальция 89

Таблица 17
Интерпретация концентраций 25(OH)D в сыворотке [218] 

Классификация Уровень 25(OH)D в крови нг/
мл (нмоль/л)

Клинические проявления

Выраженный дефицит витамина D <10 нг/мл
(<25 нмоль/л)

Повышенный риск рахита, остеомаляции, вторичного 
гиперпаратиреоза, миопатии, падений и переломов

Дефицит витамина D <20 нг/мл
(<50 нмоль/л)

Повышенный риск потери костной ткани, вторичного 
гиперпаратиреоза, падений и переломов

Недостаточность витамина D ≥20 нг/мл и <30 нг/мл
(≥50 нмоль/л и >25 нмоль/л)

Повышенный риск потери костной ткани, вторичного 
гиперпаратиреоза, падений и переломов

Адекватные уровни витамина D ≥30 нг/мл*
(≥75 нмоль/л)

Оптимальное подавление паратиреоидного гормона и потери 
костной ткани, снижение падение и переломов на 20%

Уровни с возможным проявлением 
токсичности витамина D

>150 нг/мл
(>375 нмоль/л)

Гиперкальциемия, гиперкальциурия, нефрокальциноз, 
кальцифилаксия

Примечание: * — рекомендуемый референсный интервал для лабораторий 30-100 нг/мл (75-250 нмоль/л). 25(OH)D — кальцидиол, метабо-
лит витамина D.

Таблица 18 
Источники витамина D в пище [218, 219, 224]

Естественные пищевые источники МЕ витамина D (D2 или D3)
Дикий лосось 600-1000 МЕ на 100 г
Лосось, выращенный на ферме 100-250 МЕ на 100 г
Сельдь 294-1676 МЕ на 100 г
Сом 500 МЕ на 100 г
Сардины консервированные 300-600 МЕ на 100 г
Макрель консервированная 250 МЕ на 100 г
Тунец консервированный 236 МЕ на 100 г
Рыбий жир 400-1000 МЕ  

на 1 столовую ложку
Грибы, облученные УФ 446 МЕ на 100 г
Грибы, не облученные УФ 10-100 МЕ на 100 г
Сливочное масло 52 МЕ на 100 г
Молоко 2 МЕ на 100 г
Молоко, обогащенное  
витамином D

80-100 МЕ на стакан

Сметана 50 МЕ на 100 г
Яичный желток 20 МЕ в 1 шт.
Сыр 44 МЕ на 100 г
Печень говяжья 45-15 МЕ на 100 г
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● при завершении общения в конце консульти-
рования рекомендовано обозначить дату следующе-
го визита: “жду вас 20 марта” или “встретимся через 
1 нед.”;

● для групповых встреч (лекции, семинары, за-
нятия) как варианта применения методов мотива-
ционного консультирования рекомендуется пригла-
шать 4-8 чел.;

● повышение эффективности мотивационного 
консультирования связывают с увеличением длитель-
ности и частоты общения с пациентами (6-8-12 мес., 
чаще чем 1 раз/мес.);

● цифры философии мотивационного консуль-
тирования: “Нас трое: ВЫ (пациент) — БОЛЕЗНЬ — 
Я (врач). Только объединившись вдвоем вместе, мы 
сможем взять контроль над болезнью и достичь ком-
пенсации”.

Некорректное проведение мотивационного кон-
сультирования (когда врач не выслушивает пациента 
и не дает возможности высказаться):

● средняя продолжительность речи пациента 92 
сек, но 78% больных говорят не >2 мин; 

● лишь в одном случае из 51, пациент имеет воз-
можность завершить монолог;

● врач перебивает пациента, в среднем, на 18 сек 
после начала разговора; 

Основные причины, по которым пациенты не 
задают вопросы на консультации:

● опасаются задавать вопросы и вести себя так, 
будто их взгляды имею значение — 36%; 

● забывают спросить или ждут другого подходя-
щего момента — 36%;

● слишком волнуются — 27%;
● боятся уронить себя в глазах врача — 22%;
● боятся негативной реакции врача — 14%.
— Самая частая причина отсутствия выполне-

ний рекомендаций врача  — “забыл принять препа-
рат” — 42%.

— Самый частый фактор, влияющий на реше-
ние пациента начать терапию  — “подробная ин-
формация от врача о препаратах” — 26%.

Варианты применения методики мотивационно-
го консультирования в современной медицине каса-
ются различных аспектов: изменение образа жизни, 
лечение от зависимостей, увеличение приверженно-
сти к лечению. В публикациях последних лет оцени-
вается влияние мотивационного консультирования 
на многие ФР развития ХНИЗ, включая НФА, вред-
ные привычки (курение и  злоупотребление алкого-
лем), повышенный вес, высокий уровень АД и липи-
дов [230-233].

Метод мотивационного консультирования (или 
мотивационного интервью) впервые описали в 1980-х 
гг. Уильям Р. Миллер и Стивен Роллник, психологи-
психиатры, занимающиеся лечением и профилакти-
кой зависимостей. К  настоящему времени опубли-
кованы десятки тысяч статей с  результатами РКИ, 

рака, аутоиммунные заболевания и инфекционные 
болезни, а  также ассоциирован с  повышенной ле-
тальностью [218-220].

Учитывая важность потребления достаточного 
количества кальция и  витамина D в  каждом пери-
оде жизни человека, необходимо придерживаться 
рекомендаций, суммированных в таблице 14. 

Витамин D содержится в таких продуктах, как 
рыбий жир, масло из рыб, в  некоторых овощах, 
цельном (жирном) молоке, злаках, хлебе [82, 224]. 
В таблице 18 приводятся данные о содержании ви-
тамина D в различных продуктах.

3.6.1.3. Другие рекомендации по питанию
К немедикаментозным методам профилактики 

можно отнести рациональное питание с определен-
ным количеством белка, фосфора, магния, цинка, 
меди, бора, марганца, фтора, селена и кремния, ви-
таминов А, В6, В12, С и К2, т.е. веществ, необходимых 
для обеспечения процессов моделирования кости 
до достижения пика костной массы, а в дальнейшем 
для ее поддержания [225-228]. В последнее десятиле-
тие были пересмотрены нормы потребления белка 
у  пожилых и  ослабленных пациентов. Рекомендуе-
мые сегодня нормы потребления пищевого белка со-
ставляют 1,25-1,5 г/кг МТ, однако следует учитывать 
состояние почечной функции, т.е. при сохраненной 
скорости клубочковой фильтрации >30 мл/мин [229].

3.6.1.4. Злоупотребление алкоголем
Употребление алкоголя >36 мл в  пересчете на 

чистый этанол — ФР остеопороза и переломов. Вли-
яние алкоголя на состояние костной ткани связа-
но с его прямым антипролиферативным эффектом 
на остеобласты. Приводятся данные об изменении 
уровней паратиреоидного гормона, кальцитонина 
и витамина D на фоне приема различных доз алко-
голя, нарушении абсорбции кальция и витамина D. 
Кроме того, при злоупотреблении алкоголем повы-
шается склонность к падениям, а значит, возраста-
ет риск переломов [220-223]. 

4. Мотивационное консультирование 
Мотивационное консультирование отличается от 

проведения обычного консультирования определен-
ным подходом и  алгоритмом построения общения:

● при установлении контакта с пациентом во вре-
мя вербального общения зрительный контакт должен 
быть не <40 сек;

● при проведении консультирования речь меди-
цинского работника должна занимать <50% времени 
общения;

● на каждый вопрос врача должно приходить-
ся не <2 направлений обсуждения ответа пациента;

● во время общения с применением метода моти-
вационного консультирования >70% вопросов должны 
быть открытыми;
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могают понять смысл того, что было только что ска-
зано пациентом, и в которых специалист должен про-
верить, так ли он понял пациента (“обратная связь”, 
перефразирование), и побудить пациента развивать 
свои мысли дальше. Примеры: “Другими словами, 
Вы считаете, что…”, “Правильно ли я Вас понял…”, 
“Вы сказали, что хотите измениться, и у Вас есть бес-
покойство по поводу Вашего [вставить рискованное/
проблемное/нездоровое поведение или тему]”.

Обобщение (резюмирование, суммирование) 
(S  — Summaries): подытоживание основных идей, 
чувств говорящего. Это воспроизведение слов парт-
нера в  сокращенном виде, краткое формулирова-
ние самого главного, подведение итога. Примеры: 
“Похоже, Вас беспокоит (вставляете рискованное/
проблемное/нездоровое поведение), потому что это 
плохо отражается на Вас”, “С  одной стороны, Вы 
понимаете, что Вам нужно бросить курить, а с дру-
гой стороны, это означает, что Вы будете меньше об-
щаться с  Вашими друзьями. Это нелегкий выбор”, 
“Похоже, Вы начали признавать проблемы из-за из-
быточного веса. Понятно, почему Вы теперь готовы 
работать с этой проблемой”.

Данные базовые навыки не являются этапами 
мотивационного консультирования сами по себе, 
они необходимы для практического использования 
определенным стратегическим образом для того, 
чтобы индивидуально помогать пациентам повы-
шать мотивацию и  двигаться в  направлении изме-
нения поведения [234].

Общение врача с  пациентом в  стиле мотива-
ционного консультирования значительно отлича-
ется от “обычного” консультирования: оно имеет 
четкую направленность на изменение поведения 
пациента, решает широкий спектр клинических 
задач, пропагандирует совместное партнерство 
с  уважением и  пониманием мировоззрения друго-
го человека. Различия мотивационного и “обычно-
го” консультирования представлены в  таблице  19. 
Традиционная коммуникация врача и  пациента 
строится на директивном стиле общения и  ча-
сто вызывает сопротивление, отрицание, защиту, 
оправдание. Давление, убеждение и  запугивание 

в которых получены новые знания о процессе и ре-
зультатах мотивационного консультирования в раз-
личных сферах медицины и здравоохранения. Мо-
тивационное консультирование — это не только до-
ходчивое партнерское общение врача и  пациента, 
но и попытка повлиять на пациента, мотивировать 
его к изменению поведения и оздоровлению образа 
жизни.

4.1. Основные этапы и навыки 
мотивационного консультирования

Базовыми или фундаментальными навыками 
в  практике мотивационного консультирования на-
зывают четыре основных процесса коммуникации, 
которые используются во многих сферах и формах 
взаимодействия: открытые вопросы, аффирмации, 
активное слушание и  резюмирование  — техника 
OARS [234].

Открытые вопросы (O — Open-ended questions): 
вопросы, которые побуждают человека подумать 
перед тем, как ответить, и  дать развернутый ответ, 
а не просто ответить “да” или “нет”, что позволяет 
человеку говорить о  проблемах со своей собствен-
ной точки зрения. Примеры: “О чем Вы хотели бы 
поговорить в первую очередь?”, “Какие Вы видите 
положительные стороны в  изменении?”, “Что для 
Вас наиболее важно в изменении?”

Поддерживающие утверждения (подтвержде-
ния, афирмации, акцент на позитивных высказыва-
ниях) (A — Affirmations): утверждения (заявления), 
которые используются как признание сильных сто-
рон людей, успехов и  усилий для изменения. Они 
помогают повысить уверенность людей в  их спо-
собности к  изменениям. Примеры: “Вы проявили 
[вставляете необходимую черту пациента, например, 
силу, решительность, здравый смысл], делая это”, 
“Чувствуется, что Вы действительно пытаетесь из-
менить свою [вставить проблему/поведение]”, “Не-
смотря на то, что Вы сорвались, Вас беспокоит Ваше 
[вставить рискованное/проблемное/нездоровое по-
ведение]”. 

Активное или рефлексивное слушание (рефрей-
минг) (R — Reflections): высказывания, которые по-

Таблица 19
Различия между “обычным” консультированием и мотивационным

Ошибки “обычного” традиционного консультирования Особенности мотивационного консультирования 
• Консультирование пациента с позиции врача-эксперта
• Назидательные советы вызывают сопротивление со стороны пациента 
• Советы врача часто не соответствуют мотивации пациента
• Модель общения: “вопрос-ответ”
•  Сопротивление со стороны пациента способствует отрицанию 

в принятии рекомендаций
• Использование врачом обвинительных фраз, “навешивание ярлыков”
• Преждевременное фокусирование на проблеме
•  Последовательность предоставления жалоб пациентом не всегда 

соотносится с их клинической значимостью 

• Использование открытых вопросов 
• Обсуждение того, что говорит пациент
•  Предлагаются варианты решений, а не единственное 

решение
•  Врач способствует высказыванию пациентом утверждений 

для собственной мотивации
• Врач выдает информацию, пациент ее интерпретирует 
• Общение проводится с подведением итогов и резюме 
•  Врач подводит пациента к тому, чтобы он сам 

сформулировал и проговорил решение своей проблемы
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МТ могут быть более эффективными при исполь-
зовании цифровых технологий с  помощью смарт-
фонов, носимых устройств, web- и мобильных при-
ложений. Достижения в  области цифровых техно-
логий позволяют автоматизировать сбор и передачу 
информации об индивидуальных параметрах, а так-
же обратную связь, делая их более эффективными 
и  требующими меньших усилий как со стороны 
пациента, который хочет похудеть, так и  со сторо-
ны специалистов, наблюдающих таких пациентов 
[242]. Имеющиеся на сегодняшний день данные 
свидетельствуют о  том, что электронные методы 
мониторинга демонстрируют более высокие пока-
затели приверженности к  самоконтролю, чем тра-
диционные бумажные методы. 

Цифровые решения предоставляют большие 
возможности по контролю МТ. Они направлены 
на повышение медицинской грамотности и  под-
держание вовлеченности пользователей [243, 244] 
в  процесс регулирования калорийности рацио-
на и  энерготрат. Это уникальная возможность для 
постановки целей, напоминания о  необходимости 
приема пищи или воды, контроля за физическими 
нагрузками, а также предоставления пользователям 
информации и обратной связи [245-248].

В ряде систематических обзоров была проде-
монстрирована эффективность мобильных прило-
жений для регуляции рациона [249] и контроля МТ 
[250-252]. Некоторые исследования, в  которых ис-
пользовались известные приложения для подсчета 
калорий (например, MyFitnessPal) [253, 254] в  со-
четании с  режимами очных консультаций, показа-
ли в  целом больший эффект по сравнению с  теми 
формами, где использовались только приложения 
[255, 256]. 

В России опыт такого рода исследований толь-
ко начинает обобщаться. В  рамках российско-
японского проекта “RJ-Region” изучалась техноло-
гия дистанционного взаимодействия пользователя 
и  медицинского специалиста с  использованием 
технологий eHealth и  mHealth. Специально разра-
ботанный портал “Доктор ПМ” и  мобильное при-
ложение с таким же названием позволяли пациенту 
передавать данные о  МТ, ФА и  особенностях пи-
тания, получая в ответ информационные и поддер-
живающие сообщения через специальный чат (ри-
сунок 6). 

Пилотное исследование, проведенное в г. Уль-
яновс ке, продемонстрировало эффективность та-
кого вмешательства. 

6. Эффективность различных форм 
профилактического консультирования  
по коррекции питания

Анализ эффективности различных подходов 
к профилактическому консультированию проводит-
ся в рамках РКИ и метаанализов. В рамках отдель-

не являются эффективными способами мотивации 
пациентов. Техники мотивационного консультиро-
вания во время совместной беседы врача и пациен-
та направлены на выявление собственной мотива-
ции и  повышение приверженности человека к  из-
менению. 

Основные рекомендации по проведению моти-
вационного консультирования сводятся к  следую-
щему [234]: речь медицинского работника должна 
занимать <50% времени общения, на каждый во-
прос должно приходиться не <2-х направлений об-
суждения ответа пациента, >70% вопросов должны 
быть открытыми. Рекомендуется придерживаться 
следующей модели: 1) спросить пациента, что он 
знает или думает о проблеме, 2) высказать свое ви-
дение, 3) спросить, как оно соотносится с его ситу-
ацией. При этом подчеркивается, что для улучше-
ния приверженности в модификации образа жизни 
важно быть уверенным, что все коллеги сообщают 
пациенту одинаковую информацию по изменению 
поведения.

Мотивационное консультирование  помогает 
оценить готовность пациента к  изменениям, вы-
явить уникальные факторы и  учесть особенно-
сти каждого человека. Метод вовлекает пациента 
в  процесс лечения, что увеличивает вероятность 
позитивных изменений поведения и в перспективе 
улучшает состояние здоровья. Специалисты, вла-
деющие технологиями мотивационного консульти-
рования, улучшают компетентность пациента для 
выполнения рекомендаций и назначений, а посто-
янное поощрение устойчивых изменений и  устра-
нение барьеров в  процессе консультирования по-
могают значительно улучшить качество жизни па- 
циентов [235-237]. Метод мотивационного консуль-
тирования может быть рекомендован для практиче-
ского использования широкому кругу врачей и спе-
циалистов, занимающихся здоровьем и  продвиже-
нием ЗОЖ среди населения.

5. Технологии дистанционного 
консультирования

Традиционные методы наблюдения за паци-
ентами с  ИзбМТ, требуют частых очных визитов, 
могут занимать много времени, приводя к  значи-
тельным затратам материальных и  кадровых ре-
сурсов [238]. Подобного рода программы основаны 
на снижении калорийности рациона и  увеличении 
расхода энергии за счет ФА. Но их эффективность 
в  долгосрочной перспективе невелика, т.к. немно-
гие люди с  ИзбМТ сохраняют приверженность 
в  соблюдении принципов энергетического баланса 
и обычно восстанавливают большую часть МТ, по-
терянной в начальный период участия в программе 
[239-241].

За последнее десятилетие было показано, что 
традиционные программы контроля и  снижения 
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Аналогичные результаты получены в  одном из 
последних метаанализов, включающего 45 РКИ 
и  25 неконтролируемых исследований с  дизайном 
оценки ФР участников до и после проведения про-
филактического консультирования. Результаты 
анализа РКИ продемонстрировали, что краткое 
профилактическое консультирование по вопросам 
ЗП способствует достоверному снижению МТ на 
2  кг, ИМТ  — на 0,8  кг/м2, а  ОТ  — на 2,3  см [258]. 
В  исследованиях с  дизайном “до и  после” эффект 
был больше: снижение МТ составило 4,2 кг, сниже-
ние ИМТ — 1,26 кг/м2, а ОТ — 2,9 см. Комбиниро-
ванный подход к  коррекции ФР характеризовался 
бóльшим и  достоверным эффектом в  отношении 
снижения МТ по сравнению с изолированным ди-
етологических вмешательством. 

Подтверждена экономическая эффективность 
проведения профилактического консультирования 
пациентов с ФР и заболеваниями в первичном зве-
не здравоохранения в сравнении со здоровыми ли-
цами [259], в т.ч. и для пациентов с Ож. 

ных исследований эффект может быть значитель-
ным, но при обобщении результатов исследований 
в рамках метаанализа, общий эффект в отношении 
коррекции отдельных пищевых привычек и сниже-
ния МТ уменьшается, но остается достоверным. 

В настоящее время накоплена большая до-
казательная база по клинической эффективности 
осуществления профилактического консультиро-
вания в отношении коррекции АЗФР ХНИЗ, таких 
как ИзбМТ, Ож, ДЛП. Результаты крупного мета-
анализа 10 исследований с  12 тыс. участников, не 
имеющих ХНИЗ, показали, что профилактическое 
консультирование в  условиях первичного звена 
здравоохранения, направленное на стимулирова-
ние ЗП, способствовало увеличению потребления 
пациентами овощей и фруктов, а также ПВ, сниже-
нию потребления НЖК и ТЖК, что привело к сни-
жению уровня ОХС [257]. Увеличение потребления 
фруктов составило 0,25 порции/день, овощей — 0,5 
порции/день, потребление ПВ увеличилось на 2 
г/день, а  уровень ОХС снизился на 0,1  ммоль/л. 

Рис. 6    Чат в мобильном приложении “Доктор ПМ”.
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В целом, накопленный научный опыт эффек-
тивности профилактического консультирования 
в  отношении коррекции рациона питания, проде-
монстрированный в  рамках РКИ и  метаанализов, 
убедителен и  не вызывает сомнений. В  настоящее 
время продолжается обобщение результатов и  по-
иск наиболее эффективных форм, в т.ч. с примене-
нием IT-технологий, что позволит увеличить охват 
и  качество профилактического консультирования 
в условиях ограниченного количества медицинско-
го персонала. 

7. Заключение
Диетологическая коррекция рациона для паци-

ентов с АЗФР ХНИЗ является обязательной частью 
успешного лечения, поэтому расширение внедре-
ния профилактического консультирования по ра-
циону ЗП и  при необходимости его модификации 
в первичном звене здравоохранения представляется 
целесообразным и своевременным.

Проведение консультирования по коррекции 
рациона питания при наличии у  пациента АЗФР 
ХНИЗ требует от медицинского специалиста 
определенной подготовки и компетентности, при-
обретения и  наработки практических навыков по 
модификации характера питания и пищевых при-
вычек. 

Обобщение накопленного опыта в области ЗП 
и  профилактического питания, разработка прак-
тических алгоритмов оценки и коррекции рациона 
и подготовка раздаточного материала (памяток для 
пациента), представленные в настоящих методиче-
ских рекомендациях, предназначены в помощь ме-
дицинским специалистам при проведении профи-
лактического консультирования и  осуществлении 
диетологической коррекции. 

Особое внимание в  плане оценки эффектив-
ности превентивных вмешательств привлекают 
комбинированные подходы, сочетающие традици-
онное очное профилактическое консультирование 
и цифровые технологии.

В рамках метаанализа 23 исследований показана 
эффективность он-лайн программы снижения МТ 
[260], но только в дополнение к очным профилакти-
ческим консультациям, полный переход на он-лайн 
консультирование оказался неэффективным. 

Интересными являются результаты интегриро-
ванной программы по коррекции ФР в  Дании. Всех 
жителей одного населенного пункта в возрасте от 29 
до 60 лет (9400 участников) рандомизировали в иссле-
дование и стратифицировали в группы рис ка в зави-
симости от результатов опроса и данных электронных 
карт. Для всех участников был составлен цифровой 
профиль здоровья и  даны индивидуализированные 
советы по коррекции ФР. Лица с  высоким уровнем 
ФР, кроме этого, были приглашены в муниципальный 
центр здоровья для очного консультирования. Макси-
мальный эффект получен в группе, сочетающей циф-
ровые технологии и очное консультирование, в этой 
группе получена достоверная коррекция пищевых 
привычек, увеличение ФА и снижение ИМТ [261]. 

Накоплен опыт и продемонстрирована эффек-
тивность интегрированного подхода, когда кон-
сультирование по нескольким ФР оказывает синер-
гетический эффект (например, консультирование 
по ЗП и ФА), что повышает эффективность от вме-
шательства. 

Метаанализ 15 исследований по эффективности 
профилактического консультирования по несколь-
ким ФР у лиц с ХНИЗ при использовании цифро-
вых технологий показал достоверное улучшение 
профиля пищевых привычек и повышение ФА [262].
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Приложения (информационно-практические материалы)

Приложение 1. Вопросник оценки привычек питания с указанием позиций, 
соответствующих рациону здорового питания

1. Ф.И.О……………………………………………………………………………

2. № визита ………….

3. Сколько раз в течение дня Вы принимаете пищу?   3 основных приема пищи (завтрак, обед, ужин) 

4. Досаливаете ли Вы уже приготовленную пищу? 
• нет, не досаливаю
• да, предварительно пробуя
• да, не пробуя

5. Сколько кусочков и/или чайных ложек сахара (меда, джема, варенья и др.) Вы употребляете за день? 
менее 12 в день

6. Какой сорт хлеба Вы чаще употребляете:
• цельнозерновой и/или с отрубями
• пшеничный
• не употребляю

7. Как часто Вы употребляете следующие продукты:
Не употребляю/
редко

1-2 раза в мес. 1-2 раза в нед. ежедневно/ 
почти ежедневно

Овощи (кроме картофеля) ○ ○ ○ ○
Фрукты, включая ягоды и сухофрукты ○ ○ ○ ○
Крупы ○ ○ ○ ○
Бобовые (фасоль, чечевица, горох и др.) ○ ○ ○ ○
Картофель ○ ○ ○ ○
Макаронные изделия ○ ○ ○ ○
Молоко, кефир, йогурт, творог ○ ○ ○ ○
Сметана, сливки ○ ○ ○ ○
Сыр ○ ○ ○ ○
Рыба ○ ○ ○ ○
Птица ○ ○ ○ ○
Мясо ○ ○ ○ ○
Колбасы, сосиски, субпродукты ○ ○ ○ ○
Соления и маринованные продукты ○ ○ ○ ○
Сладости и кондитерские изделия  
(конфеты, варенье, печенье и др.)

○ ○ ○ ○

8. Укажите жирность наиболее часто используемых молочных продуктов
Затрудняюсь 
ответить

Молоко, кефир, йогурт 0-1,0% 1,2-2,5% 2,7% и выше
Сметана, сливки 5-10% 10-15,0% 20% и выше
Творог 0-2,0% 2,0-5,0% 5,0% и выше
Сыр 4-8,0% 9,0-19,0% 20,0% и выше

Примечание: зеленым цветом отмечены позиции, соответствующие рациону ЗП. 
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Приложение 2. Рацион здорового питания: рекомендации пациенту (памятка)
● Ежедневно в рационе должно быть не менее 400  г или 5 порций овощей и фруктов, половину из 

этого количества должны составлять сырые (свежие) продукты. Пример: 2 фрукта (яблоко, банан), пор-
ция сухофруктов или сушеных орехов и 2 овощных блюда (салат из овощей и гарнир из тушеных овощей). 
Целесообразно чаще включать в рацион грибы, листовую салатную зелень, ягоды — источники высокого 
содержания пищевых волокон.

● Зерновые продукты составляют основу рациона — обязательно не менее 1 блюда в день (пример — 
каша на завтрак или крупяной гарнир). Предпочтительны цельнозерновые продукты, нерафинированные 
крупы, хлеб из цельнозерновой муки с добавлением семян, отрубей, т.к. они богаты пищевыми волокна-
ми. Следует избегать дрожжевой выпечки и других “пышных” изделий, обладающих не только высокой 
калорийностью, но и высокой гликемической нагрузкой. 

● Бобовые являются оптимальными источниками растительного белка и пищевых волокон. Приго-
товление комбинированных блюд из бобовых и овощей (рагу, салат) с добавлением большого количества 
салатной зелени (укроп, кинза, петрушка и др.) позволяет снизить эффект метеоризма, иногда возникаю-
щий после их употребления.

● Птица (кура, индейка, утка), яйца, рыба и  морепродукты являются полезными источниками жи-
вотного белка — в день 100-150 г. Рыбу следует потреблять не реже 2-х раз/нед., включая и жирную рыбу 
(лосось, палтус, макрорус, сельдь, скумбрия, сардины). Птицу следует употреблять без кожи, удаляя ее 
еще до момента приготовления блюда.

● Молочные продукты  — основные источники кальция, поэтому рекомендуется ежедневно потре-
блять 1-2 порции. Предпочтительна молочная продукция с  низким содержанием жира: молоко, кефир 
и йогурт 0-2,5% жирности, сыр — 4,0-17,0%, творог — 0-5,0% жирности, сметана — 10,0-15,0%. Следует 
избегать употребления сливок, изделий с добавленным сахаром (творожная масса, сырки, мусс, крем, мо-
лочные ломтики) и ограничить потребление сливочного масла до 10-20 г/сут. Если потребление молочных 
продуктов невозможно, то следует проконсультироваться с врачом на предмет ежедневного приема каль-
цийсодержащего препарата.

● Потребление красного мяса (говядина, свинина, баранина) ввиду высокого содержания насыщен-
ных жиров целесообразно ограничивать до 2-3 раз/нед. (не более 300-350 г/нед.), а субпродуктов (печень, 
язык) — до 1-2 раз/мес. Предпочтительно нежирное мясо (без видимого жира). Мясоколбасные изделия 
(сосиски, сардельки, колбасы, карбонаты и др.) следует максимально ограничить до полного исключения 
из рациона ввиду высокого содержания в них соли и насыщенных жиров.

● Ограниченное потребление соли — не более 5 г/сут. (это 1 ч. л. “без верха”), включая уже соль, ис-
пользуемую и в приготовлении пищи, и уже содержащеюся в готовых продуктах (хлебобулочные изделия, 
молочные продукты, консервированная продукция). Следует ограничить или исключить продукты с вы-
соким содержанием соли (колбасные изделия, мясные деликатесы, пикантные закуски), избегать блюд 
быстрого приготовления (пицца, фаст-фуд), сливать жидкость из консервированных продуктов, а  сами 
продукты промывать водой. Не досаливать перед употреблением уже приготовленную пищу, для прида-
ния вкусовых оттенков использовать сок лимона, корень имбиря, сельдерея, зелень и специи. Не исполь-
зовать соусы промышленного приготовления (майонез, соевый, рыбный и др.).

● Ограниченное потребление добавленного сахара*. В  качестве десерта предпочтительны свежие 
фрукты, ягоды и  изделия из них без добавления сахара. Альтернативой являются также замороженные 
фрукты и ягоды. Обезжиренные десерты часто содержат большое количество сахара. Следует ограничи-
вать количество добавляемого в еду сахара или меда, стараться не подслащивать напитки.  

● Ограниченное потребление жиров. Использование способов приготовления пищи без добавления 
жира/масел — приготовление на пару, отваривание, запекание, тушение. Растительные масла (подсолнеч-
ное, оливковое и др.) полезнее животных жиров, именно они предпочтительны в приготовлении пищи. 
Избегать 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 ТЖК, оказывающие выраженное повреждающее действие 
на организм. По возможности сократить потребление таких продуктов, как твердый кулинарный жир 
и маргарин с частично гидрогенизированным жиром в составе.

● Потребление достаточного количества жидкости является важным для здоровья. Лучший напи-
ток — это вода, для придания вкуса возможно добавление сока лимона, листьев мяты, лаванды или роз-
марина, ломтиков цитрусовых, долек огурца, фруктов или ягод. Замена сахаросодержащих напитков во-

*  К добавленному сахару относится сахар, добавляемый в  процессе приготовления блюда, изделия или пищевой продукции при 
производстве, а также содержащийся в меде и сиропе. Сахара, которые содержатся в натуральных сырых продуктах, к добавленно-
му сахару не относятся.



319

Клинические рекомендации 

дой  — лучший способ сократить потребление сахара и  излишних калорий. Не следует пить в  больших 
количествах крепкий кофе, крепкий чай и особенно содержащие кофеин прохладительные или энергети-
ческие напитки. Это может привести к обезвоживанию и отрицательно повлиять на сон. Рекомендуемый 
уровень жидкости в сутки составляет 1,6 л для женщин и 2,0 л — для мужчин.

● Соблюдение режима питания. Оптимальный режим питания  — это три основных приема пищи 
(завтрак, обед и  ужин) с  5-часовым интервалом. Завтрак обязателен. Самое оптимальное блюдо для за-
втрака  — это каша, а  самое идеальное  — каша из овсяных хлопьев “Геркулес”, дополненная ягодами, 
фруктами, орехами или сухофруктами. Традиционную яичницу или омлет можно дополнить овощным са-
латом и зеленью, а творог и йогурт — фруктами, ягодами, орехами или сухофруктами. Порция утреннего 
напитка должна быть больше обычной — не менее 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 прави-
ла: употреблять на обед мясо, а на ужин — рыбу, выбор только за Вами. Оптимальный интервал между за-
втраком и ужином — не более 10-11 ч. Если завтрак в 8:00 ч, то ужин в 18:00-19:00 ч. Традиционный прием 
чая сопровождайте сухофруктами, сушеными орехами, ягодами и фруктами, а из сладостей выбирайте на-
туральные изделия: смокву, яблочные чипсы или хрустила. Пастила, зефир и мармелад содержат меньше 
насыщенных жиров по сравнению с другими сладостями, однако, содержание сахара в них высокое. 

● Контроль за параметрами тела (МТ и ОТ) осуществлять не реже 1 раза/мес., утром, натощак — до 
завтрака. Риск развития ССЗ и онкологических заболеваний, СД резко увеличивается, если ОТ у мужчин 
превышает 102 см, а у женщин — 88 см.

Приложение 3. Рекомендации по питанию для пациента с артериальной гипертонией 
(памятка)

Правильное питание способствует снижению артериального давления, уменьшению доз используе-
мых Вами гипотензивных препаратов и уменьшению их побочных действий. Оно улучшит самочувствие, 
повысит качество жизни и снизит риск осложнений (инсульта, инфаркта, поражений почек и глаз).

С этой целью важно придерживаться 10 основных правил
1.  Ограничивайте потребление соли. Не употребляйте соленые, 

копченые и консервированные продукты. Пищу готовьте 
с минимальным количеством соли, для улучшения вкуса 
добавляйте зелень и пряности (чеснок, перец, имбирь и др.). 
Пеките свой домашний хлеб с ограничением поваренной соли 
в рецептуре.

2.  Увеличивайте потребление продуктов, богатых калием (курага, 
чернослив, абрикос, картофель в “мундире”) и магнием (орехи, 
морская капуста, фасоль, овсянка и др.). Обогащайте рацион 
витаминами, антиоксидантами, снижающими давление (свекла, 
брусника, клюква, салат, черная смородина, черноплодная 
рябина, шиповник, цитрусовые). 

3.  Контролируйте массу тела, ограничивайте потребление сладостей 
и кондитерских изделий. Поддерживайте умеренный уровень 
физической активности.

4.  Мясо заменяйте рыбой, птицей, морепродуктами, бобовыми  
(соя, фасоль, чечевица, горох). Лучше нежирные сорта мяса, 
но жирные сорта рыбы. 

5.  Колбасы, сосиски, гамбургеры, хот-доги, паштеты, чипсы 
и др. фаст-фуд должны быть резко ограничены, а лучше — 
исключены.

6.  Рекомендуется нежирное молоко и кисломолочные продукты  
(не более 2,5%), сыр белый и несоленый.

7.  Рекомендуются растительные масла: кукурузное, 
подсолнечное, оливковое, соевое, льняное до 2 ст. ложек 
в день. 

8.  Пища отваривается, запекается, готовится на пару, 
уменьшается добавление масел, жирных соусов, соли и сахара.

9.  Потребление алкоголя должно быть сведено к минимуму  
или исключено из рациона. 

10.  Сохраняйте умеренные физические нагрузки 30 и более мин 
в день 5-7 раз в нед.
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Приложение 3А. Рекомендации пациенту

10 правил рациона при артериальной гипертонии

Поваренной соли не более 5 г в день. Пищу готовить с минимальным количеством соли. 
Не употреблять соленые, маринованные и копченые продукты. 
Предпочтителен домашний хлеб.

Увеличить потребление продуктов, содержащих калий (курага, чернослив, абрикос, др.) 
и магний (орехи, морская капуста,  фасоль, овсянка, и др.).  Обогащайте рацион витаминами, 
антиоксидантами (черная смородина, черноплодная рябина, шиповник, цитрусовые). 

Контроль за массой тела. В рационе максимально сократить сладости и кондитерские изделия 
и поддерживать умеренный уровень физической активности.

Мясо лучше заменить рыбой, птицей, морепродуктами и бобовыми (соя, фасоль, чечевица,
горох.). Предпочтение отдается нежирным сортам мяса, но жирным сортам рыбы.

Колбасы, сосиски, гамбургеры, хот-доги, паштеты, чипсы и др. переработанные продукты
и блюда быстрого приготовления (фаст-фуд, “уличная еда”) должны быть резко ограничены, 
а лучше – исключены.

Рекомендуется нежирное молоко и кисломолочные продукты (не более 1-2,5%), сыр белый,
но несоленый.

Рекомендуются растительные масла: кукурузное, подсолнечное, оливковое, соевое,
льняное до 2 ст. ложек в день, а рыбий жир – до 5 г в день.

Пища отваривается, запекается, готовится на пару. Уменьшается добавление масел,
жирных соусов, соли и сахара.

Сохраняйте умеренные физические нагрузки 30 и более минут в день 5-7 раз в неделю.

Потребление алкоголя должно быть сведено к минимуму или исключено из рациона. 
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Приложение 4. Рекомендации по питанию при ожирении (памятка)
● исключить из ежедневного рациона продукты с  высоким содержанием жира: готовые продукты 

(салаты, пельмени, котлеты, полуфабрикаты, фаст-фуд), мясоколбасные изделия, субпродукты, молочные 
продукты высокой жирности, готовые соусы (майонез, соевый соус), консервы, выпечку, кондитерские 
изделия и др. Потребление сливочного масла следует ограничить до 5 г/сут., а предпочтение отдавать рас-
тительным маслам. Для приготовления пищи используйте безжировые способы — тушение, отваривание, 
запекание, гриль и др. Не следует жарить в масле или использовать “фритюр”;

● исключить из ежедневного рациона источники простых углеводов (сахар, мед, сладости, кондитер-
ские изделия), предпочтение следует отдавать крупам, овощам и фруктам. При жажде — пить воду (не сок, 
не газированный напиток, не кофе с конфетами). Рекомендовано не более 2-3 кусков цельнозернового/с 
отрубями хлеба (или хлебца) в сутки. Макаронные изделия из муки грубого помола в умеренных количе-
ствах;

● обязательное употребление овощей и фруктов — не менее 400-500 г/сут. Следует ограничить: кар-
тофель, батат, сухофрукты. Не употреблять фрукты после ужина и на ночь; 

● достаточное количество белка в рационе. С этой целью необходимо употреблять 2-3 порции белко-
вых блюд в сутки (например, на завтрак — творог, на обед и ужин — мясо, птица или рыба). Предпочтение 
следует отдавать белковым блюдам с низким содержанием жира (грудка птицы, нежирная рыба (треска, 
хек, минтай, судак, окунь, карась, щука, сибас, дорадо, тунец), мидии, гребешки, кальмары, говядина 
(постная), телятина, белок яйца, творог до 5% жирности);

● ограничение алкоголя;
● ведение дневника питания и обязательно его ежедневный анализ;
● уменьшение размера привычной порции;
● соблюдение режима питания. Приемы пищи в течение дня обязательны, не следует голодать. Ужи-

нать за 3-4 часа до отхода ко сну, избегая плотного обильного приема пищи; 
● опознавание процесса приема пищи. Не отвлекаться на телевизор, гаджет и  т.д. Есть медленно, 

тщательно пережевывая пищу, не торопиться;
● планирование рациона на день и составление списка продуктов перед походом в магазин;
● идентификация истинного чувства голода (а хочу ли я есть на самом деле?);
● изменение прежних привычек постепенно, НО безвозвратно.

Приложение 5. Рекомендации по питанию при липидных нарушениях (памятка)
● делайте акцент на том, что необходимо добавить/заменить в вашем рационе, а не на ограничениях;
● действуйте последовательно шаг за шагом, двигаясь к цели (уровни ХС ЛНП, ТГ, ХС ЛВП), обозна-

ченной вашим лечащим врачом;
● на формирование новых пищевых привычек уходит от 3 до 6 нед. Дайте себе время;
● помните, что само по себе адекватное снижение избыточной МТ способствует нормализации жи-

рового обмена и снижению уровней ХС ЛНП и ТГ;
● при наличии повышенного веса или других сопутствующих патологических состояний (высокий 

уровень МК, АГ, СД 2 типа, пищевая аллергия, нарушение пищеварения) необходимо обратиться к вра-
чу-диетологу для коррекции питания с учетом всех факторов “неблагополучия”, режима работы/отдыха, 
доступности продуктов питания и др.;

● посоветуйтесь с  лечащим врачом на предмет приёма эффективных нутрицевтиков, снижающих 
уровень липидов крови и предотвращающих развитие ССЗ;

● правильно заполняйте холодильник, обеспечивая доступность необходимой для вас еды (рису-
нок 1 — “Пирамида ЗП”);

● если вы не хотите пожизненно принимать лекарства, научитесь питаться с пользой для здоровья.
Для удобства использования обобщенные рекомендации по питанию при повышенных уровнях ХС 

ЛНП и ТГ размещены в таблице.
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Таблица
Практические советы по изменению питания  

для коррекции высоких уровней ОХС, ХС ЛНП и ТГ 

Фактор Изменения в рационе Рекомендации

Высокий 
уровень 
ОХС  
и ХС ЛНП 

 ТЖК
Не употребляйте продукты с заменителями масла какао, молочного жира.
Избегайте готовую замороженную продукцию (первые и вторые блюда, мясо/рыба 
в панировке, слоёное тесто).
Старайтесь не использовать в пище промышленную выпечку (печенье, пироги, вафли, 
торты, пирожные, круассаны).

 НЖК
Заменяйте переработанное мясо (колбасные изделия, сосиски, сардельки, карбонад)  
на мясо птицы (без кожи), рыбу/морепродукты.
При употреблении красного мяса останавливайте свой выбор на “постных” сортах  
без видимого жира.
Употребляйте молочную продукцию низкой жирности (до 2,5%).
Используйте при приготовлении пищи жидкие растительные масла вместо твердых жиров 
(сливочное масло, сало, говяжий жир, топленое масло, пальмовое и кокосовое масло).
Включайте в рацион до 20 г орехов ежедневно.

 Фитостеролы
Используйте цельнозерновые крупы.
Добавляйте в качестве заправки нерафинированные растительные масла (5-10 г/сут).
Замените сливочное масло ореховой пастой без сахара.

 Растворимые ПВ
Выбирайте цельнозерновые необработанные крупы (пшеница, зеленая гречка, 
нешлифованный рис, овёс, полба).
Заменяйте хлеб и макароны из белой муки высшего сорта на аналоги, содержащие горох, 
овощи и орехи.
Добавляйте в рацион до 300 г фруктов/ягод и 400 г овощей.

 Холестерин пищи
Заменяйте часть животного белка на растительный (включайте в состав блюд бобовые, 
тофу). 
Избегайте комбинированных блюд, в составе которых переработанное мясо (колбасы, 
сосиски и др.) и молочная продукция высокой жирности (сливки, сыр).

Высокий 
уровень ТГ  Алкоголь

Ограничьте алкоголь: менее 1 дринка для мужчин и женщин в день*

  Добавленный сахар 
и рафинированные 
зерновые

Ограничьте потребление сладких напитков. 
Заменяйте рафинированные зерновые (мюсли, хлопья, белый хлеб, крекеры, шлифованный 
рис) на цельнозерновые аналоги (коричневый рис, овес, ячмень). 
Избегайте промышленной выпечки.

 Омега-3 ЖК
Заменяйте сыр, сухарики, майонез столовой ложкой грецких орехов/семенами льна 
и растительного нерафинированного масла.
Добавляйте в йогурт или овсяную кашу семена подсолнечника/тыквы/льна/чиа.
В течение недели устраивайте себе 2 рыбных дня (не менее 300 г жирной морской рыбы 
в нед. — кижуч, кета, нерка, скумбрия).

Примечание: * — не рекомендуется начинать употребление алкоголя непьющим лицам, какова бы ни была причина такого решения. Один 
дринк — это 10 г чистого этилового спирта (100 мл сухого вина (10-13% об) или 30 мл водки (40% об) или 200-250 мл светлого пива (4,5-5% об). 

Заменить

Овощи (кроме картофеля)
Бобовые 

Рафинированные крупы   Цельнозерновые Переработанное мясо 

Фрукты
Ягоды 

Сливочное масло   Растительные масла Сладкие напитки
Добавленный сахар 

Рыба
Морепродукты
Мясо птицы (без кожи) 

Цельное молоко
Творог 18% 

  Молочная продукция  
  низкой жирности 

Соль 

Орехи
Семена 

Алкоголь 

Рис.    Рацион-формирующая продуктовая корзина. 
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Приложение 6. Рекомендации по питанию при повышенном уровне глюкозы крови (памятка)
● употреблять не менее 5 порций фруктов и овощей в день (1 порция — 80 г, для сухофруктов и оре-

хов 1 порция — 30 г), включая листовую зелень и салатные травы. Овощи и фрукты могут быть сырыми, 
замороженными, вялеными, консервированными или сушеными. Овощи содержат меньшее количество 
свободных сахаров и меньше влияют на повышение уровня глюкозы крови, чем фрукты. Рекомендуется 
уменьшить употребление фруктовых соков и смузи до 150 мл/сут., из-за малого содержания ПВ (после их 
употребления быстро повышается уровень глюкозы крови). Предпочтительны фрукты с  низким и  сред-
ним ГИ (яблоки, груши, сливы и все ягоды) вместо тропических (бананы, апельсины, ананасы, особенно 
соки); 

● картофель и макаронные изделия имеют высокий гликемический индекс, за счет высокого содер-
жания крахмала и потребление их следует ограничивать до 1-2 раза/нед. Предпочтительно употреблять их 
в составе сложного блюда (салат, суп, смешанный гарнир), а не в качестве самостоятельного (картофель-
ное пюре, картофель жареный, макароны отварные);

● сахар не имеет значимой питательной ценности, однако имеет крайне высокий ГИ. Подвергшаяся 
обработке пища (фаст-фуд), содержит большое количество сахаров и других рафинированных углеводов, 
которые легко усваиваются в ЖКТ, что приводит к быстрому повышению уровня глюкозы в крови. Следу-
ет исключить из рациона готовые продукты и ограничить потребление сахара;

● вместо сахаросодержащих напитков (сладкие газированные и  содосодержащие напитки) употре-
блять чистую воду так часто, как это возможно;

● следует уменьшить потребление красного мяса; рекомендуется выбирать менее жирные сорта и по 
возможности заменять мясо фасолью, чечевицей и другими бобовыми. Это позволит уменьшить количе-
ство потребляемых жиров, сохранить долю белка в рационе и увеличить потребление клетчатки;

● рекомендуются регулярные силовые и  аэробные тренировки 2-3 раза/нед. при адекватной еже-
дневной двигательной активности; 

● ограничить употребление алкоголя до полного исключения из рациона.

Приложение 7. Рекомендации по питанию при повышенном уровне мочевой кислоты 
(памятка)

Рацион питания должен включать следующие продукты:
● хлеб и хлебобулочные изделия: хлеб пшеничный, ржаной вчерашней выпечки, предпочтительно без-

дрожжевой. Ограничиваются изделия из сдобного и слоенного теста;
● мясо, птица: нежирные сорта 1-2 раза/нед. в отварном виде; 
● рыба: нежирные сорта в отварном или запеченном виде 1-2 раза/нед. Жирные сорта (форель, скум-

брия, сайра) не более 1 раза/нед. в отварном виде/на пару. Икра рыб, кроме икры минтая;
● молочные продукты: молоко, молочнокислые напитки (до 5%), творог (не более 9%) и блюда из тво-

рога, сыр. Отдавать предпочтение низкожировым продуктам и без добавленного сахара;
● морепродукты: кальмары, осьминоги в отварном виде;
● яйца: в  любой кулинарной обработке (количество определяется сопутствующими заболеваниями);
● крупы: любые;
● бобовые: кроме ферментированной сои, бобов мунг или черной чечевицы;
● овощи: свежие, приготовленные, салаты — ежедневно. Овощи: цветная капуста, брокколи, бакла-

жаны, зеленый перец, шпинат потребляются умеренно, не чаще 1 раза/нед., вне приступов подагры. Пе-
трушка (зелень), как добавка к блюдам, не более 2 г. Ограничиваются соленья и маринады;

● грибы: свежие в отварном виде умеренно (кроме шиитаке);
● супы: овощные, молочные, фруктовые;
● фрукты, сладкие блюда: любые фрукты и ягоды (предпочтительнее цитрусовые, вишня), в качестве 

десерта можно иногда использовать мармелад, пастилу;
● соусы и  пряности: соусы, приготовленные на овощном отваре, томатный, сметанный, молочный. 

Не рекомендуются готовые соусы. Для придания пикантного вкуса целесообразно использовать сок ли-
мона, ванилин, корицу, куркуму, розмарин и сумах;

● напитки: щелочные минеральные воды, соки, морсы, квас, отвар шиповника, компоты не консер-
вированные без сахара, чай некрепкий, чай с молоком, кофе.

● Исключаются из рациона: субпродукты (печень, почки, язык, семенники), мясо молодых животных, 
цыплят; колбасы и мясные деликатесы; мясные и рыбные консервы; соленая, копченная рыба; раки, мясо 
криля, краб, креветки и моллюски; мясные, рыбные, куриные и грибные бульоны; говяжий, свиной и ку-
линарный жир; шоколад, какао; ростки и проростки; алкоголь, особенно пиво.
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Приложение 8. Рекомендации по питанию при снижении минеральной плотности костной 
ткани (остеопорозе и остеопенических синдромах) (памятка)

Ежедневно употребляйте продукты, содержащие кальций и витамин D.
● Достаточное потребление кальция необходимо на протяжении всей жизни, начиная с детства. Но на- 

чать никогда не поздно.
● Для женщин после менопаузы и для мужчин старше 50 лет ежедневная потребность в кальции рав-

на 1200 мг.
● Для женщин и мужчин более раннего возраста ежедневная потребность в кальции 1000 мг.
● Больше всего кальция содержится в молочных продуктах.
● Кальций усваивается при достаточном поступлении в организм витамина D. Потребность в вита-

мине D для лиц моложе 50 лет составляет 400 МЕ, для лиц 50 лет и старше — 800 МЕ/сут.

Что делать, если Вы не можете принимать с пищей необходимое количество кальция и витамина D?
● Необходим дополнительный прием препаратов кальция и витамина D.
● Кальций и  витамин D можно принимать как в  виде раздельных, так и  в  виде комбинированных 

препаратов, однако более целесообразно использование комбинированной терапии кальцием и витами-
ном D.

● Препаратов, содержащих кальций и витамин D, много. При выборе препарата обращайте внима-
ние на содержание кальция и витамина D в одной таблетке. 

● Количество таблеток можно рассчитать: из необходимого для Вас количества кальция (1000 или 
1200 мг) вычесть то количество кальция, которое Вы принимаете с пищей.

● В приеме кальция и витамина D не следует делать перерывов. Рекомендуется принимать их посто-
янно после или во время еды, при этом однократно принятая доза не должна превышать 600 мг кальция 
в связи с невозможностью большей абсорбции в кишечнике.

Важно знать:
● остеопороз — хроническое заболевание, поэтому необходима длительная терапия и поддерживаю-

щие дозы витамина D в сочетании с достаточным потреблением кальция;
● ограничьте потребление кофе. Большое потребление кофеина (более 4 чашек крепкого кофе 

в день) повышает риск перелома бедра;
● пейте чай, особенно зеленый, который содержит большое количество флавоноидов, благоприятно 

влияющих на состояние костной ткани;
● ограничьте употребление соли с пищей! Избыточное потребление натрия с пищей приводит к сни-

жению плотности костной ткани;
● потребляйте достаточное количество белка. Норма потребления белка в пожилом возрасте состав-

ляет 1-1,25 г на 1 кг массы тела в сут. Оптимальная пропорция между животными и растительными белка-
ми составляет 1:1. Из белка животного происхождения предпочтение следует отдавать молочным продук-
там и рыбе, а при выборе мяса отдавать предпочтение нежирным сортам (говядина, телятина, крольчати-
на, индейка, конина, кура);

● откажитесь от приема алкоголя. Алкоголь подавляет деятельность клеток, образующих костную 
ткань, его отрицательное воздействие на желудок и кишечник уменьшает всасывание кальция, а неустой-
чивость походки может привести к падениям и, как следствие, к переломам; 

● занимайтесь физическими упражнениями, больше двигайтесь и ходите пешком.
Достаточная ФА и  упражнения  — важная часть в  сохранении и  улучшении здоровья костной тка-

ни. Для профилактики остеопороза в молодом возрасте полезны аэробика, бег трусцой, ходьба пешком, 
физические упражнения. Все это стимулирует образование костной ткани и  уменьшает риск развития 
переломов. Для людей старшего возраста достаточная ФА, ходьба и упражнения с весом своего тела могут 
улучшить координацию, что поможет предотвратить падения и переломы.

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