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Во второй половине ХХ века распространен-
ность сердечно-сосудистых (ССЗ) и других неинфек-
ционных заболеваний (НИЗ) приобрела характер 
эпидемии, являясь основной причиной смерти среди 
населения экономически развитых стран. Аналогич-
ная ситуация наблюдается в РФ, где вклад НИЗ 
в общую смертность составляет ~80% [1].

Накопленный медициной многолетний опыт 
показывает, что любую эпидемию может остановить 
только профилактика, а не индивидуальные усилия 
лечащих врачей. Но для этого необходимо знать при-
чины развития эпидемии или хотя бы факторы, спо-
собствующие ее развитию и распространению, кото-
рые, как правило, имеют в основном социальный 
характер. Еще в XIX веке известный ученый, врач 
Рудольф Вирхов [2] писал “Не указывают ли мас-
совые заболевания всегда на недостатки общества? 
Можно ссылаться на атмосферные или космиче-
ские условия или подобные факторы. Но они одни 
сами по себе никогда не приводят к эпидемиям. 
Они вызывают их только там, где люди из-за плохих 
социальных условий жили в течение некоторого 
времени в ненормальной обстановке”. Конечно, 

речь в то время шла об инфекционных заболеваниях, 
но это цитата оказалась абсолютно справедливой для 
НИЗ в настоящее время. Появление нового направ-
ления в эпидемиологии — эпидемиология НИЗ, 
позволило выявить факторы, способствующие раз-
витию эпидемии НИЗ. Эпидемиологические иссле-
дования среди разных популяций показали, что эпи-
демия ССЗ и других НИЗ в основном обусловлена 
особенностями образа жизни и связанных с ним 
факторами риска (ФР). Модификация образа жизни, 
приводящая к снижению уровня ФР среди населе-
ния, может замедлять и даже предупредить развитие 
НИЗ. Во многом благодаря эпидемиологическим 
исследованиям была разработана концепция ФР, 
ставшая научной основой профилактики НИЗ. 
Смысл этой концепции достаточно простой: перво-
причины НИЗ полностью не изучены, это много-
факторные заболевания, но сегодня известны фак-
торы, способствующие развитию и прогрессирова-
нию этих заболеваний — это ФР. Воздействуя на эти 
факторы, можно предупредить или замедлить разви-
тие заболевания как до,  так и после появления кли-
нических симптомов [3].
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Сегодня распространенность ФР НИЗ и их 
вклад в смертность населения России хорошо 
изучены и освещены во многих публикациях [1, 3]. 
Что надо делать, чтобы снизить бремя НИЗ на здо-
ровье населения, понятно — создать условия для 
здорового образа жизни и предупредить появление 
ФР, а также снизить их уровень, если они уже 
широко распространены среди населения. Более 
сложная задача состоит в том, как добиться этого 
среди населения и кто в системе здравоохранения 
должен этим заниматься. 

В РФ первый документ о политике и стратегии 
профилактики НИЗ был разработан по инициа-
тиве ГНИЦПМ Минздрава России, и опубликован 
в 1994г “К здоровой России. Политика укрепления 
здоровья и профилактика заболеваний: приори-
тет — основные неинфекционные заболевания” 
[4]. Второй документ был опубликован в 1997г 
“К здоровой России. Политика и стратегия профи-
лактики сердечно-сосудистых и других неинфек-
ционных заболеваний в контексте реформ здраво-
охранения в России” [5]. Третий документ, посвя-
щенный проблеме профилактики НИЗ, был 
опубликован в 2008г при поддержке Министерства 
здравоохранения и социального развития РФ 
“Стратегия профилактики и контроля неинфекци-
онных заболеваний и травматизма в Российской 
Федерации” [6]. 

Цель этих документов — стимулирование выс-
ших органов государственной власти к разработке 
и реализации политики и стратегии профилактики 
основных НИЗ, создание межсекторального сотруд-
ничества, направленного на предупреждение разви-
тия и прогрессирования НИЗ в России посредством 
комплексных действий, способствующих оздоров-
лению образа жизни и коррекции факторов, лежа-
щих в их основе. Прошедшая в Москве в 2011г Пер-
вая глобальная министерская конференция по здо-
ровому образу жизни и профилактике НИЗ свою 
цель обозначила как содействие государствам в раз-
работке и укреплении политики и программ по фор-
мированию здорового образа жизни и профилак-
тики НИЗ, т. к. социально-экономические послед-
ствия НИЗ приобрели чрезвычайный характер.

Понимание необходимости профилактики 
НИЗ в России существует давно, однако политиче-
ская воля для реальных действий в этом направле-
нии появилась сравнительно недавно, и большим 
стимулом явилось проведение в Москве в 2011г 
министерской конференции.

Объявление 2015г, по инициативе В. В. Путина, 
годом борьбы с ССЗ в России можно считать выс-
шим проявлением политической воли в сохранении 
и укреплении здоровья населения страны, т. к. 
на долю ССЗ приходится половина всех смертей.

Не вызывает сомнения, что профилактика 
НИЗ — это межсекторальная проблема, реализация 

которой во многом находится вне сферы здравоохра-
нения. В то же время роль медиков не следует недо-
оценивать. Они, как правило, являются инициато-
рами, “катализаторами”, анализаторами всех про-
цессов, направленных на укрепление здоровья 
и профилактику НИЗ, а также информируют прави-
тельство и население о происходящих изменениях. 
В этом их основная роль в стратегии массовой про-
филактики (популяционная стратегия). 

Однако основной вклад в профилактику НИЗ 
службы здравоохранения могут внести, используя 
стратегии высокого риска и вторичной профилак-
тики, выявляя ФР у лиц практически здоровых, 
а также у больных НИЗ, и помогая этим лицам изба-
виться от выявленных факторов с помощью профи-
лактического консультирования, немедикаментоз-
ных — например, программ физических тренировок, 
и медикаментозных — коррекция дислипидемии, 
снижение артериального давления, методов.

В настоящее время многими исследованиями 
доказано, что снижение уровня ФР оказывает поло-
жительное влияние на прогноз как у лиц без клини-
ческих признаков заболевания, так и после их появ-
ления. Возникает вопрос: кто в системе здравоохра-
нения должен заниматься профилактикой НИЗ? 
Идеальный ответ — все врачи, медицинские сестры 
и другие медицинские работники. Однако в реаль-
ной жизни этого не происходит, и профилактика 
НИЗ в российском здравоохранении развивается 
по экстенсивному пути, создавая для реализации 
этой задачи различные структуры: кабинеты, отде-
ления, центры медицинской профилактики, цен-
тры здоровья. Конечно, это лучше, чем ничего, 
но это не оптимальный вариант, т. к. все эти струк-
туры требуют ресурсы — кадровые, материальные, 
финансовые, которых в здравоохранении посто-
янно не хватает, а, кроме того, в их взаимодействии 
и координации существуют значительные противо-
речия. Более оптимальный подход — это развитие 
семейной медицины. Семейный врач, кроме выяв-
ления и коррекции ФР, может решать еще одну 
важную задачу, которую не в состоянии решить 
сегодняшние профилактические структуры, — про-
филактику с момента зачатия, а, может быть, 
и раньше — с момента планирования семьи и про-
должение ее в детском, подростковом, взрослом 
и пожилом возрастах, т. е. на протяжении всей 
жизни. При сегодняшних профилактических струк-
турах это сделать невозможно, даже центры здоро-
вья создаются раздельно для детей и взрослого насе-
ления; при этом четкой преемственности между 
ними нет. Конечно, чтобы семейный врач мог 
реально заниматься профилактикой НИЗ, он дол-
жен быть обучен этому, иметь медицинские руко-
водства, соответствующее оборудование и условия. 
Каждое посещение в отделение общей врачебной 
практики (семейной медицины) может быть исполь-
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зовано для консультации по здоровому образу 
жизни, для профилактического осмотра и обследо-
вания. Еще одна причина, по которой семейные 
врачи могут эффективно осуществлять профилак-
тику — это доверие пациентов. Отношения врача 
с пациентом строятся и укрепляются годами, они 
продолжаются в течение жизненного цикла чело-
века, вовлекая всех членов семьи. Всего этого можно 
добиться, а центры здоровья и медицинской профи-
лактики могут стать для семейных врачей организа-
ционно-методической и обучающей структурой.

Сегодня врач общей практики (ВОП) — это 
врач, прошедший специальную многопрофильную 
подготовку по оказанию первичной медико-соци-
альной помощи членам семьи независимо от их пола 
и возраста. Это врач, обладающий знаниями и навы-
ками не только в области терапии, педиатрии, 
но и в области смежных узких специальностей. Он 
может пройти дополнительную углубленную подго-
товку по другим специальностям, и получить соот-
ветствующие сертификаты на право оказывать ква-
лифицированную или специализированную помощь 
[7, 8]. Именно такой специалист необходим для 
профилактики НИЗ, которые по своей природе явля-
ются многофакторными, их развитие и прогрессиро-
вание во многом зависит от образа жизни и связан-
ным с ним ФР, формирование которого надо начи-
нать с детского возраста; семья является естественной 
и наиболее оптимальной средой для воспитания у ее 
членов привычек здорового образа жизни.

 Общую врачебную практику (семейную меди-
цину) как специальность отличает ряд важных для 
профилактической медицины принципов [7, 8]:

• Отношение к семье как к единице медицин-
ской помощи. ВОП может реально оказывать влия-
ние на отношение в семье к здоровью, здоровому 
образу жизни, вредным привычкам, и у него есть 
уникальная возможность использовать превентив-
ные меры на раннем этапе развития негативных 
событий в семье. 

• Профилактическая направленность в дея-
тельности врача и медсестры. ВОП, зная семьи 
своих пациентов, может проводить профилактиче-
скую работу, гармонично вплетая ее в жизнь семьи, 
учитывая ее социальный статус, образование, куль-
туру, религиозную принадлежность. 

• Длительность и непрерывность наблюдения, 
что позволяет вмешиваться в негативные тенденции 
на ранних стадиях их появления в течение многих 
лет жизни. 

• Многопрофильность первичной медицин-
ской помощи, что особенно важно для профилак-
тики НИЗ, которые являются многофакторными 
заболеваниями, на развитие которых влияют гене-
тические, социальные и биологические факторы. 

• Формирование ответственности у членов 
семьи за сохранение и укрепление здоровья. 

• Координация медицинской помощи, дове-
рие пациентов, партнерские отношения между вра-
чом и пациентом.

В последние десятилетия значение ВОП в про-
филактике НИЗ еще более увеличилось в связи 
с демографическими изменениями, происходя-
щими в России. Смертность снижается, ожидаемая 
продолжительность жизни растет, население ста-
реет, эффективность лечения острых и хронических 
заболеваний повышается, однако большинство 
из них полностью вылечить невозможно, все эти 
процессы ведут к появлению проблемы коморбид-
ности, т. е. наличию у одного больного одновре-
менно нескольких заболеваний, лечение и профи-
лактика которых могут значительно различаться. 
Как решать эту проблему, ведь клиническая меди-
цина развивается по пути специализации. И этот 
процесс неизбежен в связи со сложностью новых 
методов диагностики и лечения. Рекомендуется 
командный подход, когда разные специалисты объ-
единяют усилия для лечения конкретного больного. 
Но чтобы команда работала слаженно, нужен коор-
динатор и не просто диспетчер, а специалист, спо-
собный многие проблемы решать самостоятельно, 
в сложных случаях привлекать узких специалистов 
и, в конечном счете, определять тактику лечения 
и профилактики у конкретного пациента. В струк-
туре первичной медицинской помощи оптимальной 
фигурой для выполнения роли координатора, осо-
бенно в области долгосрочной профилактики, явля-
ется ВОП — семейный врач.

Первыми документами, положившими начало 
развитию семейной медицины в РФ, были приказ 
№237 Минздрава РФ от 26.08.1992г “О поэтапном 
переходе к организации первичной медицинской 
помощи по принципу врача общей практики 
(семейного врача)” и приказ Минздрава РФ № 350 
от 20.11.2002г “О совершенствовании амбулаторно-
поликлинической помощи населению РФ”, в кото-
рых указывалось, что ключевой задачей в решении 
проблем первичной медико-санитарной помощи 
является развитие принципов семейной медицины 
и повышение роли ВОП. Ряд других приказов Мин-
здрава России были посвящены конкретным вопро-
сам организации работы ВОП, и способствовали 
реальному развитию этого направления в России.

В Московской области вопросам подготовки 
ВОП и созданию условий для их работы уделяется 
много внимания со стороны губернатора области, 
Министерства здравоохранения и МОНИКИ 
им. М. Ф. Владимирского. Общая врачебная прак-
тика (семейная медицина) является приоритетным 
направлением развития первичной медико-сани-
тарной помощи в рамках реализации государствен-
ной программы Московской области “Здравоохра-
нение Подмосковья” на 2014-2020гг, утвержденной 
постановлением Правительства Московской обла-



7

Передовая статья

сти от 23.08.2013г №663/38. Общая врачебная пра-
ктика Подмосковья входит в первую пятерку лиде-
ров в РФ и постоянно набирает обороты: растет 
обеспеченность ВОП, достигнув в 2014г показателя 
0,46 на 10 тыс. населения, функционирует 254 офиса 
ВОП, в них прием ведут 325 ВОП, активно продол-
жается работа по организации новых офисов ВОП, 
оснащению рабочих мест и подготовке кадров. 
В 2014г в рамках государственной программы 
в 12 районах и 2 городах было открыто рекордное 
количество офисов ВОП — 44, в т. ч. 3 учреждения 
с предоставлением квартир для врачей согласно 
инвестиционной программе губернатора. До 2020г 
планируется открыть 105 офисов ВОП в 22 муници-
пальных образованиях. 

С 2002г подготовка ВОП для работы в учрежде-
ниях здравоохранения Московской области прово-
дится на кафедре общей врачебной практики 
(семейной медицины) факультета усовершенство-
вания врачей МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского 
(заведующий кафедрой — декан факультета, про-
фессор Агафонов Б. В.).

В течение 13 лет профессиональную переподго-
товку по разделу “Общая врачебная практика” 
прошли 380 врачей, а программу усовершенствова-
ния — 419 врачей в соответствии с планами долго-
срочных целевых программ Московской области. 
За последние 3 года наметилась тенденция к “омо-
ложению” кадрового состава; увеличилось число 
врачей в возрасте 30-39 лет на 10%.

Для привлечения, закрепления на местах как 
молодых, так и стажированных ВОП в Московской 
области создана система экономической мотивации 
деятельности ВОП, которая будет стимулировать 
медицинское обслуживание населения в соответ-
ствии с новыми требованиями, а также самого врача 
к расширению кругозора с целью удовлетворения 
потребностей пациентов: повышение заработной 
платы, переход на “Эффективный контракт”, еди-

новременные компенсационные выплаты в размере 
1 млн. рублей медицинским работникам, приехав-
шим работать в сельский населенный пункт или 
рабочий поселок, предоставление жилья молодым 
и стажированным специалистам в городской 
и в сельской местности, обеспечение жильем ВОП 
на основе долевого софинансирования или предо-
ставления целевой жилой площади на условиях 
социального найма в качестве служебного помеще-
ния в аренду. Важно, чтобы ВОП, которые приходят 
в медицинские учреждения региона, чувствовали 
себя комфортно, чтобы в их распоряжении были 
дополнительные возможности в обучении, стажи-
ровке и пр., поэтому разрабатывается, и внедряется 
программа их долгосрочной психологической 
и профессиональной поддержки.

Наибольший эффект от деятельности ВОП 
отмечается в тех муниципальных образованиях 
(Ступинский, Шатурский, Луховицкий, Орехово-
Зуевский районы), где переход работы на принцип 
ОВП осуществлен системно, с учетом достаточного 
оснащения, обучения, лицензирования и финанси-
рования. 

Таким образом, снижение смертности, старе-
ние населения и повышение эффективности лече-
ния острых и хронических заболеваний сопрово-
ждается увеличением числа больных, страдающих 
одновременно несколькими заболеваниями. Умень-
шить количество таких больных можно только 
с помощью первичной профилактики, влияя на рас-
пространенность ФР, связанных, в основном, 
с образом жизни. В системе здравоохранения опти-
мальным специалистом, способным проводить 
профилактику одновременно нескольких ХНИЗ 
на протяжении всей жизни человека, является ВОП, 
семейный врач. Опыт Московской области может 
быть полезным в развитии общей врачебной прак-
тики в регионах России, подготовке ВОП и созда-
нии благоприятных условий для их работы.
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Оксид азота и ремоделирование миокарда у больных 
артериальной гипертонией в условиях высокогорья

Курданова М. Х., Бесланеев И. А., Батырбекова Л. М., Прокопец Е. Н., Эльбаева Р. Н., 
Курданов Х. А. 
Центр медико-экологических исследований — филиал ФГБУН “Государственный научный центр 

Российской Федерации” Института медико-биологических проблем РАН. Нальчик, Россия 

Цель. Изучить влияние оксида азота (NO) на типы ремоделиро-
вания миокарда левого желудочка (ЛЖ) и параметры гемодина-
мики у больных артериальной гипертонией (АГ), жителей высоко-
горья.
Материал и методы. В высокогорных районах Приэльбрусья 
обследованы 170 человек в возрасте 37-68 лет: 110 больных АГ 
разной степени тяжести и 60 здоровых лиц. Всем пациентам прове-
дены: общеклиническое, инструментальное и лабораторное обсле-
дования. Продукцию NO оценивали по содержанию нитрит-анионов 
NO2

- и нитрат-анионов NO3
-
 в плазме крови и эритроцитах спектро-

фотометрическим методом. 
Результаты. Изменения геометрии миокарда выявлены у 53% 
больных АГ, взаимосвязанные с изменением концентрации метабо-
литов NO в крови и параметрами гемодинамики. Концентрация NO 
снижена на 5% у больных АГ с нормальной геометрией ЛЖ. 
Значительное снижение NO выявлено у больных с концентрическим 
ремоделированием ЛЖ и концентрической гипертрофией ЛЖ 

на 39% и 92%, соответственно. Нормальная продукция NO с высо-
кой концентрацией нитритов в крови выявлена у больных с эксцен-
трической гипертрофией. 
Заключение. Совокупность полученных данных свидетельствует 
о важной роли NO в регуляции артериального давления и течении 
ремоделирования миокарда ЛЖ у больных АГ. В условиях хрониче-
ской гипоксии продукция NO возрастает, и этот факт может вносить 
свой существенный вклад в параметры гемодинамики и типы гео-
метрии миокарда у жителей высокогорья.
Ключевые слова: оксид азота, ремоделирование миокарда, арте-
риальная гипертония, высокогорье. 
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, иКДО — индекс конечно-диастолического объема ЛЖ, иММ — индекс массы миокарда ЛЖ, ИСд — индекс 
диастолической сферичности, ИСс — индекс систолической сферичности, КГЛЖ — концентрическая гипертрофия ЛЖ, КДМС — конечный диастолический меридиональный стресс, КДО — конечно-диастоли-
ческий объем ЛЖ, КДО ПЖ — конечно-диастодический объем правого желудочка, КРЛЖ — концентрическое ремоделирование ЛЖ, КСМС — конечный систолический меридиональный стресс, КСО — конечно-
систолический объем ЛЖ, ЛЖ — левый желудочек, ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ, НГЛЖ — нормальная геометрия ЛЖ, ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление, ОС — относительное 
сокращение, ОТ МЖП — относительная толщина межжелудочковой перегородки, ОТЗС ЛЖ — относительная толщина задней стенки ЛЖ, ОТС ЛЖ — относительная толщина стенки ЛЖ, РМ — ремоделирова-
ние миокарда, СдАД — среднединамическое артериальное давление, УИ — ударный индекс ЛЖ, УПСС — удельное периферическое сосудистое сопротивление, ФВ — фракция выброса, ЭГЛЖ — эксцентри-
ческая гипертрофия ЛЖ, NO — оксид азота, NO2

- — нитрит-анион, NO2
-+NO3

- — суммарная концентрация нитрит-анионов и нитрат-анионов в крови, NO3
- — нитрат-анион. 

Nitric oxide and myocardial remodeling in arterial hypertension in areas of higher altitudes

Kurdanova M. Kh., Beslaneev I. A., Batyrbekova L. M., Prokopets E. N., Elbaeva R. N., Kurdanov Kh. A. 
Center for Medical Ecological Studies — filial of FSBSI “State Scientific Center of Russian Federation” of the Institute of Medical and Biological 
Problems RAS. Nalchik, Russia

Aim. To study the influence of nitric oxide (NO) on the types of 
remodeling of the left ventricle myocardium (LV) and hemodynamics 
parameters in patients with arterial hypertension (AH), inhabitants of the 
higher altitudes areas.
Material and methods. In high altitudes of Elbrus areas we studied 170 
person at the age 37-68 y. o.: 110 patients with AH of various grade and 
60 healthy persons. All patients underwent general clinical, instrumental 
and laboratory investigations. Production of NO was assessed by nitrite-
anion NO2

- and nitrate-anion NO3
-
 concentration in plasma and 

erythrocytes by spectral method. 
Results. Myocardial geometry changes were found in 53% patients with 
AH, related to the changes of NO metabolites concentration in blood and 
hemodynamics. NO concentration was decreased by 5% in patients with 
AH with normal geometry of the LV. Significant decrease of NO was 

found in the groups of patients with concentric remodeling of the LV and 
concentric hypertrophy of the LV by 39% and 92%, respectively. Normal 
production of NO with higher concentration of nitrites in the blood was 
found in patients with eccentric hypertrophy.
Conclusion. In total, the data shows a significant role of NO for the 
regulation of blood pressure and course of the LV remodeling in AH 
patients. Under conditions of chronic hypoxia production of NO 
increases, and that might influence significantly hemodynamics and 
types of the left ventricle geometry in higher altitudes inhabitants.
Key words: nitric oxide, myocardial remodeling, arterial hypertension, 
higher altitudes. 
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Артериальная гипертония

Основу морфологических изменений при ремо-
делировании миокарда (РМ) составляют несбалан-
сированные эффекторные механизмы апоптоза 
и пролиферации кардиомиоцитов. РМ сопровожда-
ется увеличением массы миокарда, изменением раз-
меров желудочков и геометрии камер сердца [1]. 
Считается, что РМ определяет высокий риск разви-
тия тяжелых сердечно-сосудистых осложнений арте-
риальной гипертонии (АГ) — аритмий, инфаркта 
миокарда, внезапной смерти, с большей достоверно-
стью, чем только повышение системного артериаль-
ного давления (АД). У больных с гипертрофией 
левого желудочка (ГЛЖ) в 2-3 раза увеличивается 
риск развития сердечной недостаточности [2, 3].

Дисфункция эндотелия, для которой харак-
терно нарушение баланса синтеза вазодилататоров 
и вазоконстрикторов, вносит существенный вклад 
в процессы РМ [4]. Синтезируемые эндотелием 
оксид азота (NO) и ряд биологически активных 
веществ, вызывают расслабление гладкомышечных 
клеток и вазодилатацию, что обеспечивает регуля-
цию АД, общего периферического сопротивления 
сосудов (ОПСС). NO снижает синтез эндотелинов, 
норадреналина, препятствует выработке чрезмер-
ных количеств ренина, ангиотензина, тромбоксана 
A2, обладает выраженными антиатерогенными 
и антитромбоцитарными свойствами, ингибирует 
избыточный апоптоз и пролиферацию [5]. 

На основании исследований, проведенных 
у больных АГ, выяснилось, что дефицит эндогенного 
NO, обусловленный снижением активности эндоте-
лиальной NO-синтазы приводит к снижению вазо-
дилатации, увеличению АД и ОПСС и в итоге к про-
грессированию АГ и развитию ее осложнений [6]. 

Известно, что у жителей высокогорья АГ встре-
чается реже, чем у жителей равнины. Течение АГ 
у жителей высокогорья более благоприятное с ред-
ким развитием тяжелых осложнений — ГЛЖ, инфар-
кта миокарда, инсульта мозга [7]. В условиях гипо-
ксии синтез NO увеличивается (в 5-10 раз) за счет 
нитритредуктазной активности гемсодержащих бел-
ков, эритроцитоза, активации NO-синтаз, депониро-
вания NO, снижения элиминации NO свободными 
радикалами и других адаптативных процессов [8].

Клинические исследования, посвященные осо-
бенностям РМ левого желудочка (ЛЖ) и продукции 
NO у больных АГ, жителей высокогорья, в доступ-
ной литературе практически отсутствуют. 

Цель исследования — изучение морфофункцио-
нальных особенностей миокарда ЛЖ, параметров 
гемодинамики и их связей с продукцией NO у боль-
ных АГ в условиях высокогорья.

Материал и методы 
В высокогорных районах Приэльбрусья (2200-3300 м 

над уровнем моря) обследованы 170 человек — 110 боль-
ных АГ разной степени: 

• 40 больных АГ 1 степени, I стадии (21 мужчина и 19 
женщин), средний возраст 47,3±3,4 лет, индекс массы тела 
24,6±1,4, кг/м2, с длительностью течения АГ 7,6±1,8 лет. 

• 40 больных АГ 2 степени, I-III стадии (18 мужчин 
и 22 женщин), средний возраст 53,9±2,8 года, индекс мас-
сы тела 25,3±1,8, кг/м2, с длительностью течения АГ 
(10,9±2,3) лет. 

• 30 больных АГ 3 степени, II-III стадии (14 мужчин 
и 16 женщин), индекс массы тела 24,1±1,7, кг/м2, с дли-
тельностью течения АГ (12,6±2,8) лет, (средний возраст 
56,8±3,7) лет. Все обследованные больные АГ были сопо-
ставимы по полу и индексу массы тела. 

• 60 практически здоровых лиц, средний возраст 
43,2±4,8 года, (мужчин 29 женщин 31), индекс массы тела 
23,9±1,2, кг/м2. 

Все пациенты ознакомлены с методами обследова-
ния, от них получено информированное согласие для 
дальнейшего проведения. Протокол обследования одо-
брен Комитетом по этике.

Диагноз АГ и степень АД верифицировали на осно-
вании данных клинических, инструментальных, лабора-
торных и биохимических методов исследований. Страти-
фикацию общего риска определяли в соответствие с реко-
мендациями Рабочей группы по лечению артериальной 
гипертонии Европейского общества гипертонии и Евро-
пейского общества кардиологов (ESH/ ESC) 2013г [9].

Критерии исключения из исследования: пациенты 
с симптоматической АГ; с метаболическими и эндокринны-
ми заболеваниями; с признаками сопутствующих воспали-
тельных заболеваний; с нарушениями ритма и проводимо-
сти; с выявленной стенокардией и/или постинфарктным 
кардиосклерозом в анамнезе; пациенты с ассоциированны-
ми клиническими состояниями в анамнезе; пациенты, при-
нимающие лекарственную терапию, влияющую на метабо-
лизм нитритов и нитратов в крови. Антигипертензивная те-
рапия отменялась за 5 сут. до исследования, 43% больных 
не лечились регулярно. 

Систолическое и диастолическое АД (САД, ДАД) 
определяли автоматическими тонометрами “Omron, AMD”, 
(Япония) 3 раза в сут. и суточными мониторами АД “Mobil-
O-Graph”, (Нидерланды). Пульсовое и среднединамическое 
АД (ПАД, СдАД) рассчитывали по общепринятым методам. 
Эхокардиографию проводили на аппарате “Aloka SSD-500”, 
(Япония) в М, В, М/В — режимах эхолокации в сечениях 
сердца по длинной и короткой осям ЛЖ из стандартных 
позиций, согласно общепринятым рекомендациям [10]. 

В исследовании все обследованные пациенты были 
разделены на группы по массе миокарда ЛЖ (ММЛЖ), 
индексированной к поверхности тела — (иММ, г/м2), кри-
терию относительной толщины стенки ЛЖ — (ОТС ЛЖ, 
ед.) и уровню — (СдАД, мм рт.ст.). ГЛЖ констатировали 
при иММ >124 г/м2 у мужчин и >109 г/м2 у женщин. Рас-
считывались следующие показатели: конечно-диастоличе-
ский и систолический размеры (КДР, см; КСР, см); объемы 
(КДО, мл; КСО, мл) ЛЖ, ударный объем (УО, мл) и удар-
ный индекс (УИ=УО, мл/м2) ЛЖ. Рассчитывали относи-
тельную толщину стенки ЛЖ (ОТС ЛЖ); относительную 
толщину межжелудочковой перегородки (ОТ МЖП) в ди-
астолу; относительную толщину задней стенки (ОТЗС) ЛЖ 
в диастолу; индекс дилатации ЛЖ — (КДР/Р), где Р — по-
верхность тела, м2. Определяли конечно-диастолической 
объем правого желудочка (КДО ПЖ, мл), толщину перед-
ней стенки правого желудочка (ТПС ПЖ, см). Рассчитыва-
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ли общее и удельное периферическое сосудистое сопро-
тивление (УПСС=OПCC, дина*сек/см3/м2 поверхности 
тела); функциональный индекс соответствия (УИ/иММ, 
мл/г/м2); показатель систолического напряжения миокар-
да ЛЖ (САД/КСО, мм рт.ст./мл); объемно-массовое соот-
ношение ЛЖ — отношение (ИКДО/иММ, мл/г/м2), где 
ИКДО, мл/м2 — индекс конечно-диастолического объема 
ЛЖ. Индексы систолической (ИСс, ед.) и диастоличе-
ской сферичности ЛЖ (ИСд, ед.) вычисляли как отноше-
ние диаметра ЛЖ к его длинной оси: ИСс=КСР/l, 
ИСд=КДР/l, где КСР — конечно-систолический размер 
ЛЖ, КДР — конечно-диастолический размер ЛЖ, l — 
длинная ось ЛЖ. Фракцию выброса ФВ%, относительное 
сокращение ОС%, конечный систолический (КСМС) 
и диастолический меридиональный стресс (КДМС) рас-
считывали по общепринятым формулам [11]. 

Согласно рекомендациям Всероссийского Научного 
общества кардиологов (IV пересмотр) 2010г выделяли 
следующие типы геометрии миокарда ЛЖ: 

• Нормальная геометрия ЛЖ (НГЛЖ), при иММ = 
N и ОТС ЛЖ <0,42 ед. 

• Концентрическое ремоделирование ЛЖ (КРЛЖ), 
при иММ = N и ОТС ЛЖ >0,42 ед.

• Концентрическая гипертрофия ЛЖ (КГЛЖ), при 
иММ > N и ОТС ЛЖ >0,42 ед.

• Эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (ЭГЛЖ), при 
иММ > N и ОТС ЛЖ <0,42 ед.

Содержание NO рассчитывали по суммарной концент-
рации его стабильных метаболитов: нитрит-анионов (NO2

-) 
и нитрат-анионов (NO3

-) в безбелковых фильтратах плазмы 
крови и трижды отмытых эритроцитах (0,92% раствор хло-
рида натрия), спектрофотометрическим методом (СФ-6-А, 
Россия). Пробы крови брали утром, натощак, в количестве 
не менее 6 мл. Концентрацию NO2

- определяли с помощью 
реактива Грисса по методу Грина. Концентрацию NO3

- опре-
деляли в безбелковых фильтратах плазмы крови и эритроци-
тах прямым методом, используя бруциновый реактив [12]. 
Величину экстинкции рассчитывали при длине волны 543 
нм для (NO2

-) и 405 нм для (NO3
-). Концентрацию NO2

- 
и NO3

- рассчитывали по калибровочным графикам, постро-
енным для стандартных растворов (NaNO2) и (NaNO3). 

Статистический анализ. Рассчитывались средние ве-
личины, их стандартные средние ошибки (M±m), а также 
95% доверительный интервал. Для сравнения независи-
мых групп использовали t-критерий Стьюдента и тест 
Манна-Уитни. Анализ корреляционных связей был про-
веден стандартным методом математического моделиро-
вания с помощью программы “Statistica v. 10.01” в моду-
лях “корреляция” и “множественная регрессия”. Значи-
мость факторов оценивали по F — критерию Фишера. 
Результаты обработаны на ПК и считались статистически 
значимыми при коэффициенте достоверности р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
В завершенном виде, распределение всех боль-

ных АГ по типам РМ ЛЖ, представлено ниже 
по группам (гр.) в цифрах и процентах от общего 
числа наблюдений: 

I гр. — НГЛЖ (n=52/47,3%); II гр. — КРЛЖ 
(n=28/25,5%); III гр. — КГЛЖ (n=14/12,7%); IV 
гр. — ЭГЛЖ (n=16/14,5%). Здоровые лица соста-
вили контрольную группу — К. гр.

У 47,3% больных АГ выявлена НГЛЖ. Типы 
геометрии миокарда без увеличения иММ ЛЖ вери-
фицированы у 72,8% больных АГ в I гр. (47,3%) 
и во II гр. (25,5%). ГЛЖ с увеличением иММ ЛЖ 
выявлена у 27,2% больных АГ в III гр. и IV гр.

При сопоставимой длительности течения АГ 
в группах с различными типами РМ ЛЖ, уровни 
СдАД были достоверно выше у больных вo II гр., III 
гр. и IV гр. на 20%, 30% и 24%, соответственно, 
по сравнению с I гр. (таблица 1). 

иКДО в К. гр. достоверно не отличался от иКДО 
у больных в I гр. и значительно снижен во II гр. — 
на 44%. Высокие показатели иКДО выявлены 
у больных в IV гр. — на 64% и 19% выше по сравне-
нию с больными во II и III гр.

УИ (мл/м2) достоверно снижен у больных 
во II гр. на 66% и увеличен в IV гр. на 9% по сравне-
нию с К. гр. Высокие показатели УПСС выявлены 
у больных во II и III гр. на 32% и 39% выше, чем в К. 
гр. У больных АГ в IV гр. УПСС было увеличено 
на 5% по сравнению с I гр. 

Значения иММ (г/м2) у больных АГ увеличены 
в III и IV гр. на 30% и 32% по сравнению с больными 
в I гр. Низкие значения объемной нагрузки на мио-
кард — иКДО/иММ (мл/г/м2) выявлены у больных 
во II и III гр. на 65% и 38% ниже, чем в К. гр. Увели-
ченное значение иКДО/иММ на 40% отмечено 
у больных IV гр. по сравнению сo II гр. ОТС ЛЖ, ОТ 
МЖП и ОТЗС ЛЖ увеличены на 12-35% вo II и III гр. 
по сравнению с показателями в I гр. 

У больных АГ в I и II гр. выявлены высокие пока-
затели КСМС — на 18 и 30% выше, чем в К. гр. У боль-
ных АГ с ГЛЖ высокие цифры КСМС установлены 
во II и IV гр. — на 63% и 59% выше аналогичных пока-
зателей в К. гр. Высокие показатели КДМС выявлены 
у больных вo II, IV и III гр. — на 21%, 65% и 64%, 
соответственно, выше, чем в К. гр. 

Изменение геометрии миокарда ЛЖ от эллипсо-
идной формы к сферичной, характерно для типов 
РМ с преобладанием процессов дилатации над про-
цессами гипертрофии миокарда [13]. Индексы сфе-
ричности достоверно увеличены у больных в IV гр. — 
на 11%. У больных в I и II гр. индексы сферичности 
ЛЖ достоверно не отличались от показателей в К. гр. 
Индекс КДР/Р (см/м2) снижен во II гр. на 43% и уве-
личен у больных в IV гр. на 24%. Показатель напря-
женности миокарда (САД/КСО) увеличен у больных 
АГ в I, во II и III гр. на 17%, 44% и 35%, соответ-
ственно, по сравнению с К. гр.

Увеличение ТПС ПЖ (см) было достоверно 
выше у больных АГ во II и III гр. — на 27% и 36%. 
КДО ПЖ выше у больных в IV гр. по сравнению 
с К. гр. на 13%, и превышает аналогичные показа-
тели на 8-70% в I, во II и III гр. 

Показатели сократимости — ФВ и ОС, сни-
жены в III и IV гр. больных АГ на 5% и 10% по срав-
нению с К. гр. Функциональный индекс соответ-
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ствия (УИ/иММ) снижен во II и III гр. в 1,5-1,8 раза 
по сравнению с больными в I гр.

Концентрация в крови метаболитов NO — 
нитрит-анионов (NO2

-) и нитрат-анионов (NO3
-), 

представлены в таблице 2.
Концентрация нитритов — NO2

- в крови ниже 
на 9% и 72% в I и во II, а у больных в III гр. снижена 
в 1,7 раза по сравнению с К. гр. В IV гр. больных АГ 
выявлена высокая концентрация NO2

- в крови на 28% 
и 40% выше, чем в I и К гр. и в 2,2 и 2,3 раза выше, чем 
у больных во II и III гр. 

Концентрация нитратов — NO3
- в крови у больных 

АГ в I и IV гр. снижена на 4% и 9%, а во II и III гр. сни-
жена на 37% и 86% по сравнению с К. гр. Суммарная 
концентрация NO (NO2

-+NO3
-) в крови снижена на 5% 

в I и IV гр. по сравнению с К. гр. Значительное снижение 
концентрации NO в крови выявлено во II и III гр. 
по сравнению с К. гр. на 46% и 72% и I гр. на 26% и 60%.

Соотношение нитритов NO2
- и нитратов NO3

- 

в плазме крови и эритроцитах отличалось, как между 
группами больных АГ с разными типами геометрии ЛЖ, 
так и в группе здоровых. Наибольшие концентрации 
NO2

- и NO3
- в эритроцитах выявлены у больных в IV гр. 

по сравнению с больными АГ во II, III и К. гр.
Полученные результаты согласуются с данными 

полученными в других исследованиях, проведен-
ными у больных АГ с различными типами геометрии 
ЛЖ на равнине, но отличаются процентным отноше-
нием типов ремоделирования ЛЖ с гипертрофией 
миокарда и нормальной геометрией миокарда, 

Таблица 1 
Сравнительная характеристика основных анализируемых параметров  

в группах с различными типами РМ ЛЖ (M±m)

Группы

Значения 

Здоровые лица
К. гр.
(n=60)

Типы РМ ЛЖ (n=110)
НГЛЖ
I гр. (n=52)

КРЛЖ
II гр. (n=28)

КГЛЖ
III гр. (n=14)

ЭГЛЖ
IV гр. (n=16)

СдАД, мм рт.ст 89,8±1,8 112,7±2,3* 121,8±2,6* 139,7±2,5*# 122,8±2,8*#

иКДО, мл/м2 57,2±1,6 58,2±2,5 39,7±0,32*# 58,3±1,25*# 69,7±2,1*#

УИ, мл/м2 37,6±1,2 38,3±1,3 24,8±1,6*# 36,2±0,82 41,2±1,3*#

УПСС, дина*с/см3/м2 829,5±10,2 989,6±20,1 1218,6±16,3*# 1372,8±23,7*# 992,3±12,8*
иММ, г/м2 98,8±3,2 106,4±3,6* 112,8±4,3* 139,2±4,6*# 141,2±2,4*#

иКДО/иММ, мл/г/м2 0,58±0,01 0,55±0,02* 0,35±0,05*# 0,42±0,03*# 0,49±0,01*
УИ/иММ, мл/г/м2 0,38±0,02 0,36±0,02* 0,20±0,03*# 0,26±0,06*# 0,29±0,01*#

ОТС ЛЖ, ед. 0,36±0,01 0,39±0,01* 0,52±0,02*# 0,57±0,02*# 0,41±0,01*#

ОТ МЖП, ед. 0,35±0,005 0,38±0,01* 0,52±0,02*# 0,57±0,02*# 0,41±0,01*#

ОТЗС ЛЖ, ед. 0,36±0,01 0,39±0,01* 0,53±0,03*# 0,58±0,03*# 0,42±0,02*#

КСМС, г/см2 54,6±1,3 78,5±1,5* 87,3±2,4*# 89,5±1,9*# 87,3±1,3*#

КДМС, г/см2 28,8±1,5 36,7±1,8* 48,8±2,5*# 86,3±2,3*# 84,3±2,8*#

КДР/Р, cм/м2 2,82±0,01 2,93±0,02* 2,26±0,03*# 2,74±0,02*# 3,39±0,1*#

ФВ, % 65,7±1,2 65,8±1,1 62,7±0,8*# 61,7±0,3*# 59,1±0,2*#

ОС, % 36,2±0,4 36,4±0,3 33,8±0,2*# 33,2±0,11*# 32,5±0,1*#

САД/КСО, мм рт.ст./мл 3,74±0,05 4,56±0,2* 6,67±0,22*# 5,77±0,23*# 3,69±0,21#

КДО ПЖ, мл 65,2±1,2 67,8±1,5 43,2±1,6*# 63,4±1,2# 73,8±1,3*#

ТПС ПЖ, см 0,52±0,1 0,61±0,03 0,72±0,05*# 0,68±0,02*# 0,53±0,06

Примечание: * — различия достоверны между К. гр. по сравнению с больными АГ в I гр., во II гр., в III гр. и в IV гр. (р<0,05 — р<0,01), # — 
различия достоверны между больными АГ в I гр. по сравнению с больными АГ во II гр., III гр. и IV гр. (р<0,05 — р<0,01).

Таблица 2 
Показатели концентрации метаболитов NO в крови и их соотношение в плазме крови и эритроцитах 

у здоровых лиц и в группах больных АГ с различными типами РМ ЛЖ (M±m)

Группы 

Значения 

Здоровые
лица
К. гр. (n=60)

Типы РМ ЛЖ (n=110)
НГЛЖ
I гр. (n=52)

КРЛЖ
II гр. (n=28)

КГЛЖ
III гр. (n=14)

ЭГЛЖ
IV гр. (n=16)

NO2
-, в крови, мкмоль/л 38,7±1,7^ 35,3±1,5*^ 22,5±0,3*#^ 21,9±1,1*#^ 49,6±1,6

Соотношение NO2
-

плазма/эритроциты
1/0,4 1/0,5 1/0,62 1/0,97 1/0,95

NO3
-, в крови, мкмоль/л 224,7±4,8 215,9±6,2 163,6±3,6*#^ 120,3±3,1*#^ 202,9±3,2

Соотношение NO3
-

плазма/эритроциты
1/0,42 1/0,75 1/0,69 1/0,82 1/0,73

NO, в крови, 
мкмоль/л

263,4±6,8 251,2±7,8 186,1±3,7*#^ 142,2±3,2*#^ 252,5±3,9

Примечание: * — различия достоверны между больными АГ в I гр., в II гр., в III гр. по сравнению с К. гр. (р<0,05 — р<0,001), # — различия 
достоверны между больными АГ во II гр., в III гр. по сравнению с больными в I гр. (р<0,05 — р<0,001), ^ — различия достоверны между 
больными АГ в IV гр. по сравнению больными в II гр., III гр и К. гр. (р<0,05 — р<0,01).
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а также концентрациями NO в компонентах крови. 
В частности, нормальная геометрия миокарда реже 
определяется у больных АГ, жителей равнины. 
Не выявлено достоверного снижения продукции NO 
у больных с ЭГЛЖ по сравнению с I гр., что может 
свидетельствовать о гиперкинетическом типе крово-
обращения у данной категории больных [14, 15]. 
В исследовании у жителей высокогорья РМЛЖ с уве-
личенным иММ отмечено у 27,2% больных в гр. 
с КГЛЖ и ЭГЛЖ. Нормальный иММ выявлен 
в 72,8% случаях — у больных АГ с НГЛЖ и КРЛЖ.

Проведенный корреляционный анализ выявил 
значимые взаимосвязи между содержанием NO2

-, 
NO3

- в крови и уровнями СдАД в I. гр. (НГЛЖ) 
r=-497; р<0,001, r=-0,522; р<0,001, во II гр. (КРЛЖ) 
r=-0,793; р<0,01, r=-0,878; р<0,001, в III гр. (КГЛЖ) 
r=-0,672; р<0,05, r=-0,584; р<0,05 и в IV гр. (ЭГЛЖ) 
r=-0,553; r=-0,393; р<0,05.

При анализе концентрации NO3
- в крови во II 

гр. были выявлены обратные взаимосвязи между 
ОТС ЛЖ и концентрацией NO3

- в крови (r=-0,488; 
р<0,05); между ОТЗС ЛЖ и концентрацией NO3

- 
в крови (r=-0,453; р<0,05); между ОТ МЖП и кон-
центрацией NO3

- в крови (r=-0,458; р<0,05), менее 
выраженные в других гр. 

Между концентрацией NO в крови и иММ 
выявлены обратные взаимосвязи вo II (r=-0,472; 
р<0,05) и III гр. (r=-0,486; р<0,05), слабовыражен-
ные у больных в IV гр.

Между концентрацией NO в крови и КСМС 
выявлены обратные взаимосвязи у больных в I (r=-
0,417; p<0,01), во II гр. (r=-0,483; р<0,05), в III (r=-
0,522; р<0,05) и в IV гр. (r=-0,387; p<0,05). Между 
концентрацией NO в крови и КДМС выявлены 
обратные взаимосвязи у больных в I (r=-0,437; 
p<0,01), во II (r=-0,542; p<0,05), в III (r=-0,512; 
p<0,05) и в IV (r=-0,482; p<0,05). 

Обнаружена прямая тесная взаимосвязь между 
уровнем СдАД и иММ во II и III гр. больных АГ 
(r=0,893; r=0,898; р<0,001). Между концентрацией 

NO в крови и УПСС выявлены тесные обратные вза-
имосвязи во II и III гр. (r=-0,678; r=-0,672; p<0,01). 

Между ИСс, ИСд и концентрацией NO2
- 

в крови получены прямые взаимосвязи у больных 
в IV гр. (r=0,392; r=0,419; p<0,05). 

Установлена обратная взаимосвязь между концен-
трацией NO в крови и возрастом у всех больных АГ 
(r=-0,653; p<0,0001) и у здоровых лиц (r=-0,432; p<0,01), 
а также обратная взаимосвязь между концентрацией 
NO и длительностью течения АГ (r=-0,485; p<0,001).

Заключение
Полученные результаты свидетельствуют о важ-

ной роли NO в регуляции системного АД, ОПСС, 
интракардиальной гемодинамики, морфофункцио-
нальных параметров ЛЖ, и, следовательно, в течении 
АГ и развитии ее осложнений, в т. ч. в процессах РМ.

Таким образом, факторами, влияющими на раз-
витие и прогрессирование процессов РМ при АГ 
в условиях высокогорья, являются нарушения про-
дукции NO, нарушения гемодинамики, морфоло-
гии и геометрии желудочков и предсердий. 

Последствия сниженной продукции NO прояв-
ляются высоким уровнем АД, увеличением ОПСС 
и ММЛЖ. КСМС и КДМС возрастают на фоне 
снижения концентрации NO в крови, и характерны 
для типов РМ с высоким уровнем СдАД. 

Течение АГ у лиц, проживающих в высокогорье, 
редко сопровождается развитием КГЛЖ и ЭГЛЖ, что 
наряду с другими факторами, может быть связано с дли-
тельным содержанием и/или перераспределением пула 
стабильных метаболитов NO в эритроциты, что харак-
терно для больных с НГЛЖ и ЭГЛЖ. Большинство 
больных АГ, жителей высокогорья, имеют нормальную 
геометрию ЛЖ, и характеризуются небольшим увеличе-
нием ОПСС и СдАД с ИСс <0,44 и ИСд <0,66. 

РМ у больных АГ, жителей высокогорья, в 48% 
случаев сопровождается умеренной гипертрофией 
правого желудочка, более выраженной у больных 
АГ с КРЛЖ и КГЛЖ.
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Артериальная гипертония

Влияние современных антигипертензивных препаратов 
на центральное давление и артериальную ригидность

Гусаковская Л. И., Томашевская Ю. А., Хромова А. А.
ФГБОУ ВПО “Пензенский государственный университет”. Пенза, Россия

Цель. Изучить влияние 16-недельной фармакотерапии α1,β-
адреноблокатором карведилолом (К) на показатели давления 
и сосудистой ригидности в артериях различного калибра у больных 
артериальной гипертензией (АГ) 1-2 степеней.
Материал и методы. Обследованы 36 больных АГ 1-2 степеней 
в возрасте 49,9±9,4 лет. Анализировали структурно-функциональ-
ные свойства сосудистой стенки, используя методы суточного 
мониторирования АД и определения ригидности технологией 
Vasotens, объемной сфигмографии, а также потокозависимой вазо-
дилатации (ПЗВД) в пробе с постокклюзионной реактивной гипер-
емией на ультразвуковом аппарате My Lab 90. Все пациенты в тече-
ние 16 нед. получали К.
Результаты. На фоне фармакотерапии К наблюдалась достовер-
ная динамика давления в аорте и плечевой артерии по данным 
суточного мониторирования. Отмечено снижение среднесуточных 
значений центральной скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ) на 5,2% (р<0,01) при отсутствии неблагоприятного 

воздействия на отраженную пульсовую волну. По результатам 
объемной сфигмографии выявлено достоверное уменьшение 
СРПВ в аорте на 13%, в артериях преимущественно эластического 
типа на 6% и мышечного — на 14% (р<0,05). При изучении ПЗВД 
в пробе с постокклюзионной реактивной гиперемией терапия К 
также способствовала улучшению эндотелиальной функции.
Заключение. 16-недельная терапия К, помимо нормализации АД 
в артериях различного калибра, способствовала достоверному улуч-
шению структурно-функциональных свойств сосудистой стенки.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, β-адреноблокаторы, 
центральное (аортальное) давление, жесткость артерий.
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Impact of modern antihypertension medications on the central pressure and arterial rigidity

Gusakovskaya L. I., Tomashevskaya Yu. A., Khromova A. A.
FSBEI “Penza State University”. Penza, Russia

Aim. To study the impact of 16-week pharmacotherapy with α1,β-
adrenoblocker carvedilol (С) on the parameters of pressure and vascular 
rigidity in arteries of different size in 1-2 grade arterial hypertension (AH) 
patients.
Material and methods. Totally 36 patients studied with AH of 1-2 grade 
at the age 49,9±9,4 y. o. We analyzed structural-functional parameters of 
the vessel wall, using methods of 24-hour blood pressure monitoring 
and assessment of the rigidity by Vasera-1000 equipment and current-
related vasodilation (CRVD) in test with post occlusion reactive hyperemia 
by ultrasound device My Lab 90. All patients received С during 16 weeks 
treatment. 
Results. At the background of pharmacotherapy, there was significant 
dynamic of aortic pressure by the data of 24-hour monitoring. There was 
a decrease of the mean 24-hour values of the central velocity of pulse 

wave (PWV) by 5,2% (p<0,01) with the absence of adverse influence on 
reflected pulse wave. By the data of volume-related sphygmography 
there was significant decrease of PWV in aorta by 13%, in mostly elastic 
arteries by 6% and muscular type — by 14% (p<0,05). While studying 
CRVD in post occlusion reactive hyperemia test the С therapy has also 
supported the improvement of endothelial function. 
Conclusion. 16-week С therapy, except BP normalization in various 
caliber arteries, improved structural-functional properties of the vessel 
wall.
Key words: arterial hypertension, β-adrenoblockers, central (aortic) 
pressure, arterial stiffness.
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Введение
Согласно Европейским рекомендациям 

по артериальной гипертензии (АГ) β-адрено-
блокаторы (β-АБ) сохраняют позицию одного из 5 
основных классов антигипертензивных препаратов 
[1]. Выполненные мета-анализы последних лет сви-
детельствуют об отсутствии различий между клас-
сами по снижению артериального давления (АД) 
и уменьшению риска сердечно-сосудистых событий 
у данной категории больных [1, 2]. В то же время 
результаты рандомизированных клинических 
исследований демонстрируют меньшее влияние 
β-АБ на центральное систолическое и пульсовое 
давление [3], а также регресс параметров ригидно-
сти артерий различного калибра [4]. Описанные 
эффекты β-АБ предположительно связаны с кардио-
селективными препаратами II поколения атеноло-
лом и метопрололом [5]. Негативное влияние этих 
препаратов связывают с ранним возвратом отра-
женной пульсовой волны (ПВ) от периферических 
артерий в систолу на фоне урежения частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) [6]. В условиях блокады 
β-адренорецепторов действие катехоламинов 
на α-рецепторы способствует констрикции и повы-
шению тонуса сосудов, что, в свою очередь, приво-
дит к увеличению индекса аугментации [6]. Важно 
подчеркнуть, что крупных клинических исследова-
ний по изучению влияния β-АБ III поколения 
с комбинированным механизмом действия (допол-
нительным вазодилатирующим эффектом) [5] 
на параметры ПВ у больных АГ не проводилось [1].

Цель исследования состояла в изучении влия-
ния 16-недельной фармакотерапии неселективным 
β-АБ с дополнительным α1-блокирующим дей-
ствием карведилолом (К) на показатели АД и ригид-
ности в артериях различного калибра у лиц с АГ 1-2 
степеней.

Материал и методы 
В открытом, наблюдательном исследовании приня-

ли участие 36 больных трудоспособного возраста. Прото-
кол был одобрен локальным этическим комитетом, все 
пациенты подписывали информированное согласие. 
Критериями включения являлись: уровень систолическо-
го АД (САД) 140-179 и/или диастолического АД (ДАД) 
90-109 мм рт.ст., отсутствие систематической антигипер-
тензивной терапии (АГТ) в течение предшествующих 7-10 
сут. Симптоматическая АГ, 3 степени, любые тяжелые 
сопутствующие заболевания, в т. ч. перенесенные инсульт 
и инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, сердеч-
ная недостаточность, сахарный диабет 2 типа, требующий 
медикаментозной коррекции инсулином, являлись кри-
териями исключения из исследования.

В группу больных вошли 13 мужчин и 23 женщины, стра-
дающих АГ 1-2 степеней. Средний возраст — 49,9±9,4 лет, ин-
декс массы тела — 31,9±4,7  кг/м2.  Значения последнего соот-
ветствовали критериям ожирения 1 степени. Длитель-
ность АГ составила 8,8 (6; 11) лет. АГ 1 степени выявлена 
у 16 (44%) пациентов, 2 степени — у 20 (56%) человек. 

Уровень офисного САД (САДоф) составил 148,8±11,7 мм 
рт.ст., ДАД (ДАДоф) — 97,2±5,1 мм рт.ст., ЧСС — 73,5±6,1 
уд./мин.

Клинико-инструментальное обследование проводи-
ли до лечения после 7-10-суточного отмывочного периода 
и спустя 16 нед. фармакотерапии. Больные в качестве 
основного лекарственного средства (ЛС) получали К 
в дозе 12,5-37,5 мг/сут. При недостижении целевых значе-
ний АД проводили комбинированное лечение нифедипи-
ном пролонгированного действия в дозе 20-40 мг/сут. 
Эффективность фармакотерапии определяли на каждом 
из 5 визитов. Целевому уровню соответствовали ≤139 
и 89 мм рт.ст. по данным офисных измерений [2].

Параметры ПВ анализировали, используя методы 
суточного мониторирования АД (СМАД) и ригидности 
прибором BPLab МнСДП-3 (2011) технологией Vasotens 
(“Петр Телегин”, Россия), объемной сфигмографии при-
бором Vasera-1000 (“Fukuda Denshi”, Япония), а также 
потокозависимой вазодилатации (ПЗВД) в пробе с пост-
окклюзионной гиперемией на ультразвуковом аппарате 
My Lab 90 (“Esaote”, Италия).

Современная система СМАД дополнена регистраци-
ей и последующим анализом параметров, характеризую-
щих свойства артерий различного калибра. Программное 
обеспечение совместно с мониторами давления осу-
ществляет математическое преобразование записей ос-
циллограмм АД [7]. Помимо показателей АД на уровне 
плечевой артерии (САД, ДАД, ПАД) анализировали сле-
дующие параметры центральной (аортальной) гемодина-
мики: САДао, ДАДао, ПАДао. Кроме того, оценивали су-
точные показатели аортальной жесткости: центральный 
индекс аугментации (Aixао), скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ) в аорте (PWVао), время распро-
странения отраженной волны (RWTT). Среди парамет-
ров, характеризующих ригидность периферических арте-
рий, определяли время распространения ПВ (РТТ), ин-
декс ригидности (ASI), максимальную скорость нараста-
ния АД ((dP/dt)max).

С помощью объемной сфигмографии лодыжечно-
плечевым методом автоматически осциллометрическим 
способом регистрировали АД и сфигмограммы с последу-
ющим измерением показателей, характеризующих жест-
кость сосудистой стенки. Определяли СРПВ в аорте 
(PWV), в артериях преимущественно эластического типа 
справа и слева (R/L-PWV), в артериях мышечного типа 
(B-PWV). Для характеристики отраженной волны исполь-
зовали индекс аугментации (AI). Биологический возраст 
определяли по графику с учетом полученных значений 
R/L-PWV, фактического возраста пациента, введенного 
в меню, и стандартного статистического отклонения PWV. 
С целью минимизации влияния АД на показатели артери-
альной ригидности, использовали сердечно-лодыжечный 
сосудистый индекс справа и слева (L-/CAVI1), отражаю-
щий истинную жесткость сосудистой стенки.

С целью изучения функции эндотелия (ФЭ) опреде-
ляли ПЗВ в пробе с постокклюзионной реактивной гипер-
емией по методике Celermajer DS [12] на ультразвуковом 
аппарате MyLab 90 (Esaote, Италия) с регистрацией исход-
ных и максимальных после стресса значений скорости 
(СПАисх, СПАмах), диаметра плечевой артерии (ДПАисх, 
ДПАмах). Рассчитывали показатель индекс реактивности 
(Ире), отражающий положительный прирост величины 
максимальной скорости кровотока в ответ на функцио-
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нальную нагрузку. Кроме того, определяли ПЗВД — про-
цент прироста ДПА в ответ на ее окклюзию в течение 4 
мин. Маркером адекватной ФЭ считали значения показа-
теля >10%.

При обработке результатов исследования использо-
вали лицензионную версию программы Statistica 6.0 
(StatSoft Inc., США). Результаты представлены в виде 
M±SD при нормальном распределении, для анализа при-
меняли параметрический критерий t Стьюдента. При ас-
симетричном распределении значения представляли Me 
(Q 25%; Q 75%), а для проверки нулевой гипотезы исполь-
зовали непараметрический ранговый критерий Вилкок-
сона.

Результаты 
Через 16 нед. по протоколу лечение окончили 

33 (92%) пациента. Причины выбывания были свя-
заны с низким комплаенсом у 2 человек и разви-
тием стойкой брадикардии — ЧСС <50 уд./мин., 
на фоне приема К у 1 больного. Из других побочных 
действий, не потребовавших отмены препаратов, 
отмечались сухость во рту у 5 (15%) человек и у 4 
(12%) — незначительное головокружение.

Монотерапию К получали 17 (51,5%) пациен-
тов в дозе 27,1±9,3 мг/сут. Дополнительное назначе-
ние нифедипина пролонгированного действия 
потребовалось в 48,5% случаев, доза препарата 
составила 31,8±10,1 мг/сут. При этом достижение 
целевого уровня САДоф и ДАДоф отмечено у 31 (94%) 
больного.

На фоне 16-недельной АГТ наблюдалось досто-
верное снижение САДоф на 15%, ДАДоф — на 18% 
(р<0,01). ЧСС достоверно уменьшилась до 65,7±3,2 
уд./мин — на 10,6% (р<0,01).

По данным СМАД 16-недельная фармакотера-
пия позволила снизить все суточные показатели 
давления (таблица 1): уровень САД — на 8,5%, 
ДАД — на 10,6%, ПАД — на 7,7% (р<0,01), со сни-
жением средней ЧСС за сут. — на 8,2%. На фоне 
лечения К отмечено достоверное снижение пока-
зателей центрального АД, в большей степени ДАД: 
САДао на 8,4%, ДАДао — 10,7%, что сопровожда-
лось выраженным снижением ПАДао на 9,5% 
(р<0,01). Важно отметить отсутствие неблагопри-
ятного воздействия исследуемого препарата 
на центральный Aixао. В то же время СРПВ в аорте 
достоверно уменьшилась к 16 нед. лечения на 5,2%. 
Улучшение структурно-функциональных свойств 
периферического артериального русла заключа-
лось в увеличении времени распространения ПВ 
(РТТ), а также снижении ASI и (dPdt)мах, являю-
щихся суррогатными маркерами сосудистой жест-
кости.

По результатам объемной сфигмографии 
на фоне терапии К положительную динамику пре-
терпели большинство показателей (таблица 2). 
Отмечено достоверное снижение СРПВ в аорте 
на 13%, в артериях преимущественно эластического 

типа на 6% и мышечного — на 14%. При этом уро-
вень биологического возраста артерий уменьшился 
с 57,3±8,7 до 54,4±10,2 года (р<0,05).

При изучении ПЗВД в пробе с постокклюзион-
ной реактивной гиперемией прирост ДПА <10% 

Таблица 1
Динамика среднесуточных  

показателей СМАД и сосудистой ригидности

Показатель 0 нед. 16 нед.

периферическая гемодинамика

САД, мм рт.ст. 140,5±7,1 128,4±11,5**

ДАД, мм рт.ст. 87,8±6,3 78,5±7,6**

ПАД, мм рт.ст. 52,0 (47,0; 59,0) 48,0 (44,0; 50,0)**

ЧСС, уд./мин 74,1±9,2 68,0 (63,0; 72,0)**

РТТ, мс 132,9±8,8 138,7±11,3**

ASI, мм рт.ст. 165,1±30,4 143,0 (128,0; 151,0)**

(dPdt)мах, мм рт.ст./с 572,0 (523,0; 734,0) 556,0 (481,0; 607,0)**

центральная гемодинамика

САДао, мм рт.ст. 130,1±6,6 119,2±10,9**

ДАДао, мм рт.ст. 87,7±6,6 78,3±8,0**

ПАДао, мм рт.ст. 42,0 (38,0; 48,0) 38,0 (35,0; 44,0)*

Aixао, % 20,2±11,5 19,4±14,3

PWVао, м/с 7,7 (7,3; 8,0) 7,3 (6,8; 7,8)**

RWТТ, мс 133,0±10,1 138,7±11,8

Примечание: данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения M±SD при нормальном распределении, 
в виде медианы и 25-, 75-межквартильных интервалов Ме (Q 25%; 
Q 75%) — при асимметричном, * — р<0,05, ** — р<0,01.

Таблица 2
Динамика показателей  

объемной сфигмографии у больных АГ

Показатель 0 нед. 16 нед.

PWV в аорте, м/с 7,5 (5,2; 8,2) 6,5±1,4*

R-/L-PWV, м/с 14,2±1,5 13,3±1,4**

B-PWV, м/с 7,7±1,2 6,6±0,8**

AI 1,2±0,2 1,0±0,2

L-/CAVI1 8,2±1,3 7,9±0,7

Примечание: данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения M±SD при нормальном распределении, 
в виде медианы и 25-, 75-межквартильных интервалов Ме (Q 25%; 
Q 75%) — при асимметричном, * — р<0,05, ** — р<0,01.

Таблица 3
Динамика показателей  

функции эндотелия у больных АГ

Показатель 0 нед. 16 нед.

ДПАисх, мм 4,0±0,5 4,2±0,5*

СПАисх, см/с 51,1 (31,0; 61,5) 45,6 (33,9; 67,2)

ПЗВД, % 10,0 (5,4; 13,9) 12,2±3,7*

Ире 1,3 (1,2; 1,5) 1,8±0,6*

Примечание: данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения M±SD при нормальном распределении, 
в виде медианы и 25-, 75-межквартильных интервалов Ме (Q 25%; 
Q 75%) — при асимметричном, * — р<0,01.
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характеризует наличие дисфункции эндотелия. 
Исходно патологический уровень показателя наблю-
дался в 48% случаев; на фоне 16-недельного лече-
ния — в 30% (нд). Важно отметить прирост абсолют-
ных значений ПЗВД как в целом по группе на 22% 
(р<0,01), так и среди лиц с отрицательной реакцией 
в ответ на окклюзию с 5,6 (4,7; 8,3) до 9,7±3,2% 
(р<0,01). Благоприятное влияние К на ФЭ подтвер-
ждается достоверной положительной динамикой 
ДПА до проведения пробы и после: исходный ДПА 
с 4,0±0,5 до 4,2±0,5 мм, максимальный ДПА с 4,3±0,6 
до 4,7±0,6 мм (р<0,01) (таблица 3).

Ире отражает прирост максимальной скорости 
кровотока в плечевой артерии (ПА) в ответ 
на функциональную нагрузку. Исходно положи-
тельная реакция (Ире >1,1) наблюдалась в 76% 
случаев, отрицательная (Ире 0,9-1,1) в 15%, пара-
доксальная (Ире <0,9) зарегистрирована у 2 (6%) 
больных. На фоне фармакотерапии распростра-
ненность патологического ответа ПА в пробе 
с постокклюзионной реактивной гиперемией 
достоверно уменьшилась: отрицательная реакция 
выявлена у 2 (6%) больных (р<0,05). При этом зна-
чения параметра в целом по группе увеличились 
с 1,3 (1,2; 1,5) до 1,8±0,6 (р<0,01). Исходно уровень 
Ире у лиц с патологическим ответом в пробе 
с ПЗВД составил 1,1 (0,8; 1,1), спустя 16 нед. фар-
макотерапии — 1,5±0,7. Таким образом, 16-недель-
ная терапия К благоприятно повлияла на ФЭ ПА 
у больных АГ.

Обсуждение
Одним из важных аспектов в оценке АГТ, 

помимо достижения целевых значений АД, является 
регресс поражения органов-мишеней. Это позволяет 
снизить риск сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности, а также проводить контроль эффек-
тивности фармакотерапии в целом [8]. В частности, 
в крупных, рандомизированных, клинических иссле-
дованиях продемонстрирована необходимость ана-
лиза динамики гипертрофии левого желудочка 
и микроальбуминурии [9]. Жесткость аорты также 
является независимым предиктором общей и сер-
дечно-сосудистой смертности как в общей популя-
ции, так и у больных АГ. Неинвазивный метод изме-
рения каротидно-феморальной СРПВ в настоящее 
время используется в качестве “золотого стандарта” 
оценки эластичности сосудис той стенки [10].

Хорошо известна прогностическая ценность 
АД, измеренного на уровне ПА. Однако в настоя-
щее время получено немало доказательств значения 
анализа параметров центральной гемодинамики для 
понимания патофизиологии АГ. АД определяет сер-
дечный выброс и коронарную перфузию, мозговой 
и почечный кровоток [1, 10].

Разные классы антигипертензивных препара-
тов неоднотипно влияют на характеристики ПВ 

в магистральных сосудах и центральное (аорталь-
ное) давление, хотя и сопоставимо снижают АД 
в ПА. В клиническом исследовании REASON 
(pREterax inregression of Arterial Stiffness in a controlled 
double-bliNd Study) при сравнении влияния моноте-
рапии атенололом и комбинации препаратов перин-
доприла с индапамидом на парамет ры гемодина-
мики в сонной артерии было показано, что норма-
лизация плечевого САД достигается при значительно 
большем снижении каротидного САД на фоне 
48-недельного лечения комбинацией ингибитора 
ангиотензин-превращающего фермента и диуре-
тика [11]. Мета-анализ [12] также заставил усом-
ниться в целесообразности применения атенолола 
у больных АГ без сопутствующей ишемической 
болезни сердца (ИБС).

Известно, что класс β-АБ неоднороден по фар-
макодинамическим эффектам. Это касается, пре-
жде всего, кардиоселективности и липофильности, 
а также дополнительных свойств — вазодилатирую-
щий эффект, отсутствие внутренней симпатомиме-
тической активности и др., что не позволяет экстра-
полировать положительные и отрицательные 
эффекты отдельных представителей на класс 
в целом. Так как β-АБ исключительно широко 
используются в гипертензиологии во многих стра-
нах, авторы сочли актуальным изучение влияния К 
на структурно-функциональные свойства артерий 
различного калибра.

Согласно результатам 4-летнего исследования 
SHS (STRONG Heart Study) величина центрального 
АД была более сильным предиктором клинических 
исходов, по сравнению с АД в ПА. У лиц без сер-
дечно-сосудистых заболеваний в анамнезе увеличе-
ние центрального ПАД на каждые 10 мм рт.ст., но не 
периферического САД и ПАД, сопровождалось 
повышением относительного риска кардиоваску-
лярных событий [13].

Согласно результатам настоящего исследова-
ния, АГТ на протяжении 16 нед. позволила досто-
верно уменьшить все суточные показатели АД, 
измеренного как на уровне ПА, так и в аорте. 
Помимо указанных характеристик, у пациентов 
наблюдали достоверное снижение центральной 
СРПВ. Положительным эффектом АГТ К явилось 
отсутствие неблагоприятного воздействия К на Aixао 
и РРА.

Определение плече-лодыжечной СРПВ с помо-
щью объемной сфигмографии помогает идентифи-
цировать лиц с высоким кардиоваскулярным 
риском среди пациентов с сахарным диабетом 2 
типа [14]. Согласно исследованию определение 
показателя может служить в качестве потенциаль-
ного скринингового метода выявления метаболиче-
ского синдрома [15]. Выявлена положительная кор-
реляция индекса CAVI с маркерами воспаления 
и окислительного стресса, индикатором постна-
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грузки левого желудочка и дисфункцией других 
органов и систем у больных АГ. Было показано, что 
параметр отражает наличие бляшек коронарных 
артерий у пациентов с доказанной ИБС [16].

Данные объемной сфигмографии подтвер-
ждают положительный эффект 16-недельной фар-
макотерапии на параметры ригидности маги-
стральных артерий. Согласно результатам исследо-
вания отмечалось снижение СРПВ в артериях 
различного типа, а также отсутствие изменений 
индекса отражения.

Известно, что К относится к группе высоколипо-
фильных неселективных β-АБ третьего поколения 
с α1-блокирующей активностью, что отличает его 
от всех других представителей класса уникальным 
спектром фармакологического действия. 

Гемодинамические эффекты блокады 
α1-рецепторов связаны с расширением перифери-
ческих артерий, снижением АД, общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления (ОПСС) [17]. 
Вероятно, выраженное вазопротективное действие 
К также было обусловлено антиокислительной 
активностью и ингибированием пролиферации 
гладкомышечных клеток сосудов [17]. Препарат 
уменьшает образование свободных радикалов 
в нейтрофилах, тормозит окисление холестерина 
липопротеинов низкой плотности и защищает 
клетки эндотелия от повреждения в условиях окис-
лительного стресса [18].

Продемонстрированные в ряде исследований 
и мета-анализов неблагоприятные эффекты β-АБ 
на центральное давление, возможно, связаны 
с ОПСС, которое неселективные ЛС первого 
поколения повышают, а β1-селективные препа-
раты либо не оказывают существенного воздей-
ствия, либо несколько увеличивают [12, 19]. К, 
напротив, благодаря своей α1-блокирующей 
активности уменьшает ОПСС. По данным 
4-недельного, сравнительного исследования 
у больных АГ К снижал уровень ОПСС на 13%, 
в то время как метопролол повысил этот показа-
тель на 28% [19]. Определенная роль, вероятно, 
принадлежит отрицательному инотропному 
эффекту, хотя и свой ственному всем β-АБ, однако 
выраженному в разной степени [12, 19].

Согласно современной концепции развития 
и прогрессирования АГ начальным этапом 
болезни является повреждение эндотелиального 
слоя сосудистой стенки. Одним из ранних прояв-
лений нарушения ФЭ, предшествующих струк-
турной перестройке, выступает снижение выра-
ботки оксида азота и, как следствие, нарушение 
способности артерий к адекватной вазодилатации 
в ответ на соответствующие стимулы [20]. ФЭ 
значительно ухудшалась у пациентов с острым 
коронарным синдромом без подъема ST. В иссле-
дуемой группе лиц ПЗВД в течение 3 мес. после 

острого события была значимым, независимым 
предиктором сердечно-сосудистых исходов [21]. 
В настоящем исследовании достоверное увеличе-
ние ДПА, уменьшение распространенности пато-
логической реакции ПА вследствие окклюзии 
по данным ПЗВД обусловлены α1-блокирующей 
активностью К.

Необходимо отметить, что в представленной 
работе 16 пациентов получали комбинированную 
АГТ нифедипином пролонгированного действия. 
Вазопротективное действие препарата обуслов-
лено инактивацией кальциевых каналов гладкомы-
шечных клеток артерий, что сопровождается вазо-
дилатацией и снижением ОПСС, уменьшением 
пролиферации кардиомиоцитов сосудистой стенки 
и снижением содержания в ней коллагена. Препа-
раты класса блокаторов медленных кальциевых 
каналов доказали свою эффективность в замедле-
нии прогрессирования каротидного атеросклероза 
в исследованиях ELSA (The European Lacidipine 
Study on Atherosclerosis), INSIGHT (International 
Nifedipine GITS Study Intervention as a Goal in 
Hepertension Treatment) и PREVENT (Prospective 
Randomized Evaluation of the Vascular Effects of 
Norvasc Trial) [22]. Терапия нифедипином способ-
ствовала снижению частоты выявления новых ате-
росклеротических бляшек в коронарных артериях 
и выраженности эндотелиальной дисфункции 
у больных ИБС [23].

Заключение
Разные классы антигипертензивных препара-

тов неоднотипно влияют на характеристики ПВ 
в магистральных сосудах и давление в аорте, хотя 
и сопоставимо снижают АД в ПА. Особый интерес 
представляет влияние β-АБ на центральную гемоди-
намику и структурно-функциональные свойства 
артерий. При выборе ЛС этого класса для лечения 
больных АГ имеет значение наличие дополнительных 
свойств. Вазодилатирующий эффект β-АБ третьей 
генерации К обусловлен α1-адрено блокирующей 
активностью. По результатам настоящего исследова-
ния длительная терапия К у больных АГ сопровожда-
лась достоверным снижением среднесуточных зна-
чений центрального (аортального) давления: САД, 
ДАД и ПАД, а также СРПВ в аорте. Вазопротектив-
ный эффект дополнительно подтверждается отсут-
ствием негативного влияния препарата на отра-
женную волну. По данным объемной сфигмогра-
фии на фоне 16-недельной фармакотерапии 
отмечено уменьшение параметров ригидности 
артерий эластического и мышечного типа, а также 
нормализация биологического (сосудистого) воз-
раста. Лечение К сопровождается улучшением 
показателей ПЗВД в пробе с реактивной гипер-
емией, характеризующих активность ауторегуля-
торных механизмов.
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Артериальная гипертония

Влияние аэробной и резистентной нагрузок на частоту 
возникновения фибрилляции предсердий у больных 
артериальной гипертонией и с пароксизмальной 
фибрилляцией предсердий

Адамян К. Г., Тунян Л. Г., Чилингарян А. Л. 
Научно-исследовательский институт кардиологии. Ереван, Армения 

Цель. Изучить влияние двух основных типов нагрузок, аэробной 
(АН) и резистивной с отягощениями (РН), на течение артериальной 
гипертензии, эхокардиографические, структурно-функциональные 
параметры левого желудочка и левого предсердия и частоту воз-
никновения фибрилляции предсердий (ФП).
Материал и методы. Проведено контрольное исследование у 102 
пациентов (45 женщин) с АГ в возрасте 56±9 лет с синусовым ритмом 
и хотя бы одним известным эпизодом пароксизма ФП. Больные были 
рандомизированы в три группы для получения АН на тредмиле 
(n=34), РН (n=34) и контрольную группу (КГ) (n=34) — без нагрузки. 
Результаты. По данным исследования оба типа нагрузки досто-
верно улучшали структурно-функциональные параметры левого 
желудочка и левого предсердия и уменьшали частоту возникнове-
ния ФП по сравнению с КГ. Однако через 6 мес. регулярных трени-
ровок группа РН имела лучшие показатели диастолических пара-
метров левого желудочка и параметров левого предсердия, 

а также не имела эпизодов ФП по сравнению с группой АН и КГ. 
Артериальное давление и систолические параметры левого желу-
дочка не отличались в группах. 
Заключение. Приверженность пациентов РН была выше, чем АН. 
Последействие РН у пациентов, прекративших тренировки, было 
более выраженным по сравнению с прекратившими тренировки паци-
ентами АН, что проявлялось большим пиком потребления кислорода 
после 9-минутного тредмил-теста у этих пациентов из группы РН.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, аэробная нагрузка, 
резистивная нагрузка, фибрилляция предсердий.
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Influence of aerobic and resistant load on the risk of atrial fibrillation in arterial hypertension and paroxysmal 
atrial fibrillation

Adamyan K. G., Tunyan L. G., Chilingaryan A. L. 
Scientific-Research Institute of Cardiology. Erevan, Armenia

Aim. To study the influence of the two basic load types, aerobic exercise 
(AE) and resistant with weights (RW), on the course of atrial fibrillation, on 
echocardiographic, structural and functional parameters of the left ventricle 
and left atrium and on the frequency of atrial fibrillation (AF) onsets.
Material and methods. We performed controlled study in 102 patients 
(45 women) with AH at the age 56±9 years with sinus rhythm and at least 
one known episode of AF. The patients were randomized to three groups 
for AE on thread-mill (n=34), for RW (n=34), and controls without any 
load (n=34).
Results. As the study has shown, both types of load significantly 
improved structural and functional parameters of the left ventricle and 
atrium, and reduced the frequency of onset of AF comparing to controls. 
However, in 6 months of regular exercise the RW group had better 

diastolic function parameters of the left ventricle and the left atrium, and 
did not have any episodes of AF comparing to AE and controls. Systemic 
pressure and systolic parameters of the left ventricle did not differ in 
groups. 
Conclusion. Adherence in RW was better than AE group. Aftereffect in 
patients who stopped training was more significant than in stopped AE 
patients, which presented with higher peak of oxygen consumption in 
9-minute thread-mill test in these patients with RW.
Key words: arterial hypertension, aerobic load, resistance training, 
cardiovascular training, atrial fibrillation.
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Введение
Артериальная гипертония (АГ) широко распро-

страненное заболевание, которое легко диагностиру-
ется и поддается лечению. АГ является главной при-
чиной смерти от сердечно-сосудистых заболеваний, 
которая составляет 56% от общей смертности [1], 
мозгового инсульта, сердечной и почечной недоста-
точности. Поэтому профилактика, диагностика 
и лечение АГ и ее осложнений необходимы для уве-
личения продолжительности жизни. Течение АГ 
зависит не только от уровня артериального давления 
(АД). При сочетании с несколькими прогностиче-
скими факторами: мужской пол, курение, сахарный 
диабет (СД), ожирение, гиперхолестеринемия, злоу-
потребление алкоголем, риск сердечно-сосудистых 
осложнений может увеличиться в 20 раз [2]. Без лече-
ния АГ сокращает жизнь на 10-20 лет, а через 7-10 лет 
у 30% этих больных начинается атеросклероз [3]. 

Сердечно-сосудистая система является главной 
мишенью АГ, и возникновение нарушений ритма 
сердца частое ее осложнение вследствие гипертро-
фии миокарда, снижения его податливости, повы-

шения жесткости, коронарной болезни, клапанных 
повреждений [4, 5]. 

У больных АГ часто возникают эпизоды ФП 
вследствие повышения нагрузки левого предсердия 
(ЛП) в фазу сокращения для адекватного наполне-
ния мало податливого левого желудочка (ЛЖ). 
Пароксизмальная ФП часто переходит в перма-
нентную форму с уменьшением сердечного выброса 
и возникновением сердечной недостаточности [6]. 
Лекарственная профилактика путем контроля АД, 
удлинения диастолы ЛЖ, назначения антиаритми-
ческих препаратов является малоэффективной [7]. 

Физическая активность — одна из главных ком-
понентов лечения АГ [8]. В исследованиях, посвящен-
ных профилактике и лечению сердечно-сосудистых 
заболеваний в основном применялся аэробный тип 
нагрузки (АН) [9, 10]; сравнительно недавно началось 
исследование влияния резистивной нагрузки (РН), 
т. е. с отягощениями, на профилактику и течение сер-
дечно-сосудистых заболеваний [11]. 

В работе представлена оценка влияния двух 
основных типов нагрузок, АН и РН, на течение АГ 
и частоту возникновения ФП у больных с хотя бы 
одним известным эпизодом пароксизмальной ФП.

Материал и методы 
В исследование включены 102 пациента (45 женщин) 

с АГ в возрасте 56±9 лет с синусовым ритмом и хотя бы одним 
известным эпизодом ФП. Больные были рандомизированы 
в три группы для получения АН (n=34), РН (n=34) и конт-
рольной группы (КГ) из 34 больных без нагрузки. Исходные 
данные обследования пациентов приведены в таблице 1. 

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование про-
ведено на аппарате GE Vivid 7 Dimension двумя исследо-
вателями, с вычислением межисследовательского откло-
нения всех показателей (среднее значение 0,92±0,4). Ис-
следование выполнено в парастернальной длинной 
и апикальной 2-х и 4-х камерной позициях. Все измере-
ния были усреднены для трех сердечных циклов. 

Индексы конечно-диастолического, конечно-систо-
лического и ударного объемов (ИКДО, ИКСО, ИУО) ЛЖ, 
а также фракция выброса (ФВ) измерены в 4-камерной по-
зиции. Скорость раннего диастолического наполнения (Е) 
и предсердного сокращения (А), а также Е/А были вычисле-
ны по допплеркардиографии (ДопплерКГ) в апикальной 
4-камерной позиции на уровне смыкания митрального кла-
пана, усредненная скорость движения латеральной и меди-
альной частей митрального кольца в фазу раннего диастоли-
ческого наполнения; (Ем) и Е/Ем были вычислены ткане-
вой ДопплерКГ в апикальной 4-камерной позиции. 

Индексы максимального и минимального объемов 
левого предсердия (ЛП) были измерены в момент откры-
тия митрального клапана и во время закрытия митрально-
го клапана, соответственно. 

Продолжительность резервуарной функции, как вре-
мя до пика максимальной деформации ЛП, продолжитель-
ность проточной и активной функций ЛП, а также макси-
мальная деформация (strain) ЛП были измерены тканевой 
ДопплерКГ в режиме продольной деформации (longitudinal 
strain) в апикальной 4-камерной позиции (pисунок 1). 

Таблица 1 
Результаты обследования пациентов

АН РН КГ р

Пациенты 34 34 34 нд

Возраст (годы) 55±8 54±7 58±6 нд

Пол (М/Ж) 19/15 19/15 19/15 нд

ИМТ (кг/м2) 25±3 24±3 23±4 нд

САД (мм рт.ст.) 150±13 148±11 153±12 нд

ДАД (мм рт.ст.) 95±7 93±6 97±7 нд

ЧСС (уд./мин) 76±8 75±6 74±5 нд

СД (%) 12 11 13 нд

ИАПФ/БАР 25/6 23/7 28/3 нд

β-адреноблокаторы 21 20 22 нд

Антагонисты кальция 24 26 25 нд

Диуретики 19 17 19 нд

Примечание: САД — систолическое АД, ДАД — диастолическое АД, 
БАР — блокаторы рецепторов ангиотензина, ИАПФ — ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента.

Рис. 1     Определение показателей продольной деформации ЛП.
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Обсуждение
ФП является нередким осложнением течения АГ 

[5] в результате хронической перегрузки ЛП для обеспе-
чения адекватного наполнения мало податливого ЛЖ 
[12]. Медикаментозная профилактика ФП при АГ путем 
коррекции АД и применением антиаритмических пре-
паратов является малоэффективной. Физическая 
нагрузка является одним из самых важных методов 
немедикаментозного лечения АГ через снижение пери-
ферического сосудистого сопротивления в результате 
воздействия на автономную нервную и ренин-ангиотен-
зиновую системы и увеличение синтеза оксида азота 
[13]. Все эти известные в настоящее время нейрогумо-
ральные механизмы снижения АД участвуют также 
в патогенезе ФП [14]. Большинство исследований влия-
ния физической нагрузки на сердечно-сосудис тую сис-
тему проведено использованием АН [8, 9], и имеется 
только несколько исследований с применением РН [10]. 

Исследовали влияние обеих типов нагрузок 
на профилактику ФП и структурно-функциональные 
параметры ЛЖ и ЛП у больных АГ с хотя бы одним 

Таблица 2
Показатели пациентов в начале исследования

Параметры АН РН КГ p
ИКСО (мл/м2) 14±4,3 15±4,6 15±4,6 нд
ИКДО (мл/м2) 45,1±8,1 45,7±8,3 45,7±8,3 нд
ИУО (мл/м2) 34±4,7 35±4,9 35±4,9 нд
ФВ (%) 66±8 67±8 67±8 нд
Е/А 0,76±0,31 0,79±0,33 0,81±0,36 нд
Е/Ем 9,6±1,6 9,8±1,8 10,1±1,9 нд
ИОЛПмакс (мл) 28,5±2,9 29,3±3,1 28,9±2,8 нд
ИОЛПмин (мл) 7,7±2,8 7,5±2,3 7,8±2,7 нд
ВПМД (мсек) 473±63 482±68 487±70 нд
ВПФ (мсек) 428±84 432±86 434±86 нд
ВАФ (мсек) 101±25 98±21 103±26 нд
МДЛП (%) 20,3±5,0 19,7±4,6 20,5±4,8 нд
ОИВ (мин) 36±12 38±13 35±11 нд
ВСР (COHR) 123,05±31,7 129,08±34,8 126,13±31,7 нд
VO2 (мл/кг/мин) 13,9±1,6 14,2±2,0 13,5±1,4 нд
ФП - - - нд

Примечание: СОНR — стандартное отклонение нормальных RR 
интервалов.

Таблица 3 
Параметры, отличающиеся  

между группами через 3 мес.

Параметры АН РН КГ p
E/Em 8,9±1,8 8,3±1,4 10,0±1,9* <0,05
ИОЛПмин (мл) 8,9±1,8 9,2±2,0 7,8±2,7* <0,05
ВПМД (мсек) 480±75 482±75 468±70* <0,05
МДЛП (%) 25,8±5,6 26,0±5,8 20,5±4,8* <0,05
ЧССcp 73±5 74±4 83±5* <0,05
ВСР (COHR) 138,05±31,7 139,08±34,8 117,13±31,7* <0,03
VO2 (мл/кг/мин) 19,8±2,1 20,1±2,7 13,5±1,4* <0,01
ФП - - 3

Примечание: СОНR — стандартное отклонение нормальных RR 
интервалов, * — данные пациентов КГ достоверно отличаются 
от данных пациентов АН и РН групп.

96ч суточное ЭКГ мониторирование проводилось 
для вычисления вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
за 24ч, общего ишемического времени (ОИВ) за 24ч, как 
суммы продолжительностей всех ишемических эпизодов, 
определяемых как депрессия и элевация ST сегмента 
>1 мм ≥1 мин, разделенных между собой промежутком 
≥1 мин, а также регистрации эпизодов ФП за 96ч. Прово-
дился также 9-минутный тест на механическом тредмиле 
(для контроля нагрузки самим пациентом) с вычислени-
ем пика потребления кислорода (VO2).

АН выполняли 4 раза в нед. на тредмиле после 5 мин 
разминки в течение 30 мин с последующим 5-минутным 
восстановительным периодом с 70% VO2. РН проводили 
в виде весовых тренировок из десяти упражнений верхних 
и нижних мышц по 2 подхода из 10 повторений одинако-
вой продолжительности и частоты АН с интенсивностью 
50% от веса одного возможного повторения. 

ЭхоКГ, суточное ЭКГ мониторирование и 9-минут-
ный тредмил тест проводили в начале исследования, через 
3, 6 мес. наблюдения. Затем пациентам обеих нагрузочных 
групп было рекомендовано продолжать физические трени-
ровки без наблюдения медицинского персонала. 

Статистический анализ проведен по программе 
SPPS. Значения параметров представлены как M±m. Бы-
ли применены t тест Стьюдента и U тест. Значение p<0,05 
было принято статистически достоверным.

Результаты 
Параметры, измеренные в начале исследова-

ния, не отличались в группах (таблица 2).
Через 3 мес. наблюдали уменьшение Е/Ем, а также 

увеличение индекса минимального объема ЛП (ИОЛП-
мин), продолжительности резервуарной функции ЛП 
(ВПМД) и максимальной деформации ЛП (МДЛП) 
в обеих группах физической нагрузки по сравнению 
с КГ. Также в группах физической нагрузки ЧСС была 
ниже, ВСР выше, а пик VO2 по 9-минутному тредмил-
тесту больше. ОИВ было достоверно меньше в обеих 
группах с физической нагрузкой по сравнению с КГ. 
Остальные параметры не отличались в группах. 3 паци-
ента из КГ имели асимптоматический пароксизм ФП, 
выявленный при суточном мониторировании ЭКГ. 
Значения достоверно отличающихся параметров пред-
ставлены в таблице 3.

Через 6 мес. наблюдения пациенты обеих нагрузоч-
ных групп имели более достоверное улучшение показа-
телей, однако группа РН имела лучшие параметры диа-
столической функции ЛЖ и продольной деформации 
ЛП, меньшие ИОЛПмакс и ЧССср, а также большую 
ВСР. В КГ симптоматические эпизоды ФП были у 6 
больных на 4, 5 мес. исследования, и у 4 больных были 
зафиксированы асимптоматичные пароксизмы ФП 
во время ЭКГ мониторирования (таблица 4). 

Через 6 мес. исследования без контроля меди-
цинского персонала 36% пациентов АН и 19% паци-
ентов РН (p<0,03) прекратили занятия в течение 
года. 9-минутный тредмил выявил снижение VO2 

в обеих группах с большим снижением в группе АН 
19±2,2 vs 23±3,1 (p<0,03).
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известным эпизодом пароксизмальной ФП. Оба типа 
нагрузки достоверно улучшали структурно-функцио-
нальные параметры ЛЖ и ЛП и уменьшали частоту 
возникновения ФП по сравнению с КГ. Однако через 
6 мес. регулярных тренировок группа РН имела луч-
шие показатели диастолических параметров ЛЖ 
и ЛП, а также не имела эпизодов ФП по сравнению 
с группой АН и КГ. АД и систолические параметры 
ЛЖ в группах не отличались. 

Более благоприятное воздействие РН, по-види-
мому, объясняется несколькими преимуществами. РН 
тренирует сердце под большим диапазоном ЧСС, 
в отличие от АН, при которой достигается стабильный 
уровень ЧСС. РН приводит к увеличению мышечной 
массы, потребляющей энергию, что повышает мета-
болизм, а также обеспечивает большую чувствитель-
ность к инсулину [15], что приводит к снижению 
массы тела за счет жира. При РН основным источни-
ком энергии является гликоген [16], что, по-види-
мому, программирует организм на накопление запа-
сов пищевой энергии в виде гликогена печени 
и мышц, а не в виде жира. РН приводит к большему 

постнагрузочному потреблению кислорода для репа-
рации мышечной ткани [17] по сравнению с АН, что 
также повышает потребляемую постнагрузочную 
энергию. В представленном исследовании не отсле-
живали потребляемые калории пациентов, однако 
индекс массы тела (ИМТ) был достоверно ниже 
в группе РН по сравнению с АН — 21±3 vs 25±4 
(p<0,05). Интенсивная РН приводит к снижению 
податливости артерий, что можно предотвратить ком-
бинацией РН и АН [18, 19]. В представленном иссле-
довании РН не была очень интенсивной, что, по-
видимому, не привело к снижению артериальной 
податливости, т. к. обе нагрузочные группы имели 
одинаковые уровни АД в процессе исследования.

Заключение 
Приверженность пациентов РН была выше, чем 

к АН. Последействие РН у пациентов, прекративших 
тренировки, было более выраженным по сравнению 
с прекратившими тренировки пациентами АН, что 
проявлялось большим VO2 после 9-минутного тред-
мил-теста у этих пациентов из группы РН.

Таблица 4
Параметры, отличающиеся между группами через 6 мес.

Параметры АН РС КГ p1 p2 p3
Е/А 0,98±0,22 1,3±0,26 0,72±0,20 <0,05 <0,02 <0,01
E/Em 8,2±1,2 7,4±1,2 10,3±1,9 <0,05 <0,02 <0,01
ИОЛПмакс (мл) 16,7±2,6 14,9±1,9 21,3±2,8 <0,05 <0,02 <0,01
ВПМД (мсек) 489±79 495±75 468±70 <0,05 <0,02 <0,01
МДЛП (%) 26,8±5,7 27,9±5,9 20,5±4,8 <0,05 <0,02 <0,01
ЧССcp 68±5 62±4 73±6 <0,05 <0,02 <0,01
ВСР (COHR) 148,05±34,6 159,08±38,7 117,13±31,7 <0,05 <0,02 <0,01
VO2 (мл/кг/мин) 25±4,6 31±2,8 17±1,4 <0,05 <0,01 <0,01
ФП 2 - 10 <0,01
ИМТ 25±4 21±3 27±6

Примечание: p1 — различие между показателями АН и РС, p2 — различие между показателями АН и КГ, p3 — различие между показателями 
РС и КГ, СОНR — стандартное отклонение нормальных RR интервалов.
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Влияние комбинированной антигипертензивной терапии 
на основные показатели структурно-функционального 
состояния миокарда левого желудочка у пациентов 
с неконтролируемой артериальной гипертонией 
и депрессивными расстройствами

Скибицкий В. В., Скибицкий А. В., Фендрикова А. В.
ГБОУ ВПО “Кубанский государственный медицинский университет” Миниздрава России. Краснодар, 

Россия

Цель. Оценить влияние комбинированной антигипертензивной 
терапии, включающей антидепрессант, на основные показатели 
структурно-функционального состояния миокарда левого желудоч-
ка (ЛЖ) у пациентов с неконтролируемой артериальной гипертони-
ей (НКАГ) и депрессивными расстройствами (ДР).
Материал и методы. В исследование включены 160 пациентов 
с НКАГ и ДР, медиана возраста 58 (53–64) лет, которым была 
назначена комбинированная терапия, включавшая ингибитор 
ангиотензин-превращающего фермента периндоприл 10 мг/сут. 
и диуретик индапамид SR 1,5 мг/сут. Больные рандомизированы 
на 2 группы: в 1 группе к антигипертензивной терапии добавляли 
антидепрессант эсциталопрам 10 мг/сут.; во 2 группе — антаго-
нист кальция (АК) амлодипин 5-10 мг/сут. Всем пациентам исход-
но и через 6 мес. лечения проводили суточное мониторирование 
артериального давления (АД), эхокардиографическое исследо-
вание, диагностику ДР с использованием шкал HADS и Цунга. 
Результаты. Через 4 нед. наблюдения терапия, включавшая анти-
депрессант, способствовала достижению целевого уровня АД 
у 52,6%, при назначении АК — у 24,4% больных, а через 24 нед. 
лечения число пациентов, достигших целевого уровня АД, было 
сопоставимо в обеих группах. Сравнительный анализ кардиопро-
тективного действия комбинированной антигипертензивной тера-
пии показал, что как при использовании антидепрессанта, так и АК 
имел место сопоставимый регресс гипертрофии и диастоличе-

ской дисфункции миокарда ЛЖ. На фоне лечения в 1 группе отме-
чалось увеличение числа больных с нормальной геометрией ЛЖ 
до 54,7%, а во 2 группе — до 52,4% (р<0,05). В 1 и во 2 группах 
отмечалось увеличение количества больных с нормализовавшей-
ся диастолической функцией ЛЖ: до 68,8% и до 65,1%, соответ-
ственно, (р<0,05).
Заключение. Назначение эсциталопрама в составе комбиниро-
ванной терапии, обеспечивало достаточно выраженный антиги-
пертензивный эффект, несколько превосходящий лечение с при-
менением амлодипина. Использование при сочетании НКАГ и ДР 
трехкомпонентной комбинации с антидепрессантом или АК 
сопровождалось достоверным и сопоставимым регрессом струк-
турно-функциональных изменений миокарда ЛЖ, что может быть 
использовано для оптимизации контроля АГ у данной категории 
больных.
Ключевые слова: артериальная гипертония, комбинированная 
антигипертензивная терапия, депрессия, антидепрессант, ремоде-
лирование миокарда, диастолическая функция.
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The impact of combination antihypertension therapy on the main parameters of structural and functional 
condition of the left ventricle myocardium in non-controlled arterial hypertension with depression spectrum 
disorder

Skibitsky V. V., Skibitsky A. V., Fendrikova A. V.
SBEI HPE “Kubansky State Medical Uniersity” of the Healthcare Ministry. Krasnodar, Russia

Aim. To evaluate the influence of antihypertension therapy that includes 
antidepressants, on the main parameters of structural and functional 
condition of the left ventricle (LV) myocardium in patients with non-
controlled arterial hypertension (NCAH) and depression-spectrum 
disorder (DD).
Material and methods. Totally 160 patients included, with NCAH and 
DD, median age 58 (53-64) y. o., who were administered combination 
therapy that included angiotensin-converting enzyme inhibitor 
perindopril 10 mg/day and diuretic indapamide SR 1,5 mg/day. The 
patients were randomized into 2 groups: to the 1st group we added 
escitalopram (Selectra, Abbott Laboratories) as antidepressant, 10 mg/

day; to the 2nd group — calcium channel antagonist (CA) amlodipine 
5-10 mg/day. All patients at the baseline and in 6 months underwent 
ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), echocardiography, DD 
diagnostics with the Tsung and HADS scores.
Results. After 4 weeks of treatment the therapy that included 
antidepressant led to the decrease of BP to target levels in 52,6% of 
patients, in CA — in 24,4%, and in 24 weeks of treatment there was 
comparable number of target reached patients in both groups. 
Comparative analysis of cardioprotection action of combination 
antihypertension therapy showed that in the usage oif antidepressant, as 
in CA usage there was comparable regression of hypertrophy and 
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пертензивной терапии, включающей антидепрес-
сант, на основные показатели структурно-функцио-
нального состояния миокарда ЛЖ у пациентов 
с НКАГ и ДР. 

Материал и методы
На первом этапе работы были обследованы 398 па-

циентов с НКАГ, которым проводилось тестирование 
с использованием шкалы тревоги и депрессии HADS 
и опросника Цунга для выявления тревожно-депрессив-
ных расстройств [6]. НКАГ диагностировалась при уровне 
АД ≥140/90 мм рт.ст. на фоне применения комбинирован-
ной антигипертензивной фармакотерапии, включавшей 
≥2 препарата. В результате скрининга были отобраны 160 
больных, 69 мужчин и 81 женщина, с сочетанием ДР 
и НКАГ. Медиана возраста — 58 (53-64) лет. Все включен-
ные в исследование пациенты подписывали информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. Критериями 
исключения являлись: вторичная АГ; сахарный диабет; 
стенокардия напряжения III-IV функционального класса, 
инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия; перене-
сенный инфаркт миокарда; нарушение мозгового крово-
обращения за <3 мес. до включения в исследование; хро-
ническая сердечная недостаточность II-IV функциональ-
ного класса по NYHA (New-York Heart Association); тяже-
лые сопутствующие заболевания, определяющие 
неблагоприятный прогноз на ближайшее время; в анам-
незе непереносимость ингибиторов ангиотензин-превра-
щающего фермента (ИАПФ), антагонистов кальция (АК), 
диуретиков. Вторичный генез АГ исключался на основа-
нии анализа анамнестических данных, результатов кли-
нического и лабораторно-инструментального обследова-
ния больных (общий и биохимический анализы крови, 
мочи, ультразвукового исследования почек, щитовидной 
железы, рентгенографии и др.).

Исследование было проспективным, сравнитель-
ным, открытым, рандомизированным в параллельных 
группах. Рандомизация в группах лечения проводилась 
методом “конвертов”. 

Для сравнительной оценки эффективности двух 
вариантов комбинированной антигипертензивной тера-
пии пациенты с НКАГ и ДР были рандомизированы 
на группы: 

— группа 1 (n=78) — больные, которым назначалась 
комбинация ИАПФ периндоприла  в дозе 10 мг/сут., ди-

Введение 
Неконтролируемая артериальная гипертония 

(НКАГ) остается одной из самых обсуждаемых про-
блем современной кардиологии. Хорошо известно, 
что отсутствие адекватного контроля артериального 
давления (АД) является одной из ключевых причин 
повышения риска развития нарушений мозгового 
кровообращения, инфаркта миокарда, хронической 
сердечной и почечной недостаточности [1, 2]. Ухуд-
шение прогноза при НКАГ в значительной мере 
связано не только с повышением АД, но и с пора-
жением органов-мишеней, в частности со струк-
турно-функциональными изменениями миокарда 
левого желудочка (ЛЖ): гипертрофией и наруше-
нием его диастолической функции.

Несмотря на использование в клинической 
практике современных лекарственных средств 
с доказанными антигипертензивным и органопро-
тективным эффектами, количество пациентов 
с НКАГ остается практически неизменным на про-
тяжении последних десятилетий. Существует целый 
ряд причин, затрудняющих проведение эффектив-
ной фармакотерапии АГ, одна из которых — нали-
чие тревожно-депрессивных расстройств. Установ-
лено, что присоединение депрессии к АГ не только 
утяжеляет ее течение, но и сопровождается разви-
тием ремоделирования миокарда ЛЖ, а также уве-
личением риска кардиоваскулярных осложнений 
[3, 4]. В связи с этим в последнее время с целью 
повышения антигипертензивной эффективности 
предпринимаются попытки использования антиде-
прессантов у пациентов с АГ и депрессивными рас-
стройствами (ДР) [5]. Однако результаты этих 
исследований неоднозначны и противоречивы. 
Более того, возможность регресса структурно-функ-
циональных изменений миокарда, обеспечение 
кардиопротекции ЛЖ на фоне применения антиде-
прессанта в комбинации с собственно антигипер-
тензивными препаратами практически не изучены. 

В связи с этим целью настоящего исследования 
явилась оценка влияния комбинированной антиги-

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АК — антагонист кальция, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДР — депрессивное расстройство, ДФ ЛЖ — диастолическая функция левого 
желудочка, ИАПФ — ингибитор ангиотензин-ревращающего фермента, ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, КГЛЖ — концентрическая гипертрофия левого желудочка, КРЛЖ — концентри-
ческое ремоделирование левого желудочка, КДР — конечно-диастолический размер, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка, НКАГ — 
неконтролируемая артериальная гипертония, ТЗС ЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ФВ — фракция выброса, ЦУ АД — целевой уровень 
артериального давления, ЭГЛЖ — эксцентрическая гипертрофия левого желудочка, ЭхоКГ — эхокардиографическое исследование, A — пиковая скорость позднего диастолического наполнения ЛЖ, DT — 
время замедления раннего диастолического кровотока, E — пиковая скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ, IVRT — время изоволюмического расслабления.

diastolic function of LV myocardium. With the treatment, in the 1st group 
there was increase of patients with normal geometry of the LV by 54,7%, 
and in the 2nd group — by 52,4% (p<0,05). In the 1 and 2 groups we saw 
the increase of those with normalized diastolic LV function: to 68,8% and 
to 65,1%, respectively (p<0,05).
Conclusion. Addition of escitalopram as part of combination therapy 
mediated a significant antihypertensive effect, a little overcoming the 
treatment with amlodipine addition. Usage of tetracomponent therapy in 
combination of HADS and DD led to significant and comparable 

regression of structural and functional changes of the LV myocardium, 
that can be utilized for optimization of arterial hypertension control in this 
category of patients.
Key words: arterial hypertension, combination antihypertensive 
treatment, depression, antidepressant, myocardial remodeling, diastolic 
function.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(5): 23–28
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уретика индапамида SR в 1,5 мг/сут. и антидепрессанта — 
селективного ингибитора обратного захвата серотонина 
эсциталопрама в дозе 10 мг/сут.;

— группа 2 (n=82) — больные, которым была назна-
чена комбинация ИАПФ периндоприла в дозе 10 мг/сут., 
диуретика индапамида SR в дозе 1,5 мг/сут. и дигидропи-
ридинового АК амлодипина в стартовой дозе 5 мг/сут.

Через 4 нед. наблюдения в обеих группах оценива-
лась частота достижения целевого уровня (ЦУ) АД 
на основании регистрации офисного АД. При отсут-
ствии эффективного контроля АД у пациентов 1 груп-
пы комбинированная терапия с использованием анти-
депрессанта продолжалась без изменений еще 4 нед., 
а во 2 группе доза АК увеличивалась до 10 мг/сут. Через 
8 нед. лечения в обеих группах у больных, не достигших 
ЦУ АД, проводилась коррекция терапии, и их исключа-
ли из дальнейшего анализа антигипертензивного эф-
фекта.

Дизайн исследования представлен на рисунке 1.
Всем включенным в исследование пациентам исход-

но и через 24 нед. терапии проводили общеклиническое 
исследование, суточное мониторирование АД (аппарат-
ный комплекс суточного мониторирования артериально-
го давления ООО “Петр Телегин” BPLab Vasotens, Рос-
сия), а также эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследова-
ние (“ALOKA SSD 2500”, Япония). Анализ влияния лече-
ния на структурно-функциональное состояние миокарда 
ЛЖ проводили только у больных, достигших ЦУ АД. 
Оценивали конечно-диастолический и конечно-систоли-
ческий размеры (КДР и КСР) ЛЖ, фракцию выброса 
(ФВ) ЛЖ, толщину задней стенки (ТЗС) ЛЖ, толщину 
межжелудочковой перегородки (ТМЖП), массу миокарда 
ЛЖ (ММЛЖ), индекс ММЛЖ (ИММЛЖ). Гипертрофию 
ЛЖ (ГЛЖ) диагностировали у женщин при ИММЛЖ >95 
г/м2, у мужчин при >115 г/м2 [7].

По результатам ЭхоКГ выделяли следующие типы 
ремоделирования ЛЖ: эксцентрическая гипертрофия 

(ЭГЛЖ), концентрическая гипертрофия (КГЛЖ), кон-
центрическое ремоделирование (КРЛЖ) [7]. Диастоли-
ческую функцию (ДФ) ЛЖ оценивали в режиме доп-
плер-ЭхоКГ. Определяли пиковую скорость раннего ди-
астолического наполнения ЛЖ (Е), пиковую скорость 
позднего диастолического наполнения (А), коэффици-
ент Е/А, время замедления раннего диастолического 
кровотока (DT), время изоволюметрического расслабле-
ния (IVRT). Выделяли гипертрофический, псевдонор-
мальный и рестриктивный типы диастолической дис-
функции ЛЖ [8]. 

Обработка результатов исследования осуществля-
лась с использованием программы Statistica 6.1 (StatSoft 
Inc, США). Количественные признаки представлены ме-
дианами и интерквартильными интервалами. Сравнение 
выборок по количественным показателям производили 
с помощью U-критерия Манна-Уитни (для двух незави-
симых групп), критерия Вилкоксона (для зависимых 
групп). Множественные сопоставления проводились 
между качественными признаками по критерию c2 c уров-
нем достоверности p<0,05.

Результаты 
Через 4 нед. использования комбинированной 

антигипертензивной терапии, включавшей антиде-
прессант (группа 1), у 41 (52,6%) пациента был заре-
гистрирован ЦУ АД, в то время как во 2 группе 
снижение АД до ЦУ имело место лишь у 20 (24,4%) 
больных. Следует отметить, что в 1 группе количе-
ство пациентов с зарегистрированным ЦУ АД было 
достоверно больше, чем во 2 группе (p<0,01). 
Согласно дизайну исследования, в 1 группе комби-
нированная антигипертензивная терапия осталась 
без изменений еще на 4 нед., а во 2 группе у пациен-
тов, не достигших ЦУ АД, суточная доза АК амло-

Рис. 1     Дизайн исследования.
Примечание: НКАГ — неконтролируемая артериальная гипертония, ДР — депрессивные расстройства, ИАПФ — ингибитор ангиотензинпрев-
ращающего фермента, ТД — тиазидоподобный диуретик, АК — антагонист кальция, ЦУ АД — целевой уровень артериального давления.
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дипина была увеличена до 10 мг. В результате, через 
8 нед. от начала лечения отмечалось снижение АД 
до ЦУ у 64 (82%) из 78 пациентов 1 группы и у 63 
(76,8%) из 82 больных 2 группы. 

Таким образом, комбинированная антигипер-
тензивная терапия, включавшая антидепрессант, 
обеспечивала снижение АД до ЦУ у половины боль-
ных уже через 4 нед., в то время как в контрольной 
группе у 43 пациентов для достижения ЦУ АД 
потребовалось увеличение дозы амлодипина 
до 10 мг/сут.

Через 24 нед. лечения по данным ЭхоКГ в обеих 
группах пациентов, достигших ЦУ АД, регистриро-
валось статистически значимое улучшение основ-
ных показателей структурно-функционального 

состояния миокарда ЛЖ (таблица 1). Применение 
комбинированной терапии с антидепрессантом 
сопровождалось достоверным уменьшением значе-
ний КДР на 3,7%, КСР на 6,3%, ТМЖП на 6,5%, 
ТЗС ЛЖ на 6,2%, ММЛЖ на 12,7%, ИММЛЖ 
на 7,6%. На фоне комбинации с АК также отме-
чался регресс ГЛЖ, что проявлялось статистически 
значимым уменьшением ТМЖП на 6,7%, ТЗСЛЖ 
на 6,5%, ММЛЖ на 14,7%, ИММЛЖ на 12,5%, 
а также КДР на 2,2%, КСР на 6,8%. 

Важно, что степень уменьшения таких парамет-
ров как ТМЖП, ТЗС ЛЖ, ММЛЖ и ИММЛЖ, при 
использовании в составе комбинации эсцитало-
прама, была сопоставимой с таковой при примене-
нии АК, что свидетельствует о достаточно выражен-
ном антиремоделирующем эффекте антидепрес-
санта у больных с НКАГ и ДР. 

Комбинированная терапия с использованием 
антидепрессанта или АК приводила к достоверному 
увеличению показателя E/A на 23,9% в 1 группе 
и на 19,4% во 2 группе, статистически значимому 
уменьшению IVRT на 14,2% и 13,6% и DT — на 7,2% 
и 10,8%, соответственно. Эти изменения отражали 
улучшение релаксационных свойств миокарда ЛЖ 
и, возможно, снижение его жесткости.

Позитивная динамика ЭхоКГ параметров 
сопровождалась изменением числа пациентов с раз-
личными вариантами ремоделирования в обеих 
группах (рисунок 2). Через 24 нед. лечения в 1 группе 
отмечалось увеличение числа больных с нормаль-
ной геометрией ЛЖ до 54,7% (р<0,05), а во 
2 группе — до 52,4% (р<0,05). Увеличение доли 
пациентов с нормализовавшейся геометрией ЛЖ 
происходило, прежде всего, за счет уменьшения 
случаев регистрации КГЛЖ — с 46,9% до 21,9% при 

Таблица 1
Динамика основных показателей структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ  

на фоне комбинированной фармакотерапии у пациентов с НКАГ и ДР

Вариант терапии Группа 1
(ИАПФ+ТД+Антидепрессант)
n=64

Группа 2
(ИАПФ+ТД+АК)
n=63

РΔ1-2

Показатель До лечения Через 24 нед. Δ1% До лечения Через 24 нед. Δ2%

КДР, мм 53 (52-54) 50 (49-52) -3,7* 53 (49-59) 52 (47-55) -2,2* нд

КСР, мм 36 (34-37) 33 (32-35) -6,3* 38 (33-42) 36(30-40) -6,8* нд

ТЗС ЛЖ, мм 13 (12-13) 12 (11-12) -6,2* 13 (12-13) 12 (11-12) -6,5* нд

ТМЖП, мм 12 (12-14) 11 (10-12) -6,5* 13 (12-14) 12 (12-13) -6,7* нд

ФВ ЛЖ, % 58 (56-61) 63 (62-65) 8,8 57 (54-61) 61 (58-66) 8,0 нд

ММЛЖ, г 329 (308-362) 279 (257-311) -12,7* 339 (319-387) 296 (274-347) -14,7* нд

ИММЛЖ, г/м2 159 (146-182) 140 (124-161) -7,6* 157 (145-164) 144 (132-158) -12,5* нд

Е/А 0,91 (0,83-1,03) 1,1 (1,03-1,21) 23,9* 0,94 (0,81-0,92) 1,07 (0,93-1,1) 19,4* нд

DT, мс 223 (218-234) 211 (207-214) -7,2* 227 (222-236) 210 (196-215) -10,8* нд

IVRT, мс 123 (116-127) 105 (96-113) -14,2* 120 (117-129) 103 (100-110) -13,6* нд

Примечание: * — р<0,05 — достоверность различий между показателями до и через 24 нед. лечения, Δ1% — разница (в %) между показателями 
до и через 24 нед. лечения в группе 1, Δ2% — разница (в %) между показателям до и через 24 нед. лечения в группе 2, РΔ1-2 — достоверность 
различий степени изменения ЭхоКГ показателей через 24 нед. применения трехкомпонентной терапии в 1 и 2 группах, нд — недостоверно, 
ТД — тиазидоподобный диуретик.
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Рис. 2     Количество пациентов (n) с различными типами ремодели-
рования миокарда ЛЖ до и через 24 нед. лечения. 

Примечание: * — р<0,05 — достоверность различий регистрации 
нормальной геометрии и различных типов ремоделирования мио-
карда ЛЖ до и через 24 нед. терапии.
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использовании антидепрессанта, и с 42,3% до 19% 
на фоне применения АК в составе комбинирован-
ной антигипертензивной терапии (рисунок 2). 

Кроме того, через 24 нед. терапии в обеих груп-
пах наблюдения с НКАГ и ДР регистрировалось 
достоверное увеличение количества больных с нор-
мализовавшейся ДФ ЛЖ (таблица 2), а именно: 
в 1 группе — до 68,8%, во 2 группе — до 65,1%. Это 
происходило, прежде всего, за счет уменьшения 
частоты выявления гипертрофического типа ДФ 
ЛЖ: с 51,6% до 20,3% в группе больных, получавших 
антидепрессант, и с 50,8% до 19,0% — получавших 
АК. Следует отметить, что степень выраженности 
позитивного влияния на ДФ ЛЖ была сопостави-
мой в обеих группах. 

Таким образом, на фоне применения обоих 
вариантов комбинированной антигипертензивной 
терапии у пациентов с НКАГ и ДР наблюдалась ста-
тистически значимая положительная динамика 
основных ЭхоКГ параметров, отражающих струк-
турно-функциональное состояние миокарда ЛЖ, 
в т. ч. характеризующих его ДФ. Независимо от вари-
анта используемой комбинации отмечалось сущест-
венное и сопоставимое увеличение количества 
пациентов с нормальными геометрией и ДФ мио-
карда ЛЖ. 

Обсуждение
В представленном исследовании у пациентов 

с НКАГ и ДР оценивались антигипертензивная 
и кардиопротективная эффективности двух вариан-
тов комбинированной трехкомпонентной антиги-
пертензивной терапии. 

Как показали результаты исследования, исполь-
зование в составе комбинации антидепрессанта 
обеспечивало более быстрое достижение ЦУ АД 
по сравнению с группой пациентов, получавших 
комбинацию с АК: через 4 нед. наблюдения количе-
ство пациентов, достигших ЦУ АД на фоне эсцита-
лопрама, было на 28,2% больше, чем в группе боль-
ных, получавших амлодипин (р<0,05). Для достиже-
ния ЦУ АД в группе пациентов, получавших 
“традиционную” антигипертензивную терапию без 

антидепрессанта, в большинстве случаев потребова-
лось увеличение суточной дозы амлодипина до 10 мг. 

Вместе с тем у пациентов с НКАГ и ДР исполь-
зование в составе комбинированной антигипертен-
зивной терапии как антидепрессанта, так и АК 
сопровождалось сопоставимым и достоверным 
позитивным влиянием на основные ЭхоКГ показа-
тели ремоделирования миокарда ЛЖ. 

Способность комбинированной антигипертен-
зивной терапии, включающей АК, обеспечивать рег-
ресс ГЛЖ и улучшение его ДФ у больных АГ давно 
и хорошо известна. В то же время механизмы улуч-
шения структурно-функционального состояния 
миокарда ЛЖ на фоне применения антидепрессан-
тов, в частности эсциталопрама, практически 
не исследованы. Безусловно, органопротективный 
эффект эсциталопрама отчасти объясняется сниже-
нием АД до оптимальных значений, что было проде-
монстрировано в настоящем исследовании. Вместе 
с тем можно предполагать наличие и других механиз-
мов. Известно, что развитие депрессии ассоцииро-
вано с дефицитом серотонина в межсинаптической 
щели нейронов отдельных структур головного мозга 
[9]. Эсциталопрам как селективный ингибитор 
обратного захвата серотонина связывается с пере-
носчиком серотонина уменьшает обратный захват 
нейротрансмиттера из синаптической щели в преси-
наптический нейрон и увеличивает доступность 
серотонина [10]. Однако в настоящее время выде-
лены серотониновые рецепторы, располагающиеся 
и вне головного мозга. Например, идентифициро-
ваны и активно изучаются три типа серотониновых 
рецептора в миокарде человека — 5-HT2A, 5-HT2B 
и 5-HT4 [11]. Роль этих рецепторов в развитии и про-
грессировании ремоделирования миокарда ЛЖ 
до конца не ясна, а результаты экспериментальных 
исследований достаточно противоречивы. С одной 
стороны, в ряде работ показана взаимосвязь гиперак-
тивации 5-HT2B рецепторов и структурно-функцио-
нальных изменений миокарда ЛЖ [12, 13]. Блокада 
этих рецепторов сопровождалась регрессом ГЛЖ, 
уменьшением выраженности окислительного 
стресса. С другой стороны, в исследовании [14] 

Таблица 2
Количество пациентов с различными типами диастолической дисфункции ЛЖ  

до и через 24 нед. применения двух вариантов комбинированной антигипертензивной терапии

Группы

Типы ДД ЛЖ

Группа 1
(ИАПФ+ТД+Антидепрессант) 
n=64

Группа 2
(ИАПФ+ТД+АК)
n=63

До лечения Через 24 нед. лечения До лечения Через 24 нед. лечения

Нормальная ДФ ЛЖ 21 (32,8%) 44 (68,8%)* 18 (28,6%) 41 (65,1%)*

“Гипертрофический” 33 (51,6%) 13 (20,3%)* 32 (50,8%) 12 (19,0%)*

“Псевдонормальный” 10 (15,6%) 7 (10,9%) 13 (20,6%) 10 (15,9%)

Примечание: ДД ЛЖ — диастолическая дисфункция ЛЖ, ТД — тиазидоподобный диуретик, * — р<0,05 — достоверность различий 
регистрации нормальной ДФ и различных типов ДД миокарда ЛЖ до и через 24 нед. терапии.
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с использованием блокатора 5-HT2B в группе гипер-
тензивных крыс (SHRs) было высказано предполо-
жение о кардиопротективных эффектах данных 
рецепторов. Возвращаясь к результатам работы, 
можно полагать, что назначение эсциталопрама как 
препарата, не взаимодействующего с рецепторами 
5-HT 1-7, способствовало увеличению связывания 
серотонина с 5-HT2B рецепторами миокарда, с чем, 
возможно, и связан кардиопротективный эффект 
комбинированной терапии, включавшей антиде-
прессант. 

Нельзя исключить роль еще одного механизма 
регресса ремоделирования миокарда ЛЖ на фоне 
применения антидепрессанта. Известно, что сниже-
ние активности серотонинергической системы 
у пациентов с ДР может способствовать возникнове-
нию гиперсимпатикотонии [15]. В свою очередь, 
чрезмерная и стойкая активность симпатоадренало-
вой системы, как известно, приводит к увеличению 
ММЛЖ и развитию диастолической дисфункции 
миокарда ЛЖ у пациентов с НКАГ и ДР. Вероятно, 

восстановление функционирования нейротрансмит-
терной серотониновой передачи сопровождается 
и уменьшением активности симпатоадреналовой 
системы, что также вносит свой вклад в обеспечение 
позитивного изменения структурно-функциональ-
ное состояния миокарда ЛЖ.

Заключение 
Таким образом, назначение эсциталопрама 

в составе комбинированной терапии, включавшей 
ИАПФ периндоприл и тиазидоподобный диуретик 
индапамид, обеспечивало достаточно выраженный 
антигипертензивный эффект, несколько превосхо-
дящий лечение с применением амлодипина. В то же 
время использование при сочетании НКАГ и ДР 
трехкомпонентной комбинации с антидепрессан-
том или АК сопровождалось достоверным и сопо-
ставимым регрессом структурно-функциональных 
изменений миокарда ЛЖ, что может быть использо-
вано для оптимизации контроля АГ у данной кате-
гории больных.
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Острый коронарный синдром

Состояние гемостаза и функциональной активности 
нейтрофилов у больных с разной чувствительностью 
к ацетилсалициловой кислоте при остром коронарном 
синдроме

Гринштейн И. Ю.1, Савченко А. А.1,2, Гринштейн Ю. И.1, Шимохина Н. Ю.1, 
Петрова М. М.1

1ГБОУ ВПО Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-

Ясенецкого Минздрава России. Красноярск, Россия; 2ФГБНУ “НИИ медицинских проблем Севера”. 

Красноярск, Россия

Цель. Изучить особенности взаимосвязи между показателями 
гемостаза и функциональной активности нейтрофильных грануло-
цитов у чувствительных и резистентных к ацетилсалициловой кис-
лоте (АСК) больных с острым коронарным синдромом (ОКС).
Материал и методы. В исследование включены 53 пациента 
в первые 24 ч от развития ОКС. Контрольная группа сформирована 
из 50 относительно здоровых добровольцев. Все больные до нача-
ла лечения и реваскуляризации были обследованы на резистент-
ность к АСК, и соответственно разделены на группы чувствительных 
(АЧ) и резистентных (АР). Оценка чувствительности к АСК осу-
ществлялась in vitro. У всех обследованных изучались показатели 
сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза. С помо-
щью хемилюминесцентного анализа исследовалась функциональ-
ная активность нейтрофилов.
Результаты. У АР больных с ОКС в крови снижено содержание 
тромбоцитов, уровень АДФ- (АДФ в 5 мкМ) и адреналин-индуциро-
ванной агрегации, повышается уровень АДФ-индуцированной 
агрегации тромбоцитов (АТ) при АДФ в 0,1 мкМ и уровень фактора 
Виллебранда. У чувствительных к АСК пациентов обнаружено сни-
жение агрегации тромбоцитов с адреналином. Особенностей 
состояния коагуляционного гемостаза в зависимости от чувстви-
тельности к АСК не обнаружено. Хемилюминесценция нейтрофилов 
больных с ОКС характеризуется увеличением времени выхода 
на максимум. У АР больных обнаружено снижение индекса актива-
ции. У АЧ больных с ОКС функциональная активность нейтрофилов 

более выражено коррелирует с показателями, характеризующими 
процессы свертывания, тогда как у АР пациентов — с показателями 
фибринолитической и антикоагуляционной активности.
Заключение. У больных с ОКС в зависимости от чувствительности 
к АСК обнаружены характерные особенности в состоянии сосудис-
то-тромбоцитарного гемостаза, выражающиеся у АР больных 
в повышении АДФ-индуцированной агрегационной способности 
тромбоцитов, в снижении их количества и повышении уровня фак-
тора Виллебранда. У больных с ОКС выявляется замедленная ско-
рость развития “респираторного взрыва” в нейтрофилах. У АР боль-
ных с ОКС обнаружен более выраженный дисбаланс между состоя-
нием коагуляционного гемостаза и “респираторного взрыва” ней-
трофильных гранулоцитов, определяемый в снижении зависимости 
реактивности нейтрофилов от свертывающей активности и появле-
нии взаимосвязей с показателями фибринолитической и антикоа-
гуляционной активности.
Ключевые слова: острый коронарный синдром, ацетилсалицило-
вая кислота, тромбоциты, агрегация, нейтрофилы, хемилюминес-
центная активность.
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Hemostasis and functional properties of neutrophils in patients with various sensitivity to acetylsalicylic acid 
in acute coronary syndrome

Grinshtein I. Yu.1, Savchenko А. А.1,2, Grinshtein Yu. I.1, Shimokhina N. Yu.1, Petrova М. М.1

1SBEI HPE “Krasnoyarsk State Medical University n. a. Voyno-Yasenetsky” of the Healthcare Ministry. Krasnoyarsk, Russia; 2FSBSI SRI of Medical 
Problems of the North. Krasnoyarsk, Russia

Aim. To study the specifics of relation between hemostasis parameters 
and functional activity of neutrophil granulocytes in sensitive and 
resistant to acetylsalicylic acid (ASA) patients with acute coronary 
syndrome.
Material and methods. Totally 53 patients included during the first 24 
hours of ACS. Controls consisted of 50 relatively healthy individuals. All 
patients before the treatment and revascularization were assessed for 
the resistance to ASA, and selected into groups of sensitive (AS) and 

resistant (AR). Sensitivity test was done in vitro. In all participants the 
coagulation and platelet clotting systems were studied. With the 
luminescent method the neutrophil activity was assessed.
Results. In AR with ACS there was decrease of platelets in blood, 
decreased level of ADP- (ADP 5 mcM) and adrenalin-induced 
aggregation, increases the level of ADP-induced platelets aggregation 
(PA) with ADP 0,1 mcM, and von Willebrand factor level. In the ASA 
sensitive patients there was a decrease of adrenalin induced aggregation. 
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Несмотря на развитие новых технологий в диа-
гностике и терапии, острый коронарный синдром 
(ОКС) остается основной причиной смертности как 
в России, так и за рубежом. В настоящее время 
хорошо известно, что атеротромбоз — это результат 
хронического воспалительного процесса в атеромах 
при атеросклерозе. Суммарный результат ишемиче-
ского повреждения проявляется следующими 
основными изменениями: снижением капиллярной 
перфузии и трофики миокардиоцитов, протромбо-
генной стимуляцией сосудистой стенки и прово-
спалительной активацией клеток в зоне поврежде-
ния [1-3]. Изменения в гемостазе и активация вос-
палительных процессов тесно ассоциированы 
между собой, вследствие чего тромбоцитарно-лей-
коцитарное взаимодействие становится ведущим 
в патогенезе ОКС. При этом взаимодействие тром-
боцитов и лейкоцитов реализуется различными 
механизмами: контактным путем (формирование 
агрегатов) и гуморальным (сигнальные коммуника-
ции при участии различных биологически активных 
веществ) [4-6].

Назначенная антитромбоцитарная терапия при 
ОКС предотвращает возможность активного тром-
бообразования, но зачастую имеет место недоста-
точная реакция на дезагреганты. В этих случаях речь 
идет о резистентности к антитромбоцитарным пре-
паратам. Повышенная резистентность к ацетилса-
лициловой кислоте (АСК, аспирин) и клопидогрелу 
наиболее часто наблюдается у больных инфарктом 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМ↑ST), что 
объясняет высокий риск развития ишемических 
осложнений у пациентов с ОКС по сравнению 
со стабильной ишемической болезнью сердца 
(ИБС) [7, 8]. Вместе с тем, роль воспаления, в част-
ности функциональной активности нейтрофильных 
гранулоцитов в развитии вторичной резистентности 
при ОКС, остается не ясной. Поэтому весьма пер-
спективным представляется изучение взаимосвязи 
между показателями гемостаза и функциональной 
активности нейтрофильных гранулоцитов у чув-

ствительных (АЧ) и резистентных (АР) к АСК (аспи-
рину) больных с ОКС.

Целью исследования явилось изучение особен-
ностей взаимосвязи между показателями гемостаза 
и функциональной активности нейтрофильных гра-
нулоцитов у АЧ и АР больных с ОКС.

Материал и методы 
В исследование включены 53 пациента в первые 24 ч 

от развития ОКС (средний возраст 61,1±1,1 лет, 25 муж-
чин и 28 женщин). Критериями включения в исследова-
ние являлись: ОКС у пациентов обоего пола в возрасте 
35-75 лет в первые 24 ч поступления в стационар от нача-
ла заболевания, не принимавших до госпитализации ан-
тиагреганты и антикоагулянты, и подписавших информи-
рованное согласие. Диагноз ОКС, а в дальнейшем острого 
ИМ↑ST или депрессией сегмента ST и положительным 
тропонином T устанавливался в соответствии с критерия-
ми Европейского общества кардиологов [9]. Критерии 
исключения: сопутствующие сахарный диабет, тяжелая 
патология (почечная недостаточность, последствия ин-
сульта), сердечная недостаточность III стадии, кардиоген-
ный шок при поступлении в стационар, отсутствие ин-
формированного согласия. Всем больным была проведе-
на реперфузионная терапия в виде чрескожного коронар-
ного вмешательства или тромболитической терапии. 
В дальнейшем больные получали терапию антитромбоци-
тарными препаратами (АСК, клопидогрел), β-адрено-
блокаторами, ингибиторами ангиотензин-превращающе-
го фермента, статинами.

Контрольная группа сформирована из 50 относи-
тельно здоровых добровольцев без сердечно-сосудистых 
заболеваний (все испытуемые были обследованы на нали-
чие сердечно-сосудистых заболеваний), сопоставимых 
по полу и возрасту — средний возраст 56,9±1,4 года, 
27 мужчин и 23 женщины. Исследование выполнено в со-
ответствии со стандартами надлежащей клинической 
практики и принципами Хельсинской Декларации. Про-
токол исследования одобрен локальным этическим коми-
тетом. До включения в исследование у всех участников 
было получено письменное информированное согласие.

Все больные до начала лечения и реваскуляризации 
были обследованы на резистентность к АСК и, соответ-
ственно, разделены на группы АЧ и АР. Оценка АР/АЧ 

АДФ — аденозиндифосфат, АР — аспирин-резистентные, АСК — ацетилсалициловая кислота, АТ — агрегация тромбоцитов, АТ III — антитромбин III, АЧ — аспирин-чувствительные, АЧТВ — активированное 
частичное тромбопластиновое время, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ↑ST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, КИА — коэффициент ингибирования агрегации, ОКС — острый коронарный 
синдром, РФМК — растворимые фибрин-мономерные комплексы, САТ — спонтанная агрегация тромбоцитов, ТВ — тромбиновое время, ФВ — фактор Виллебранда, ХЛ — хемилюминесценция, люминистент-
ный, ная, Imax — максимальное значение интенсивности ХЛ, S — площадь под хемилюминесцентной кривой, Sинд — индуцированная зимозаном ХЛ, Sинд/Sспонт — индекс активации, Sспонт — S спонтанная 
ХЛ, Tmax — время выхода на максимум интенсивности ХЛ.

There were no specifics of coagulation hemostasis according to ASA 
sensitivity. Chemiluminiscence (CL) of neutrophils in ACS has a 
maximized out time. In AR there was decrease of activation. In AS 
functional activity of neutrophils more significantly correlates with the 
parameters of clotting, but in AR — with fibrinolytic and anticoagulation 
parameters. 
Conclusion. In ACS patients depending on ASA sensitivity, there are 
character specifics of platelet clotting: increase of ADP-induced 
aggregation in AR, decrease of platelet amount and the level of von 
Willebrand factor. In ACS patients there is a decreased velocity of 

“respiratory boost” in neutrophils. In AR there is more prominent 
dysbalance of coagulation hemostasis and “respiratory boost” of 
neutrophils, with the decrease of neutrophil reactivity related to clotting 
activity and appearance of relations with the parameters of fibrinolytic 
and anticoagulation activity.
Key words: acute coronary syndrome, acetylsalicylic acid, platelets, 
aggregation, neutrophils, chemiluminescence.
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к АСК осуществлялась in vitro путем последовательного 
инкубирования обогащенной тромбоцитами плазмы 
с 5 мкМ аденозиндифосфата (АДФ) и 3,36 мМ АСК и оп-
ределения уровня агрегации тромбоцитов (АТ) после 
каждого инкубирования. Сущность определения заклю-
чалась в том, что у больных до начала терапии АСК иссле-
довали АДФ-индуцированную и АСК-зависимую АТ, 
и по их разнице определяли величину коэффициента ин-
гибирования агрегации (КИА); величина КИА <24% сви-
детельствует о АР, при КИА ≥24% — о АЧ [10].

Изучались показатели сосудисто-тромбоцитарного 
гемостаза: АТ, спонтанная (САТ) и индуцированная, 
с применением в качестве индукторов АДФ в дозах 0,1 
мкМ и 5 мкМ и адреналина в дозе 10 мкг/мл на агрегомет-
ре “LA230-2 БИОЛА” (Россия). Определялась концентра-
ция фактора Виллебранда (ФВ) в плазме крови. Исследо-
вались следующие показатели плазменного гемостаза: 
содержание фибриногена, активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ), уровень Д-димера, 
тромбиновое время (ТВ), растворимых фибрин-мономер-
ных комплексов (РФМК), антитромбина III (АТ III) 
на анализаторе “STA-COMPACT” (Швейцария).

В качестве показателей функциональной активности 
нейтрофилов была исследована кинетика люминол-зави-
симой хемилюминесценции (ХЛ) в связи с тем, что синтез 
первичных и вторичных активных форм кислорода отра-
жает состояние “респираторного взрыва” клеток, кото-
рый развивается при их взаимодействии с объектом фаго-
цитоза, и интегрально характеризует уровень фагоцитоза 
и внешнего киллинга нейтрофилов [11-13]. Исследование 
спонтанной и зимозан-индуцированной люминол-зави-
симой ХЛ гранулоцитов крови осуществляли с помощью 
хемилюминесцентного анализатора “CL3606M” (СКТБ 
“Наука”, Красноярск, Россия) [11]. Результаты ХЛ анали-
за характеризовали по следующим параметрам: время 
выхода на максимум интенсивности ХЛ (Tmax), макси-
мальное значение интенсивности ХЛ (Imax) и площадь 
под ХЛ кривой (S). Усиление ХЛ, индуцированной зимо-
заном, оценивали соотношением площади индуцирован-
ной (Sинд) к площади спонтанной (Sспонт) и определяли 
как индекс активации (Sинд/Sспонт).

Описание выборки производили с помощью под-
счета медианы (Ме) и интерквартильного размаха в виде 
25 и 75 процентилей (С25 и С75). Достоверность различий 
между показателями по непараметрическому U-крите-
рию Манна-Уитни. Для исследования силы взаимосвя-
зей показателей вычислялся коэффициент ранговой 
корреляции по Спирмену (r). Статистический анализ 
осуществляли в пакете программ Statistica 7.0 (StatSoft 
Inc. 2004).

Результаты
При исследовании состояния сосудисто-тром-

боцитарного гемостаза обнаружено, что только у АР 
больных с ОКС в периферической крови снижено 
содержание тромбоцитов как относительно конт-
рольных значений, так и показателей, выявленных 
у АЧ пациентов (таблица 1). У АР больных с ОКС 
снижается уровень АДФ- (при дозе АДФ в 5 мкМ) 
и адреналин-индуцированной АТ по сравнению 
с контролем. Также особенностями сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза у АР больных с ОКС 
является увеличение уровня ФВ. У АЧ пациентов 
относительно контрольного диапазона отмечается 
снижение АТ с адреналином.

Особенностей состояния коагуляционного 
гемостаза в зависимости от чувствительности к АСК 
у больных с ОКС не обнаружено (таблица 2). В обеих 
группах пациентов повышен уровень РФМК, удли-
нено ТВ, и снижено содержание Д-димеров.

Кинетика спонтанной люминол-зависимой ХЛ 
активности нейтрофильных гранулоцитов крови 
у больных с ОКС отличается от контрольной только 
увеличением времени выхода на максимум (таблица 
3). Время выхода на максимум зимозан-индуциро-
ванной ХЛ нейтрофилов у пациентов с ОКС также 
увеличено. Однако только у АР больных обнару-
жено снижение Sинд/Sспонт как относительно 

Таблица 1
Показатели сосудисто-тромбоцитарного гемостаза у АЧ и АР больных с ОКС (Ме, С25–С75)

Показатели Контроль
n=50
1

АЧ больные
n=34
2

АР больные
n=19
3

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Тромбоциты, 109/л 215,0 187,0-242,0 216,0 200,0-240,0 184,5 180,0-207,5

p1=0,048
p2=0,010

САТ, усл. ед. 1,33 1,17-1,64 1,50 1,22-1,95 1,72 1,28-2,72

АТ с АДФ 0,1 мкМ, усл. ед. 1,72 1,48-2,26 2,06 1,72-3,02 3,21 1,50-3,81

p1=0,049

АТ с АДФ 5 мкМ, % 38,3 25,0-48,7 32,6 26,2-35,1 24,4 21,1-29,8

p1<0,036

АТ с адреналином
10 мкг/мл, %

36,9 21,2-47,9 13,9 9,2-22,9 12,5 9,1-25,5

p1<0,001 p1<0,001

ФВ, % 112,0 98,0-128,0 149,0 89,0-167,0 159,0 108,0-190,0

p1=0,015

Примечание: р1 — статистически значимые различия с контролем, р2 — статистически значимые различия между АР и АЧ пациентами.



32

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2015; 14(5)

контрольных значений, так и уровня, выявленного 
у АЧ больных с ОКС.

С помощью корреляционного анализа исследо-
ваны особенности взаимосвязи между показате-
лями гемостаза и ХЛ активности нейтрофильных 
гранулоцитов у лиц контрольной группы и больных 
с ОКС. Обнаружено, что у лиц контрольной группы 
показатели ХЛ активности нейтрофилов взаимосвя-
заны только с параметрами сосудисто-тромбоци-
тарного гемостаза. У лиц данной группы Tmax поло-
жительно коррелирует с количеством тромбоцитов 
(r=0,80, p=0,017) и отрицательно — с уровнем адре-
налин-индуцированной агрегации (r=-0,73, 
p=0,039), Tmax зимозан-индуцированной ХЛ отри-
цательно взаимосвязано с уровнем САТ (r=-0,71, 
p=0,048), АДФ-индуцированной (при дозе АДФ 

в 5 мкМ) (r=-0,78, p=0,023) и адреналин-индуциро-
ванной (r=-0,85, p=0,007) АТ.

У АЧ больных с ОКС показатели ХЛ активности 
нейтрофильных гранулоцитов преимущественно 
коррелируют с параметрами коагуляционного гемо-
стаза: время выхода на максимум индуцированной 
ХЛ положительно взаимосвязано с ТВ (r=0,47, 
p=0,042) и отрицательно — с уровнем АТ III (r=-0,62, 
p=0,005); уровень РФМК положительно взаимосвя-
зан с площадью под кривой спонтанной (r=0,73, 
p<0,001) и зимозан-индуцированной (r=0,64, 
p=0,004) ХЛ. Единственная корреляционная взаи-
мосвязь с показателями сосудисто-тромбоцитарного 
гемостаза у пациентов данной группы выявляется 
между максимумом интенсивности индуцированной 
ХЛ и уровнем ФВ (r=0,48, p=0,045).

Таблица 2
Показатели коагуляционного гемостаза у АЧ и АР больных ОКС (Ме, С25-С75)

Показатели Контроль
n=50
1

АЧ больные
n=34
2

АР больные
n=19
3

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Фибриноген, г/л 2,90 2,63-3,39 3,41 2,58-3,97 2,89 2,68-5,07

РФМК, мг % 7,50 5,50-9,50 44,00 17,00-112,50 24,00 15,00-111,00

p1<0,001 p1<0,001

АТ III, % 97,5 89,0-103,0 94,5 90,0-104,0 101,0 73,0-111,0

ТВ, с. 15,70 14,70-16,80 20,60 17,50-27,50 21,20 19,40-25,20

p1<0,001 p1<0,001

АЧТВ, с. 35,10 32,80-36,50 33,45 30,20-37,30 36,00 34,20-41,80

Д-димер, нг/мл 220,0 168,0-220,0 22,0 14,0-79,0 68,50 12,50-223,00

p1<0,001 p1=0,023

Примечание: р1 — статистически значимые различия с контролем.

Таблица 3
Люминол-зависимая ХЛ активность  

нейтрофильных гранулоцитов у АЧ и АР больных с ОКС (Ме, С25-С75)

Показатели Контроль
n=50
1

АЧ больные
n=34
2

АР больные
n=19
3

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Спонтанная ХЛ

Tmax, с. 634,0 506,5-1332,5 1913,0 1092,0-2594,0 1957,0 1595,0-2137,0

р1=0,049 р1=0,014

Imax, о. е. × 103 45,21 12,60-61,59 31,73 17,85-56,16 52,04 35,39-68,58

S, о. е.× с. × 106 3,21 1,43-8,51 5,23 3,28-70,70 5,46 4,02-14,98

Зимозан-индуцированная ХЛ

ХЛ Tmax, с. 664,0 580,0-1285,5 1091,0 987,0-1819,0 1559,0 1374,0-1692,0

р1=0,041 р1=0,041

ХЛ Imax, о. е. × 103 64,69 23,01-118,70 81,12 31,53-118,15 61,95 30,43-109,96

S, о. е.× с. × 106 6,74 1,23-23,50 8,52 5,71-170,80 5,52 4,42-34,61

Индекс активации 2,17 1,61-3,63 2,19 1,45-2,78 1,36 1,19-1,84

р1,2=0,040

Примечание: р1 — статистически значимые различия с контролем, р2 — статистически значимые различия между АР и АЧ пациентами, Tmax — 
время выхода на максимум интенсивности ХЛ, Imax — максимальное значение интенсивности ХЛ, S — площадь под хемилюминесцентной 
кривой, индекс активации — отношение S индуцированной зимозаном ХЛ/S спонтанной ХЛ.
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У АР больных с ОКС между показателями сосу-
дисто-тромбоцитарного гемостаза и ХЛ активно-
стью нейтрофилов также выявляется одна корреля-
ционная связь: индекс активации (Sинд/Sспонт) 
положительно коррелирует с АДФ-индуцирован-
ной (при дозе АДФ в 5 мкМ) АТ (r=0,64, p=0,018). 
У пациентов данной группы обнаружена положи-
тельная корреляционная связь между уровнем 
фибриногена и временем выхода на максимум 
спонтанной ХЛ (r=0,56, p=0,047). Уровень АТ III 
положительно взаимосвязан с площадью под кри-
вой спонтанной (r=0,71, p=0,007) и зимозан-инду-
цированной (r=0,85, p<0,001) ХЛ и индексом акти-
вации (r=0,69, p=0,009). При этом количество 
Д-димеров отрицательно коррелирует с площадью 
под кривой спонтанной (r=-0,64, p=0,048) и зимо-
зан-индуцированной (r=-0,64, p=0,048) ХЛ нейтро-
фильных гранулоцитов.

Обсуждение
Известно, что ОКС ассоциируется с повышен-

ной реактивностью тромбоцитов в отличие от ИБС 
со стабильным течением [14]. АР наиболее часто 
наблюдается у больных ИМ↑ST, что коррелирует 
с высоким уровнем АДФ в крови. Это обусловлено 
генерализованной активацией тромбоцитов и выс-
вобождением большого количества АДФ, тромбо-
ксана, повышенным уровнем ФВ из-за поврежде-
ния эндотелиальных клеток. Кроме того, во время 
ишемии АДФ может высвобождаться и другими 
клетками: миоцитами, эндотелиальными клетками, 
эритроцитами, окончаниями симпатических нервов 
[8, 15].

При исследовании гемостаза обнаружено, что 
наиболее выраженные различия в зависимости 
от чувствительности к АСК у больных с ОКС выяв-
ляются со стороны сосудисто-тромбоцитарного 
звена. Особенностью сосудисто-тромбоцитарного 
гемостаза у АР больных с ОКС является увеличение 
уровня АДФ-индуцированной АТ как при дозе АДФ 
в 0,1 мкМ, так и в 5 мкМ, что определяет повышен-
ную готовность тромбоцитов к агрегации. При этом 
АР пациентов риск тромбообразования определя-
ется тем, что на фоне пониженного количества 
тромбоцитов в периферической крови, в 1,4 раза 
повышается содержание ФВ. Независимо от чув-
ствительности к АКС у больных ОКС значительно 
понижается адреналин-индуцированная АТ.

Состояние коагуляционного гемостаза при 
ОКС не различается у больных с различной чув-
ствительностью к АСК и характеризуется актива-
цией начальной стадии свертывания с увеличением 
длительности свертывания и значительным сниже-
нием содержания Д-димеров.

Особенность состояния “респираторного 
взрыва” у больных ОКС характеризуется увеличе-
нием Tmax спонтанной и индуцированной люминол-

зависимой ХЛ. Tmax отражает скорость развития 
“респираторного взрыва” в случае регуляторного или 
антигенного воздействия на фагоцитирующие клетки 
и определяется всем диапазоном активационного 
каскада, начиная с рецепторных процессов на внеш-
ней цитоплазматической мембране и заканчивая 
синтезом первичных и вторичных активных форм 
кислорода [11, 12, 16]. Следует отметить, что стиму-
ляция нейтрофилов метаболитами, образующимися 
в очаге ишемии, активирует “респираторный взрыв” 
фагоцитов, в результате которого образуется большое 
количество свободных радикалов кислорода. Это 
приводит к повреждению эндотелия, разрушению 
факторов свертывания, способствует возникнове-
нию феномена “no-reflow” [17]. Снижение скорости 
“респираторного взрыва” нейтрофилов характери-
зует замедление их функциональной активации, что 
может быть связано с компенсаторными процессами 
при воспалительных реакциях, развивающихся 
у больных с ОКС. 

Особенностью ХЛ реакции нейтрофильных 
гранулоцитов у АР пациентов с ОКС является сни-
жение индекса активации. Спонтанная ХЛ характе-
ризует интенсивность синтеза активных форм кис-
лорода нейтрофилами в состоянии относительного 
покоя, определяющейся регуляторно-температур-
ным воздействием инкубационной среды при тер-
мостатировании в кюветном отделении ХЛ анализа-
тора. Введение в среду инкубации зимозана приво-
дит к активации “респираторного взрыва”, что 
реализуется в виде высокого уровня синтеза первич-
ных и вторичных активных форм кислорода [12]. 
Соответственно, индекс активации характеризует 
уровень метаболических резервов в нейтрофилах 
необходимых для развития “респираторного 
взрыва” при антигенной (зимозаном) стимуляции. 
Следовательно, у АР больных с ОКС метаболиче-
ский потенциал нейтрофильных гранулоцитов 
крови для функциональной активации снижен, что 
может быть обусловлено компенсаторными процес-
сами, направленными на ингибирование атеро-
тромботического воспаления в условиях острой 
ишемии.

С помощью корреляционного анализа обнару-
жено, что если у лиц контрольной группы показа-
тели кинетики “респираторного взрыва” взаимо-
связаны только с параметрами сосудисто-тромбо-
цитарного гемостаза, то в обеих группах больных 
с ОКС отмечаются корреляционные связи и с пара-
метрами коагуляционного гемостаза. Причем, ана-
лизируя исследуемые корреляционные связи у лиц 
контрольной группы, можно определить следую-
щий механизм тромбоцитарно-лейкоцитарного 
взаимодействия. Во-первых, показатели сосудис-
то-тромбоцитарного гемостаза взаимосвязаны 
только с показателями, характеризующими ско-
рость развития “респираторного взрыва”, что 
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определяется отсутствием воспалительных про-
цессов и изменений со стороны гемостаза у здоро-
вых людей. И, во-вторых, агрегационная актив-
ность тромбоцитов, как спонтанная, так и индуци-
рованная, повышается при ускорении развития 
“респираторного взрыва” в диапазоне, выявляе-
мом у здоровых людей.

Развитие воспалительных и тромбогенных про-
цессов при ОКС значительно меняет корреляцион-
ные взаимосвязи между показателями гемостаза 
и функциональной активностью нейтрофильных 
гранулоцитов, которые в целом можно охарактери-
зовать следующим. Во-первых, появляются взаи-
мосвязи между показателями коагуляционного 
гемостаза и функциональной активностью нейтро-
фильных гранулоцитов. Во-вторых, значительно 
уменьшается количество взаимосвязей между пока-
зателями сосудисто-тромбоцитарного гемостаза 
и функциональной активностью нейтрофилов. 
Причем, между показателями сосудисто-тромбоци-
тарного гемостаза и параметрами “респираторного 
взрыва” у больных с ОКС определяются положи-
тельные корреляционные связи. У АЧ больных уро-
вень ФВ положительно коррелирует с максимумом 
интенсивности зимозан-индуцированной ХЛ, что 
отражает положительную взаимосвязь между увели-
чением тромбогенной активности и функциональ-
ной активностью нейтрофилов. У АР больных отме-
чена прямая зависимость между АДФ-индуциро-
ванной АТ и уровнем метаболических резервов 

в нейтрофилах необходимых для развития “респи-
раторного взрыва”.

В то же время, в корреляционных связях пока-
зателей коагуляционного гемостаза и функцио-
нальной активности нейтрофильных гранулоцитов 
существуют особенности в зависимости от АР. У АЧ 
пациентов показатели спонтанной и индуцирован-
ной ХЛ нейтрофилов взаимосвязаны преимущест-
венно с показателями, характеризующими про-
цессы свертывания (ТВ и РФМК), тогда как у АР 
больных с ОКС — с показателями фибринолитиче-
ской (Д-димеры) и антикоагуляционной (АТ III) 
активности. 

Заключение
Таким образом, механизм недостаточного ответа 

на АСК обусловлен не только метаболически-рецеп-
торным состоянием тромбоцитов в условиях острой 
ишемии, но также зависит от функционального 
состояния нейтрофилов и других компонентов гемо-
стаза. Можно предполагать наличие взаимосвязи 
между вторичной резистентностью тромбоцитов 
к АСК и системным воспалением при ОКС. 
Не исключено, что применение болюсных доз АСК 
и других дезагрегантов (клопидогрела/тикагрелора) 
позволяет воздействовать не только на рецепторы 
тромбоцитов, но и на тромбоцитарно-нейтрофиль-
ную ассоциацию уменьшая проявления системного 
воспаления и тем самым понижая остаточную агре-
гационную активность тромбоцитов.
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Инфаркт миокарда

Взаимосвязь уровней провоспалительных маркеров 
у женщин и мужчин в раннем постинфарктном периоде 
с годовым прогнозом

Тавлуева Е. В., Барбараш О. Л.
ФГБНУ “Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний”. 

Кемерово, Россия

Цель. Оценка выраженности субклинического неспецифического 
воспаления у женщин и мужчин с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST (ИМ↑ST) с различным годовым прогнозом. 
Материал и методы. Включены 223 пациента с ИМ↑ST — 56 
(25,1%) женщин, 167 (74,9%) мужчин. На 10-14 сут. госпитализации 
проведено определение факторов воспаления: интерлейкины 
(ИЛ) — 1α, 6, 8, 10, 12, С-реактивный белок, фактор некроза опухо-
ли, неоптерин. При оценке уровня воспалительной реакции у муж-
чин и женщин каждая группа была рассмотрена в целом, и в после-
дующем разделена в зависимости от возраста: <65 лет и ≥65 лет.
Результаты. При оценке комбинированной конечной точки установле-
но, что достоверно чаще сосудистые события возникали у женщин, 
и составили 47% случаев, в то время как у мужчин только 33% (р=0,001). 
При распределении пациентов по возрастной категории оказалось, что 
в возрасте <65 лет у женщин сосудистые события возникали чаще, чем 
у мужчин в этом возрасте: 50% (n=20) и 26% (n=89), соответственно, 
(р=0,000). При анализе уровня ИЛ-12 установлено, что у женщин 
по сравнению с мужчинами этот показатель выше как у пациентов с бла-

гоприятным, так и с неблагоприятным прогнозом: с благоприятным 
прогнозом в 1,4 раза выше (р=0,019), а при неблагоприятном прогно-
зе — в 1,6 раз (р=0,045). При анализе неоптерина в зависимости от ком-
бинированной конечной точки оказалось, что у мужчин с неблагоприят-
ным прогнозом уровень неоптерина был достоверно выше — 17,41 
(9,52; 20,90) нмоль/л, по сравнению с мужчинами с благоприятным 
прогнозом — 10,80 (6,53; 10,91) нмоль/л (р=0,000).
Заключение. Неблагоприятный прогноз у женщин с ИМ↑ST ассо-
циируется с повышением на 10-14 сут. заболевания концентрации 
ИЛ-12, у мужчин — неоптерина.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, провоспалительные марке-
ры, гендерные отличия.
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Relation of pro-inflammatory markers in men and women with one year outcomes after myocardial infarction

Tavlueva E. V., Barbarash O. L.
FSBSI “Scientific-Research Institute of Complex Cardiovascular Problems”. Kemerovo, Russia

Aim. The evaluation of the prominence of subclinical nonspecific 
inflammation in men and women with ST-elevation myocardial infarction 
(STEMI) with different one year outcomes. 
Material and methods. Totally 223 patients with STEMI included — 56 
(25,1%) women, 167 (74,9%) men. At 10-14 day of hospitalization we 
checked inflammation factors: interleukins (IL) — 1α, 6, 8, 10, 12, 
С-reactive protein, tumor necrosis factor, neopterin. In the assessment 
of inflammatory reaction severity in men and women each group was 
assessed in general, and further was spread by the age: <65 y. o. and 
≥65 y. o.
Results. In assessment of the combination endpoint it was found that 
more significantly vascular events developed in women and made up 
47% cases, but in men just 33% (р=0,001). Selecting the patients by 
age-relevant subgroups it was shown that in the age <65 y. o. women had 
more frequent vascular episodes, than men in this age: 50% (n=20) and 

26% (n=89), respectively (р=0,000). In analysis of the IL-12 it is shown 
than women, comparing to men have this parameter higher in negative 
as in positive outcome: in positive prognosis 1,4 times higher (р=0,019), 
and negative prognosis — 1,6 times (р=0,045). In neopterine analysis, 
depending on combination endpoint it was found than in men with 
negative outcome the level of neopterin was significantly higher — 17,41 
(9,52; 20,90) nmoles/L, than in men with positive outcome — 10,80 
(6,53; 10,91) nmoles/L (р=0,000).
Conclusion. Negative prognosis in women with STEMI is associated 
with the increase of IL-12 by 10-14 day, in men — neopterin.
Key words: myocardial infarction, pro-inflammatory markers, gender 
specifics.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(5): 35–39
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Введение
В последние годы получены доказательства 

важной роли воспаления в возникновении атеро-
склероза и его клинических проявлений. Доказано, 
что развитие инфаркта миокарда (ИМ) влечет 
за собой активацию системной и локальной воспа-
лительных реакций, острофазовых белков, в част-
ности, компонентов системы комплемента, С-реак-
тивного белка (СРБ), орозомукоида, калликреина, 
кининов. Установлено, что в процесс атерогенеза 
вовлекаются клетки эндотелия, гладкомышечные 
клетки, макрофаги, а также большое количество 
цитокинов и факторов роста, которые усиливают 
экспрессию адгезивных молекул, стимулируют про-
коагулянтную активность эндотелия, нарушают 
метаболизм липидов, вызывая увеличение содержа-
ния окисленных липопротеидов низкой плотности 
[1]. Существует значительное количество факторов, 
определяющих активность воспалительной реакции 
при ИМ. В настоящее время активно обсуждается 
роль пола в реализации воспалительного ответа. 
Наряду с мнением, что женский пол ассоциируется 
с более выраженной воспалительной реакцией, 
существуют данные об отсутствии гендерных разли-
чий [2]. Известно, что прогноз после перенесенного 
ИМ у женщин хуже, чем у мужчин [3].

Целью настоящего исследования явилась оценка 
выраженности субклинического, неспецифического 
воспаления у женщин и мужчин с ИМ с подъемом сег-
мента ST (ИМ↑ST) у пациентов с различным годовым 
прогнозом. 

Материал и методы 
Представленное исследование проспективное, наблю-

дательное. 
В течение 2008г в МУЗ “Кемеровский кардиологический 

диспансер” функционировал электронный регистр острого 
коронарного синдрома (ОКС) с подъемом сегмента ST. 

 Критериями включения в регистр были следующие: 
начало симптомов не более, чем за 24 ч до госпитализации, 
ангинозная боль ≥20 мин или ее эквиваленты, подъем сегмен-
та ST ≥1 мм, по крайней мере, в 2 смежных отведениях элек-
трокардиограммы или вновь возникшая полная блокада ле-
вой ножки пучка Гиса. 

Исследование было выполнено в соответствии со стан-
дартами надлежащей клинической практики (Good Clinical 

Practice) и принципами Хельсинской Декларации. Протокол 
исследования был одобрен локальным Этическим комите-
том. До включения в исследование от всех участников было 
получено письменное информированное согласие.

Методом сплошной выборки в регистр были включе-
ны 223 пациента с ОКС — 56 (25,1%) женщин, 167 (74,9%) 
мужчин. Средний возраст мужчин составил 57,1 (51; 62) 
лет; женщин — 61,8 (57; 71) лет (р=0,000). Все женщины 
находились в постменопаузальном периоде. В первые 12 ч 
госпитализации пациентам выполнялась селективная ко-
ронароангиография (КАГ), INNOVA 3100, США. КАГ 
в госпитальном периоде была выполнена 50 (89,28%) жен-
щинам и 152 (91,01%) мужчинам (p=0,241). Транслюми-
нальная баллонная ангиопластика со стентированием сим-
птом-связанной коронарной артерии выполнялась при ге-
модинамически значимом стенозе (>65%). Среди пациен-
тов с известными результатами КАГ чрескожное 
коронарное вмешательство проведено в целом 38 (76%) 
женщинам и 99 (65,13%) мужчинам (р=0,371). 

У женщин достоверно чаще в анамнезе встречался сахар-
ный диабет 2 типа: 19 (33,92%) — женщин, 12 (7,18%) — муж-
чин (р=0,000), а также артериальная гипертензия: 54 (96,42%) — 
женщины, 136 (81,43%) — мужчин (р=0,031). Однако по тяже-
сти течения ИМ у женщин и мужчин не различался. В обеих 
группах с одинаковой частотой регистрировался передний 
ИМ — 13 (23,21%) женщин, 50 (29,94%) мужчин (р=0,521). Обе 
группы не отличались по степени выраженности острой сер-
дечной недостаточности: средний балл по Killip у женщин со-
ставил 1,3, у мужчин — 1,15 (р=0,362). Фракции выброса лево-
го желудочка также была одинаковой, и составила в среднем 
52,2% у женщин и 48,5% у мужчин (р=0,064). 

На 10-14 сут. госпитализации определены факторы вос-
паления: интерлейкины (ИЛ) — 1α, 6, 8, 10, 12, СРБ, фактор 
некроза опухоли альфа (ФНОα), неоптерин. Выбор в настоя-
щем исследовании сроков определения биологических мар-
керов определялся тем, что именно через 1 нед. после острого 
сосудистого события, сохраняющиеся высокие значения по-
казателей воспаления способны прогнозировать дальнейшее 
течение атеросклероза [4]. Концентрацию оценивали имму-
ноферментным методом с помощью реактивов фирм 
BIOSOURCE (Бельгия) и BIOMERICA (Австрия). Концент-
рацию СРБ определяли иммуноферментным анализом с ис-
пользованием тест-систем фирмы Biomerica (США). В мето-
де использовались уникальные моноклональные антитела 
к определенной антигенной детерминанте молекулы СРБ. 
Средние значения маркёров воспаления у здоровых мужчин 
и женщин контрольной группы, сопоставимых по возрасту 
приведены в таблице 1.

При оценке уровня воспалительной реакции у мужчин 
и женщин каждая группа была рассмотрена в целом и в по-

Таблица 1
Сравнительные результаты анализов сыворотки крови на факторы воспаления у здоровых лиц, Ме (25%; 75%)

Показатели Мужчины (n=8) Женщины (n=8) р
ФНОα, пг/мл 0,95 (0,71; 2,61) 2,42 (2,56; 7,41) >0,05
ИЛ-10, пг/мл 0,32 (0,29; 0,36) 0,33 (0,26; 0,40) >0,05
ИЛ-8, пг/мл 2,34 (2,03; 2,87) 2,14 (1,98; 2,39) >0,05
ИЛ-6, пг/мл 0,99 (0,31; 1,67) 0,74 (0,27; 1,22) >0,05
ИЛ-12, пг/мл 37,99 (30,53; 45,46) 54,73 (47,54; 61,92) 0,003*
ИЛ-1α, пг/мл 0,21 (0,11; 0,42) 0,13 (0,07; 0,25) >0,05
СРБ, мг/л 1,09 (0,29; 1,90) 2,73 (0,49; 5,95) >0,05
Неоптерин, нмоль/л 11,1 (6,9; 12,4) 10,5 (6,7; 11,08) >0,05

Примечание: * — р<0,05.
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следующем разделена в зависимости от возраста: <65 лет 
и ≥65 лет. Через год оценивались конечные точки — госпита-
лизации по поводу повторного ИМ, нестабильной стенокар-
дии (НС) или хронической CН, острого нарушения мозгово-
го кровообращения, смерть. Также оценивалась комбиниро-
ванная конечная точка (ККТ), которая представляла собой 
сумму всех неблагоприятных событий. Оценка конечных то-
чек проводилась методом телефонного контакта. 

Статистическая обработка результатов исследования 
осуществлялась с помощью программы SPSS 10.0.5 for 
Windows фирмы SPSS Inc (США). Количественные признаки 
представлены в виде медианы с межквартильным интерва-
лом. Две независимые группы по количественному признаку 

сравнивались с помощью U-критерия Манна-Уитни или ме-
тода Колмогорова-Смирнова. Анализ различия частот в двух 
независимых группах проводили при помощи точного крите-
рия Фишера с двусторонней доверительной вероятностью, 
критерия c2 с поправкой Йетса. Различия в сравниваемых 
группах считались достоверными при уровне статистической 
значимости (р<0,05). 

Результаты 
ККТ оценивалась через 12 мес. у 51 женщины 

и 142 мужчин. При оценке ККТ установлено, что досто-
верно чаще сосудистые события возникали у женщин, 

Таблица 2 
Средние значения провоспалительных маркеров у женщин и мужчин  

с ИМ↑SТ на 10-14 сут. заболевания в зависимости от прогноза и возраста, Ме (25%; 75%)

Прогноз Женщины, n=45 Мужчины, n=142 р
Все (1) <65, лет (2) ≥65, лет (3) Все (4) <65, лет (5) ≥65, лет (6)

ИЛ-12
Благоприятный, пг/мл 128,13  

(92,1; 142)
111,7  
(92,1; 142)

93,78  
(67,11; 111,4)

88,70  
(57,53; 108,5)

94,85  
(62,38; 111)

93,78  
(67,11; 111,4)

1-4=0,019*

Неблагоприятный, 
пг/мл

168,2  
(125,1; 228,3)

159  
(125; 228,3)

158,4  
(116,5; 228,3)

114,12  
(99; 164,3)

135,8  
(111,2; 186,3)

102,9  
(68,63; 135,7)

1-4=0,045*

р 0,065 0,301 0,077 0,040* 0,184 0,089
ИЛ-10

Благоприятный, пг/мл 1,47  
(0,97; 1,04)

2,08  
(1,18; 2,95)

1,41  
(1,06; 2,24)

1,73  
(1,06; 3)

1,77  
(1,06; 2,71)

1,77  
(1,13; 3)

>0,05

Неблагоприятный, 
пг/мл

2,18  
(1,06; 3)

2,18  
(1,14; 2,98)

1,74  
(1,06; 2,48)

1,78  
(1,12; 3,14)

1,77  
(1,1; 3,03)

1,61  
(1,1; 2,24)

>0,05

р 0,379 0,301 0,989 0,792 0,576 0,125
ИЛ-8

Благоприятный, пг/мл 2,53  
(1,7; 5,31)

2,94  
(1,7; 5,68)

2,88  
(1,76; 5,57)

3,8  
(1,65; 6,23)

3,42  
(1,65; 5,92)

3,05 
(1,54; 6,23)

>0,05

Неблагоприятный, 
пг/мл

3,5  
(2,14; 6,04)

2,81  
(1,71; 5,31)

3,43  
(1,93; 6,04)

3,15  
(1,47; 4,62)

3,05  
(1,54; 6,23)

3,39  
(1,56; 5,25)

>0,05

р 0,466 0,427 0,794 0,874 0,715 0,463
ИЛ-6

Благоприятный, пг/мл 3,18  
(1,58; 5,34)

3,24  
(1,43; 6,57)

3,18  
(1,58; 5,34)

2,09  
(0,34; 5,68)

2,09  
(0,34; 5,75)

1,86  
(0,23; 5,56)

>0,05

Неблагоприятный, 
пг/мл

2,28  
(0,09; 14,64)

3,06  
(1,31; 7,36)

3,18  
(0,49; 8,12)

2,22  
(0,16; 910)

2,15  
(0,43; 5,68)

1,57  
(0,08; 5,76)

>0,05

р 0,909 0,853 0,865 0,913 0,429 0,372
ИЛ-1α

Благоприятный, пг/мл 0,93  
(0,75; 1,27)

0,92  
(0,75; 1,31)

0,91  
(0,70; 1,27)

1,06  
(0,76; 1,43)

1,10  
(0,78; 1,47)

1,06  
(0,76; 1,45)

>0,05

Неблагоприятный, 
пг/мл

0,87  
(0,57; 1,23)

0,90  
(0,70; 1,23)

0,86  
(0,70; 1,35)

1,39  
(0,78; 1,80)

1,14  
(0,77; 1,52)

1,19  
(0,78; 1,56)

>0,05

р 0,311 0,696 0,254 0,166 0,103 0,535
ФНОα

Благоприятный, пг/мл 9,48  
(6,27; 10,98)

9,61  
6,6; 13,85)

9,51  
(6,96; 11,84)

9,42  
(7,34; 11,20)

9,24  
(7,19;11,26)

9,53  
(7,36; 11,7)

>0,05

Неблагоприятный, 
пг/мл

11,84  
(8,26; 15,63)

10,1  
(6,96; 14,6)

9,66  
(7,81; 14,9)

10,08  
(6,93; 16,55)

9,58  
(7,24; 11,84)

9,02  
(7,08; 14,75)

>0,05

р 0,106 0,165 0,335 0,172 0,980 0,068
неоптерин

Благоприятный, 
нмоль/л

15,22  
(7,6; 23,4)  
n=27

9,90  
(6,41; 1,08) 
n=10

18,83  
(9,41; 25,12) 
n=17

8,16  
(6,53; 10,95) 
n=95

9,85  
(6,94; 13,10)  
n=66

10,54  
(6,51; 10,31)  
n=29

>0,05

Неблагоприятный, 
нмоль/л

13,56  
(6,99; 15,01) 
n=24

7,631  
(5,3; 8,80)  
n=10

25,0  
(11,7; 31,6) 
n=14

11,24  
(9,54; 23,54) 
n=47

17,72 
(9,41; 21,20)  
n=23

20,43  
(9,62; 27,31)  
n=24

2-3=0,019*

р 0,919 0,156 0,540 0,000* 0,008* 0,024*

Примечание: * — p<0,05, р2-3 — различия между женщинами в возрастных группах <65 лет и ≥65лет, р1-4 — различия между женщинами 
и мужчинами без учета возраста. 
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и составили 47% случаев, в то время как у мужчин только 
33% (р=0,001). При распределении пациентов по воз-
растным группам оказалось, что в группе пациентов ≥65 
лет количество сосудистых событий за год наблюдения 
у женщин и мужчин не различалось и составило 45% 
(n=31) и 45% (n=53), соответственно, (р=0,755). В то же 
время у пациентов в возрасте <65 лет сосудистые собы-
тия возникали чаще у женщин, чем у мужчин: 50% 
(n=20) и 25,84% (n=89), соответственно, (р=0,000). 

При оценке отдельных конечных точек отмечено, 
что женщины в возрасте <65 лет по сравнению с муж-
чинами в течение года после ОКС госпитализирова-
лись достоверно чаще по причине НС — 20% и 12%, 
соответственно, (р=0,001). Достоверные различия 
по другим конечным точкам у женщин и мужчин отсут-
ствовали. Повторный ИМ у женщин развился в 18% 
случаев, у мужчин в 12% (р=0,140); повторные госпита-
лизации, связанные с прогрессированием хронической 
СН, у женщин зарегистрированы в 4%, у мужчин в 3% 
(р=0,932). В течение 12 мес. после индексного события 
умерли по причине сердечно-сосудистых заболеваний 
12% женщин и 8% мужчин (р=0,194). Острое наруше-
ние мозгового крово обращения было зарегистриро-
вано у 2% женщин.

В настоящем исследовании у женщин и мужчин 
не было получено достоверных различий уровня СРБ, 
оцененного на 10-14 сут. ИМ, как при благоприятном, 
так и при неблагоприятном прогнозах. Концентрация 
СРБ при благоприятном прогнозе составляла у женщин 
11,63 (8,47; 20,70) мг/л, у мужчин — 11,70 (5,47; 19,30) 
мг/л (р=0,409); при неблагоприятном прогнозе — 15,41 
(8,62; 19,90) мг/л и 15 (6,99; 17,60) мг/л, соответственно, 
(р=0,742). Проанализировав уровень СРБ у мужчин 
и женщин с благоприятным и неблагоприятным про-
гнозами, в зависимости от возраста, гендерные различия 
не выявлены. Тем не менее, неблагоприятный прогноз 
ассоциировался с более высокими значениями маркеров 
воспаления как у мужчин, так и женщин.

При изучении уровней ИЛ-12 у мужчин и женщин 
в зависимости от прогноза установлено, что у женщин 
этот показатель оказался выше как у пациентов с благо-
приятным, так и с неблагоприятным прогнозом (таб-
лица 2): с благоприятным прогнозом в 1,4 раза (р=0,019), 
а в группе с неблагоприятным прогнозом — в 1,6 раз 
(р=0,045). У женщин с неблагоприятным прогнозом 
уровень ИЛ-12 оказался достоверно выше по сравнению 
с пациентками с благоприятным прогнозом (р=0,055). 

Проанализировав уровень ИЛ-12 у мужчин и жен-
щин с благоприятным и неблагоприятным прогно-
зами, в зависимости от возраста, гендерных различий 
выявлено не было. Достоверные различия среди других 
изучаемых маркеров воспаления — ИЛ-1α, ИЛ-6, 
ИЛ-8, ИЛ-10, ФНОα, в зависимости от прогноза, воз-
раста и пола отсутствовали (таблица 2). 

При определении неоптерина у пациентов с раз-
ным годовым прогнозом, оказалось, что у мужчин 
с неблагоприятным прогнозом уровень неоптерина, 

оцененный в госпитальном периоде был достоверно 
выше — 17,41 (9,52; 20,90) нмоль/л, по сравнению 
с мужчинами с благоприятным прогнозом — 10,80 
(6,53; 10,91) нмоль/л (р=0,000). Подобных различий 
в группе обследованных женщин не выявлено.

При распределении пациентов по возрастным 
группам обнаружено, что у мужчин независимо от воз-
раста при неблагоприятном прогнозе концентрация 
неоптерина на 10-14 сут. ИМ была достоверно выше. 
Таким образом, наиболее высокая концентрация изуча-
емого биомаркера была характерна для мужчин стар-
шей возрастной группы и при неблагоприятном годо-
вом прогнозе (р=0,028) (таблица 2). 

У женщин вне зависимости от возраста достовер-
ных отличий концентрации неоптерина у пациентов 
с различным годовым прогнозом выявлено не было. 
Однако среди женщин с неблагоприятным прогнозом 
уровень неоптерина был достоверно выше в старшей 
возрастной группе по сравнению с более молодыми 
женщинами (р=0,019) (таблица 2).

Обсуждение
Изменения липидного спектра и активация вос-

палительного процесса развиваются у женщин 
в среднем за 2-3 года до наступления менопаузы и, 
возможно сохраняют свою роль в прогрессировании 
ишемической болезни сердца (ИБС) [2]. В послед-
ние годы ведется поиск новых информативных био-
логических маркеров, оценка которых позволит, 
с одной стороны, уточнить механизмы прогрессиро-
вания атеросклероза, с другой, повысить эффектив-
ность прогнозирования течения заболевания. 

Прогнозирование течения постинфарктного 
периода является важной задачей госпитального этапа 
ведения пациента и позволяет обосновать адекватные 
меры медикаментозной и немедикаментозной постго-
спитальной реабилитации. Особенности женского 
организма определяют гендерные различия в характере 
течения и прогнозе ИБС [5].

Прогноз течения постинфарктного периода 
в настоящем исследовании оказался у женщин хуже, 
чем у мужчин: ККТ в течение одного года после ИМ 
у женщин развивалась в 1,5 раза чаще по сравнению 
с мужчинами как в целом, так и в возрасте <65 лет. 
Женщины в возрасте <65 лет достоверно чаще в тече-
ние года по сравнению с мужчинами госпитализирова-
лись по поводу НС. Полученные данные подтвержда-
ются результатами работы [6], где исследователи дока-
зали, что естественное течение постинфарктного 
периода у женщин протекает тяжелее, чем у мужчин. 

В настоящее время известно >300 факторов риска 
развития и прогрессирования ИБС, включая как клас-
сические — курение, возраст и др., так и новые — 
гомоцистеинемию, гиперурикемию и др. Основу 
патогенеза ИM↑ST представляет окклюзирующий 
тромбоз коронарной артерии как следствие неста-
бильности атеросклеротической бляшки. Существен-
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ная роль в возникновении нестабильности бляшки 
в настоящее время отводится воспалению [7, 8]. Ряд 
исследований доказывает, что для женщин с ОКС без 
подъема сегмента ST, в отличие от мужчин уровень 
СРБ имеет большую диагностическую ценность, чем 
значения классических маркеров некроза — тропони-
нов, для оценки риска неблагоприятных исходов 
в течение первого года [3]. 

Вопреки данным многих исследований о клини-
ческой и прогностической ценности концентрации 
СРБ в плазме крови у пациентов с острыми [9] и хрони-
ческими формами ИБС, а также здоровых лиц [10], 
в представленном исследовании у пациентов с благо-
приятным и неблагоприятным прогнозами не выяв-
лено различий в уровне данного показателя.

Исследования последующих лет продемонстриро-
вали, что помимо СРБ воспалительную реакцию при 
атеросклерозе можно оценить по концентрации в крови 
ИЛ, хемокинов, молекул межклеточной адгезии. 
Использование этих маркеров, помимо СРБ, позволяет 
более информативно характеризовать различные сто-
роны воспалительного процесса при атеросклерозе [11]. 

В настоящем исследовании изучена связь сред-
них концентраций факторов воспаления с годовым 
прогнозом. При неблагоприятном и благоприятном 
прогнозах определены достоверно более высокие кон-
центрации ИЛ-12 у женщин по сравнению с мужчи-
нами. Уровень ИЛ-12 оказался в 1,4 раза выше у жен-
щин с неблагоприятным, чем с благоприятным про-
гнозом. Данный факт доказывает, что активность 
воспалительной реакции, сохраняющейся после пере-
несенного ИМ, является не только маркером тяжести 
перенесенного ИМ, но и критерием неблагоприят-
ного прогноза. Среди всех анализируемых показате-
лей воспаления наибольшей диагностической ценно-
стью в определении женщин с высоким риском выяв-
ления тяжелого коронарного и последующих 
осложнений обладает ИЛ-12. 

Известно, что эстрогены влияют на уровень цито-
кинов, обеспечивая альтерацию их экспрессии на уровне 

транскрипции и посттранскрипционного этапа; моду-
ляцию экспрессии цитокиновых рецепторов; модифи-
кацию эффекта цитокинов на клетки-мишени. Макро-
фаги и лимфоциты имеют глюкокортикоидные рецеп-
торы, с помощью которых [2] прогестерон оказывает 
влияние на иммунную систему. На тимоцитах выявлены 
андрогенные рецепторы, посредством которых андро-
гены влияют на иммунологические реакции. По-види-
мому, влияние эстрогенов и прогестерона на провоспа-
лительные цитокины значительно превосходит подоб-
ное влияние андрогенов [1]. 

Участие неоптерина в прогрессировании атеро-
склероза находит подтверждение и в других источниках 
литературы. Было показано, что повышенный уровень 
неоптерина является предиктором кардиоваскулярных 
событий у пациентов с ИБС [12]. По данным ряда авто-
ров [13], повышенный уровень неоптерина является 
маркером нестабильности атеросклеротической 
бляшки. В другом исследовании [14] отмечено, что 
высокая концентрация неоптерина является независи-
мым предиктором смертности у пациентов даже 
с незначительными стенозами коронарных артерий. 
Высказано предположение [15], что неоптерин сам 
является стимулом для развития воспаления и форми-
рования нестабильности атеросклеротической бляшки. 

Заключение
Таким образом, прогноз течения постинфарктного 

периода у женщин хуже, чем у мужчин. ККТ в течение 
одного года после ИМ у женщин развивается в 1,5 раза 
чаще по сравнению с мужчинами, как в целом, так 
и в возрасте <65 лет. Женщины в возрасте <65 лет 
достоверно чаще в течение года по сравнению с мужчи-
нами госпитализируются по поводу НС.

Неблагоприятный прогноз у женщин с ИМ↑ST 
ассоциируется с повышением на 10-14 сут. заболевания 
концентрации ИЛ-12, у мужчин — неоптерина. 
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Прогностическое значение определения уровня 
галектина-3 у пациентов с метаболическим синдромом 
и неалкогольной жировой болезнью печени

Драпкина О. М.1,2, Деева Т. А.2

1ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия; 2ГБОУ ВПО “Первый Московский государственный медицинский университет 

имени И. М. Сеченова” Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Оценить уровень сывороточного маркера фиброза (галекти-
на-3) у пациентов с метаболическим синдромом (МС) и неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП).
Материал и методы. В исследование включены 76 пациентов, 43 боль-
ных с МС, из них у 72,1% диагностирована НАЖБП; 33 больных без МС 
и НАЖБП (группа контроля), средний возраст 61±12 лет. Выполнено 
комплексное обследование, в т. ч. определение уровня галектина-3. 
Результаты. Средний уровень галектина-3 в группе пациентов с МС 
оказался достоверно выше по сравнению с группой контроля 
(р=0,006). Гипертрофия миокарда левого желудочка (ГЛЖ), хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН) диагностированы достоверно 
чаще у пациентов группы МС (р<0,05). Средние значения концентра-
ции галектина-3 статистически достоверно выше у пациентов с ХСН 
(р<0,05). Средняя объемная фракция фиброза в межжелудочковой 
перегородке достоверно выше в группе МС по сравнению с группой 
без МС (р<0,001). У пациентов из группы МС у 72,1% диагностирована 
НАЖБП. Выявлены положительные корреляционные связи между 
уровнем галектина-3, с одной стороны и ГЛЖ (r=0,30), ХСН (r=0,35), 
ишемической болезнью сердца (r=0,34), фракцией фиброза сердца 
(r=0,24), стеатозом печени (r=0,43) и поджелудочной железы (r=0,24), 
NAFLD fibrosis score (r=0,30), с другой стороны (р<0,05). 

Заключение. В ходе работы выявлены взаимосвязи между уров-
нем галектина-3, с одной стороны, и состояниями, тесно ассоции-
рованными с МС — ГЛЖ, ХСН, фракцией фиброза серд ца, стеато-
зом печени и поджелудочной железы, с другой стороны. У всех 
пациентов с МС были достоверно выше показатели галектина-3, 
что можно рассматривать как свидетельство более выраженного 
фиброза сердца и печени у этих пациентов. Сывороточный маркер 
фиброза (галектина-3) может быть перспективной молекулой при 
оценке состояния пациента с МС и использоваться, как дополни-
тельный критерий диагностики сердечно-сосудистых катастроф, 
и, возможно, патологии печени — НАЖБП. 
Ключевые слова: галектин-3, фиброз, метаболический синдром, 
гипертрофия миокарда левого желудочка, хроническая сердечная 
недостаточность, неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз 
печени, стеатоз поджелудочной железы. 
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Prognostic significance of galectin-3 measurement in patients with metabolic syndrome and non-alcoholic 
fatty liver disease

Drapkina O. M.1,2, Deeva T. A.2

1 FSBI “State Scientific-Research Center of the Preventive Medicine” of the Healthcare Ministry, Moscow, Russia; 2SBEI HPE “First Moscow State 
Medical University n. a. I. M. Sechenov” of the Healthcare Ministry. Moscow, Russia

Aim. To assess the levels of serum fibrosis marker (galectin-3) in 
patients with metabolic syndrome (MS) and non-alcoholic fatty liver 
disease (NAFLD)
Material and methods. Totally 76 patients included, 43 with MS, of 
those 72,1% had the NAFLD diagnosed; 33 patients without MS and 
NAFLD (controls), mean age 61±12 y. The complex investigation was 
done, incl. the levels of galectin-3 measurement. 
Results. Mean level of galectin-3 in MS group was significantly higher 
than in controls (р=0,006). Left ventricle myocardium hypertrophy (LVH), 
chronic heart failure (CHF) were diagnosed significantly more frequently 
in MS group (р<0,05). Mean values of galectin-3 statistically more 
significantly higher were in CHF (р<0,05). Mean volumetric fibrosis 
fraction in interventricular septum was significantly higher in MS group 
than in non-MS (р<0,001). Of MS patients 72,1% had NAFLD. There 
were positive correlations of galectin-3 and the following: LVH (r=0,30), 
CHF (r=0,35), coronary heart disease (r=0,34), heart fibrosis fraction 

(r=0,24), liver steatosis (r=0,43) pancreas steatosis (r=0,24), NAFLD 
fibrosis score (r=0,30), — all р<0,05. 
Conclusion. The study revealed correlations of the level of galectin-3 and 
the conditions closely associated with MS — LVH, CHF, fraction of heart 
fibrosis, liver and pancreas steatosis. In all MS patients the galectin-3 
values were significantly higher that can be regarded as the witness of 
more prominent fibrosis of the heart and the liver. Serum fibrosis marker 
(galectin-3) might be promising molecule for assessment of the patient 
condition in MS and be used as an additional criteria for diagnostics of 
cardiovascular catastrophes and, probably, of liver pathology — NAFLD. 
Key words: galectin-3, fibrosis, metabolic syndrome, left ventricle 
myocardium hypertrophy, chronic heart failure, non-alcoholic fatty liver 
disease, liver steatosis, pancreas steatosis. 
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Метаболический синдром

Высокая распространенность метаболического 
синдрома (МС) среди населения >30 лет, по данным 
различных авторов составляет от 10% до 35%, а также 
высокая смертность от его осложнений диктует необ-
ходимость тщательного мониторинга таких пациен-
тов с обязательным комплексным обследованием 
и лечением. Ключевыми моментами в развитии МС 
служат воспаление, инсулинорезистентность и, как 
следствие, замещение нормальной ткани на соеди-
нительную с формированием фиброза. 

Актуальность проблемы МС связана с повы-
шенным риском развития и прогрессирования сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и неалко-
гольной жировой болезни печени (НАЖБП). 
На фоне НАЖБП часто наблюдается нарушение 
липидного обмена и, как следствие, повышение 
риска возникновения атеросклероза и ССЗ. В насто-
ящее время отсутствуют единые схемы лечения 
НАЖБП и нет точных терапевтических молекул для 
воздействия на разные факторы патогенеза НАЖБП. 
Однако в клинической практике хорошо зареко-
мендовали себя препараты урсодезоксихолевой 
кислоты (УДХК). На базе кафедры Университет-
ской клинической больницы № 2 ПМГМУ 
им. И. М. Сеченова под руководством академика 
РАН В. Т. Ивашкина проведено исследование, 
целью которого являлась детализация клинической 
картины МС [1]. Интересно, что стеатоз печени 
выявлен у 100% пациентов с МС. Пациентам прово-
дилась комплексная терапия, направленная на улуч-
шение функции печени и уменьшение явлений 
неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) с использо-
ванием препарата УДХК (Урсосан, “ПРО.МЕД.ЦС 
Прага а. о.”, Чеш ская Республика). Препарат обла-
дает плейотропным действием, что выражается 
в наличии холеретического, цитопротективного, 
иммуномодулирующего, антиапоптотического, 
гипохолестеринемического и литолитического 
механизмов действия. У пациентов с МС функцио-
нальное состояние печени эффективно улучшает 
применение УДХК [1]. Необходимы дальнейшие 
исследования эффективности назначения различ-
ных биологических молекул, с целью оценки их 
влияния на развитие и течение НАЖБП, что может 
служить профилактикой фиброза печени и ССЗ. 

Для диагностики и оценки степени фиброза 
в клинической практике можно использовать две 
большие группы методов исследования: инвазив-
ные и неинвазивные. Все больший интерес пред-
ставляют неинвазивные методы, а именно сыворо-
точные маркеры фиброза, как достаточно динами-
ческие показатели для оценки степени тяжести, 
прогноза пациентов, дальнейшего наблюдения 
и коррекции терапии. 

В настоящее время все больший интерес при-
влекают научные работы по использованию галек-
тина-3, как возможного потенциального маркера 
фиброза различных органов, в т. ч. сердца и печени. 

Галектины — группа лектиновых белков, связы-
вающих β-галактозиды через консервативный эле-
мент — домен, узнающий углеводы (CRD — 
carbohydrate recognition domain). Лигандами для 
галектинов могут быть белки внеклеточного мат-
рикса, поверхностные гликопротеины клетки, бак-
териальный липополисахарид, рецепторы для фак-
торов роста (эпидермальный фактор роста фибро-
бластов, инсулиноподобный и тромбоцитарный 
факторы роста), специфические рецепторы иммун-
ных клеток (например, Т-клеток, нейтрофилов, 
макрофагов). 

Галектин-3 проявляет плейотропные биологи-
ческие функции, играя ключевую роль во многих 
физиологических и патологических процессах. 
Установлено, что галектин-3 может участвовать 
в пролиферации миофибробластов, фиброгенезе, 
ремоделировании сосудов и сердца [2, 3], в процес-
сах фиброза в печени [4]. 

Особенности структуры и механизма действия 
галектина-3. Галектин-3 имеет уникальную струк-
туру среди галектинов, представляет собой химер-
ный белок (химерный-тип), имеющий с одной сто-
роны домен, узнающий углеводы (CRD), с дру-
гой — дополнительный нелектиновый домен, 
который может быть вовлечен в процесс олигоме-
ризации галектина-3. 

Хотя галектины имеют особенности цитозоль-
ных белков, их можно найти не только внутри 
клетки, но и во внеклеточном пространстве. 
У галектина-3 выявлены противоположные 
эффекты на клетки в зависимости от его локализа-
ции: внутриклеточно он защищает клетки от апоп-
тоза, внеклеточно может вызвать гибель клеток. 

Большинство функций, описанных для галек-
тина-3, скорее усиливают, чем уменьшают воспа-
лительный процесс. Эти выводы подтверждаются 
тем, что повышенный уровень галектина-3 сопро-
вождает различные воспалительные заболевания. 
В исследованиях отмечается повышение уровня 
галектина-3 у пациентов с ожирением и /или МС 
[5], а также у пациентов с преддиабетом и диабе-
том [6].

Сердечно-сосудистая система и галектин-3. 
Фиброз миокарда играет одну из ключевых ролей 
в патогенезе ССЗ, в особенности в развитии [7] хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) оста-
ется актуальной проблемой современной меди-
цины. В последнее время интерес к взаимосвязи 
НАЖБП и ХСН возрос. По данным литературы 

АГ — артериальная гипертензия, ГЛЖ — гипертрофия миокарда левого желудочка, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая 
перегородка, МС — метаболический синдром, НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, НАСГ — неалкогольный стеатогепатит, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, УДХК — урсодезоксихоле-
вая кислота, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография.
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у пациентов с НАЖБП выше степень гипертрофии 
миокарда левого желудочка (ГЛЖ) [8], чаще наблю-
дается атеросклероз коронарных артерий [9], выше 
риск развития ишемической болезни сердца (ИБС) 
[10]. Фиброз — процесс, протекающий по единым, 
нередко сходным механизмам, независимо от пора-
женного органа. Поэтому фиброз сердца и печени 
часто сочетаются [11]. Возможно, фиброз служит 
связующим патогенетическим звеном между ХСН 
и стеатозом/стеатогепатитом. С этой точки зрения 
привлекательна роль галектина-3. 

Экспериментальные и клинические данные 
демонстрируют корреляцию между экспрессией 
галектина-3 и пролиферацией миофибробластов, 
фиброгенезом, репарацией тканей, воспалением 
и ремоделированием сосудов и сердца, а также 
тяжестью ХСН [2, 3]. Повышение уровня галек-
тина-3 связано с высоким риском смерти при острой 
и ХСН [12]. Галектин-3 может использоваться как 
медиатор кардиального фиброза и ремоделирова-
ния сердца для оценки прогноза (декомпенсация 
и терапия ХСН не влияет на уровень галектина-3) 
[13]. С 2013г галектин-3 включен AHA (American 
Heart Assosiation) как дополнительный маркер стра-
тификации пациентов в группу высокого риска воз-
никновения неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов — смерть, повторные госпитализации [14]. 
Таким образом, можно сделать вывод, что галек-
тин-3 участвует в развитии ХСН и фиброза сердца. 

Печень и галектин-3. Фиброз печени — это ком-
плекс динамических нелинейных процессов, опо-
средованных воспалительными реакциями, актива-
цией звездчатых клеток печени, гибелью гепатоци-
тов, с разрастанием соединительной ткани, что 
может наблюдаться при НАЖБП. НАЖБП служит 
печеночной формой манифестации МС. С учетом 
субклинического воспаления у пациентов с НАЖБП 
в ткани печени повышен риск развития фиброза. 

Галектин-3 может участвовать в развитии 
и регуляции фиброза печени. Описана возможная 
активация миофибробластов и синтеза коллагена 
на экспериментальных моделях фиброза печени 
мутантных грызунов [6]. В этой работе была пока-
зана роль галектина-3 в регуляции и активации 
звездчатых клеток in vitro и in vivo. Было установ-
лено, что при фиброзе печени независимо от этио-
логического фактора, экспрессия галектина-3 была 
минимальной в нормальной ткани печени и резко 
возрастала на стадии цирроза. Этот факт позволяет 
предположить, что галектин-3 участвует в регуля-
ции фиброза в печени независимо от инициирую-
щего агента или стадии заболевания [6]. 

В другом исследовании, у мышей, дефицитных 
по гену галектина-3, в биоптате печени наблюдали 
уменьшение признаков воспаления, повреждения 
гепатоцитов и фиброза, снижение синтеза и отложе-
ния жира в печени, уменьшение окислительного 

стресса и инсулинорезистентности [15]. У этих экспе-
риментальных животных реже развивался НАСГ [15]. 
Таким образом, можно сделать вывод, что галектин-3 
участвует в развитии НАЖБП и фиброза печени. 

Все эти данные, а также интерес к фиброзу 
в сердечно-сосудистой системе и печени у пациен-
тов с МС послужили отправной точкой для настоя-
щего исследования. 

Материал и методы
Работа основана на анализе результатов наблюдения 

76 больных, которые проходили обследование в отделе-
нии кардиологии клиники пропедевтики внутренних бо-
лезней ПМГМУ им. И. М. Сеченова. Из 76 пациентов, 
включенных в исследование, 43 больных были с МС, 
из них у 72,1% диагностирована НАЖБП; 33 больных без 
МС и НАЖБП, сопоставимых по возрасту и полу, кото-
рые были включены в группу сравнения.

Для включения пациентов в группу МС использова-
лись основные критерии IDF (International Diabetes 
Federation, Международная федерация по сахарному диа-
бету), 2005г (http://www.idf.org/metabolic-syndrome). 

Все пациенты прошли комплексное обследование, 
включавшее сбор жалоб, изучение анамнеза, физикаль-
ное обследование, антропометрические измерения. 
У всех больных исследованы лабораторные анализы. 

Диагноз НАЖБП установлен на основании исклю-
чения других возможных причин развития патологии пе-
чени. Проводилось определение спектра маркеров вируса 
гепатита В (HBsAg и HBeAg, anti-HBs и anti-HBe, anti-
HBcorIgG и anti-HBcorIgM) и антител к вирусу гепатита 
С (anti-HCV). При необходимости исследовались марке-
ры аутоиммунных заболеваний — AMA, ANA, LKM-1, 
ASMA, уровень железа, ферритина. Тщательно проводи-
лась оценка лекарственного, в т. ч. с учетом приема биоло-
гически активных добавок, фитопрепаратов за последние 
6 мес., и алкогольного — не более 20 г/сут. для мужчин 
и 10 г/сут. для женщин, анамнезов, исключались стигмы 
и биохимические маркеры употребления алкоголя. 

Основными критериями постановки диагноза 
 НАЖБП, по данным ультразвукового исследования орга-
нов брюшной полости, были: увеличение размеров пече-
ни, повышение ее эхогенности, снижение звукопроводи-
мости, ухудшение визуализации ветвей портальной и пе-
ченочных вен, эхогенность печени, превышающая эхо-
генность почек, относительно сниженная плотность 
печени по сравнению с селезенкой (liver-to spleen ratio<1).

Оценка диастолической функции, гемодинамики 
проводилась с помощью эхокардиографии (ЭхоКГ), доп-
плеровской ЭхоКГ, тканевого доплеровского исследования 
(аппарат Acuson Sequoia 512 с использованием секторного 
датчика 3V2Cs). В ходе представленной работы проводили 
неинвазивную оценку фиброза миокарда. На аппарате 
Acusón “Cardiac Difficult” (серошкальные изображения, 
частота датчика 3,5 МГц) записывались ЭхоКГ изображе-
ния в формате jpeg и переносились для последующей оцен-
ки в компьютер, где они анализировались с помощью 
программного обеспечения Image J 1.4 (NIH, 2009). 

Всем больным определяли уровни галектина-3 в сы-
воротке крови с помощью иммуноферментного анализа 
и наборов “Platinum ELISA” в межмолекулярной лабора-
тории ПМГМУ им. И. М. Сеченова. 
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Результаты 
Проведен анализ результатов антропометриче-

ских, клинических и лабораторных методов иссле-
дования. У пациентов с МС достоверно чаще 
встречалась различная степень ожирения, с преи-
мущественным абдоминальным (висцеральным) 
распределением жировой ткани (р<0,05). Длитель-
ность и степень артериальной гипертензии (АГ), 
а также распространенность некоторых ССЗ — 
ИБС, класс ХСН по NYHA (New York Heart 
Association), инфаркт миокарда в анамнезе, чаще 
наблюдались у пациентов с МС по сравнению 
с группой контроля (р<0,05). В двух группах выяв-
лена дислипидемия (р>0,05). При оценке липид-
ного спектра, у пациентов с МС гиперхолестерине-
мия и дислипидемия была обусловлена более 
неблагоприятными качественными изменениями 

состава липопротеидов, а именно: гипертриглице-
ридемией, увеличением количества атерогенных 
липопротеидов низкой плотности, концентрации 
липопротеидов очень низкой плотности, сниже-
нием уровня липопротеидов высокой плотности 
по сравнению с контрольной группой (р<0,05) 
(таблица 1). Данные изменения служат предикто-
рами развития сердечно-сосудистых катастроф.

Нарушение углеводного обмена (сахарный диа-
бет 2 типа и нарушение толерантности к глюкозе) 
диагностировано только в группе МС в 53,5% слу-
чаев (р<0,001). 

Ультразвуковые критерии стеатоза печени выяв-
лены у 72,1% пациентов только из группы МС 
(р<0,001). Наиболее частым и нередко единственным 
лабораторным признаком НАСГ было повышение 
активности сывороточных трансаминаз >40 ЕД/л. 
Таким образом, НАСГ выявлен у 20,9% пациентов 
из группы МС (рисунок 1). У 34,9% пациентов 
из группы МС диагностирован стеатоз поджелудоч-
ной железы и не выявлен в группе без МС (p<0,001). 

При сравнении двух групп по результатам 
ЭхоКГ получены следующие результаты: ГЛЖ, уве-
личение размеров сердца, увеличение межжелудоч-
ковой перегородки (МЖП), сужение диаметра 
корня аорты, а также признаки ее атеросклероза, 
увеличение толщины эпикардиального жира и сни-
жение фракции выброса левого желудочка (ЛЖ) 
достоверно чаще встречалось в группе МС по срав-
нению с группой контроля (р<0,05). 

ГЛЖ выявлена в 74,4% случаев у пациентов 
с МС vs 30,4% у пациентов без МС (р<0,001). Прове-
дена оценка ЭхоКГ индекса диастолической функ-
ции ЛЖ — Е/А. Выявлены достоверные отличия 
в частоте диастолической дисфункции в группе 
пациентов с МС — 88,4% vs 45,5% — в группе без МС 
(р<0,001). Таким образом, нарушение расслабления 
ЛЖ и затруднение оттока крови из левого предсердия 
достоверно чаще встречались у пациентов с МС. 

Результаты работы показали, что средняя объ-
емная фракция фиброза в МЖП достоверно разли-
чалась в исследуемых группах — 22,6±4,45% в группе 
с МС vs 16,5±3,95% в контрольной группе, без МС 
(р<0,001) (рисунок 2).

Таблица 1 
Сравнительная характеристика липидного спектра у пациентов двух групп (n=76) 

Параметры Основная группа (с МС) Контрольная группа (без МС) р

ОХС, ммоль/л 6,42±1,27 6,05±1,16 p=0,194

ТГ, ммоль/л 1,57±0,95 1,12±0,52 р=0,017

ЛОНП, ммоль/л 0,35±0,25 0,25±0,1 р=0,042

ЛНП, ммоль/л 4,6±1,16 3,6±1,02 p<0,001

ЛВП, ммоль/л 1,09±0,24 1,47±0,28 p<0,001

КА 4,96±1,16 3,35±1,06 p<0,001

Примечание: ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ЛОНП — липопротеиды очень низкой плотности, ЛНП — липопротеиды 
низкой плотности, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, КА — коэффициент атерогенности.
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Рис. 1     Частота НАЖБП (стеатоза печени и НАСГ) в группе паци-
ентов с МС.
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Рис. 2     Средняя величина фракции фиброза МЖП в основной 
и контрольной группах с 95% доверительным интервалом 
(ДИ) (р<0,001).
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Наличие более выраженного фиброза миокарда 
МЖП у пациентов с МС, возможно, связано с более 
длительным анамнезом по АГ, а также свою отяго-
щающую роль, вероятно, вносит комплекс метабо-
лических нарушений при МС. У пациентов с АГ 
средние значения фракция фиброза МЖП соста-
вили 21,16±4,45%, у пациентов без АГ — 12,84±3,14% 
(рисунок 3).

Средний уровень галектина-3 в группе пациен-
тов с МС оказался достоверно выше и составил 
1,89±1,71 нг/мл, по сравнению с группой без МС — 
1,03±0,22 нг/мл (р=0,006) (рисунок 4). На рисунке 5 
представлено распределение уровня галектина-3 
по двум группам. В группе контроля максимальное 
значение уровня галектина-3 составило 1,5 нг/мл, 
в то время как в группе пациентов с МС у 27% паци-
ентов значение галектина-3 превышало 3 нг/мл 
(максимальные значения составили 8,5 нг/мл).

ХСН диагностирована у 81,4% пациентов 
из группы с МС и у 51,5% в группе без МС 
(р=0,006). Средние значения концентрации 
галектина-3 статистически достоверно отлича-
лись в двух группах — 1,73±1,59 нг/мл в группе 
с ХСН; 1,05±0,26 нг/мл без признаков ХСН 
(р=0,040) (рисунок 6). 

Выявлены положительные корреляционные 
связи между уровнем галектина-3 и:

— ГЛЖ (r=0,30, р=0,018). Рисунок 7 демон-
стрирует, что при выраженной ГЛЖ наблюдаются 
достоверно более высокие значения уровня галек-
тина-3. У пациентов с отсутствием ГЛЖ или при ее 
незначительной степени выраженности средние 
значения галектина-3 составили 1,2±0,64 нг/мл, 
при выраженной ГЛЖ — 2,1±2,02 нг/мл (r=0,323, 
р=0,004). 

— функциональным классом (ФК) ИБС 
(r=0,34, р=0,012) (рисунок 8). 

Рис. 3     Фракция фиброза сердца при наличии или отсутствии АГ 
с 95% ДИ (р<0,001).

Рис. 4     Средний уровень галектина-3 в основной и контрольной 
группах с 95% ДИ (р=0,006).

Рис. 5     Распределение уровня галектина-3 по двум группам: с МС 
(основная) и без МС (контрольная). 

Рис. 6     Уровень галектина-3 в зависимости от наличия или отсут-
ствия признаков ХСН с 95% ДИ (р=0,006). 
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Рис. 7     Уровень галектина-3 в зависимости от степени ГЛЖ с 95% 
ДИ (между незначительной или отсутствием и выраженной 
ГЛЖ достоверные различия (р=0,004).
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— фракцией фиброза сердца в МЖП (r=0,24, 
р=0,011). В связи с сильной некомпактностью 
распределение уровня галектина-3 при исследо-
вании корреляционных связей с ним перешли 
от исходных значений галектина-3 к их десятич-
ным логарифмам (log10). Отмечается прямая кор-
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Рис. 8     Распределение уровня галектина-3 в зависимости от ФК 
ИБС, 95% ДИ (р=0,040).

Рис. 9     Распределение величины фракции фиброза сердца и log10 
галектина-3 (r=0,24, р=0,011).

Рис. 10     Частота стеатоза печени в зависимости от уровня галекти-
на-3 с 95% ДИ.

реляционная связь фракции фиброза сердца 
в МЖП с уровнем галектина-3. Таким образом, 
при увеличении концентрации галектина-3 
наблюдается тенденция к увеличению фракции 
фиброза сердца (рисунок 9). 

— стеатозом печени (r=0,43, р=0,002) и подже-
лудочной железы (r=0,240, р=0,037). С увеличением 
концентрации галектина-3 увеличивается доля 
пациентов со стеатозом печени. При уровне галек-
тина-3 > 3 нг/мл у >80% пациентов с МС наблю-
дался стеатоз печени (рисунок 10). 

Выявлена связь между уровнем галектина-3 
и NAFLD fibrosis score (Nonalcoholic fatty liver 
disease — шкала оценки фиброза при НАЖБП) 
(r=0,229, р=0,05). NAFLD fibrosis score рассчиты-
валась на основании опубликованной формулы 
(http: //naflds — core.com). Кроме того, выявлена 
связь между уровнем галектина-3 и признаками 
атеросклероза аорты (r=0,280, р=0,061), и прие-
мом статинов (r=0,229, р=0,057), которая была 
близка к статистической достоверности.

Таким образом, обнаружены связи между уров-
нем галектина-3 в сыворотке крови и клиниче-
скими маркерами фиброза сердца — ГЛЖ, ХСН, 
ИБС, фракцией фиброза МЖП сердца, и печени — 
стеатозом печени по ультразвуковым критериям 
НАЖБП, а также NAFLD fibrosis score. 

Заключение 
МС — системное заболевание, в развитии 

которого основную роль играет воспаление 
и фиброз, и эти патологические процессы затраги-
вают многие органы и ткани. В настоящее время 
существует ряд работ, посвященных влиянию 
галектина-3 на развитие и прогрессирование 
фиброза различных органов. 

В представленной работе выявлены взаимо-
связи между уровнем галектина-3 с одной сто-
роны, и патологией сердечно-сосудистой сис-
темы: ГЛЖ, ХСН, ИБС, а также патологией 
печени (стеатозом печени, шкалой оценки сте-
пени фиброза при НАЖБП — NAFLD fibrosis 
score, и стеатозом поджелудочной железы у паци-
ентов с МС, с другой стороны. 

У всех пациентов из группы МС были досто-
верно выше показатели галектина-3, что можно 
расценивать как свидетельство более выраженного 
фиброза сердца и печени у этих пациентов. 

Сывороточный маркер фиброза (галектина-3) 
может быть перспективной молекулой для оценки 
прогноза и эффективности терапии у пациентов 
с МС. 
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Новые оральные антикоагулянты: можно ли результаты 
международных контролируемых исследований с этими 
препаратами переносить на российских больных?

Марцевич С. Ю., Навасардян А. Р., Захарова Н. А.,  Лукьянов М. М.
ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Цель. Сравнить насколько больные с фибрилляцией предсердий 
(ФП), включенные в три крупные, рандомизированные, клиниче-
ские исследования (РКИ), в которых изучались новые оральные 
антикоагулянты (НОАК), соответствуют российским больным с ФП.
Материал и методы. Были выявлены опубликованные результаты 
российских регистров, в которых приводилась клинико-анамнести-
ческая характеристика пациентов со всеми формами ФП. Поиск 
проводился с помощью оглавления журналов и справочника 
Российских эпидемиологических исследований в кардиологии. 
Были отобраны 6 работ, соответствующие требованиям современ-
ного регистра. 
Результаты. Больные, включенные в РКИ, различаются между 
собой по тяжести заболевания. Пациенты в исследованиях RELY-AF 
и ARISTOTLE были довольно схожи, однако исследование ROCKET-
AF явно выделялось  тяжестью заболеваний включенных в него 
пациентов. Из 6 отобранных российских регистров, были два амбу-
латорных регистра (РЕКВАЗА-Рязань и РЕКВАЗА-Ярославль), два 
регистра специализированных отделений (ПРОФИЛЬ и регистр 
на базе ПМГМУ), а также регистры острого инфаркта миокарда 
(ЛИС-1) и мозгового инсульта (ЛИС-2). Больные с наиболее тяже-
лым течением заболевания были включены в амбулаторные реги-

стры РЕКВАЗА-Рязань и РЕКВАЗА-Ярославль. Эти пациенты, боль-
ше всего похожи на больных, включенных в исследование ROCKET-
AF. Хотя по ряду показателей, отражающих тяжесть течения болез-
ни, превосходят пациентов, включенных в исследование ROCKET-
AF. Больные, включенные в регистр ПМГМУ и ПРОФИЛЬ, более 
соответствуют больным, включенным в исследование RELY-AF 
и ARISTOTLE.
Заключение. В настоящее время в РФ отсутствуют крупные реги-
стры ФП. В целом, российский “портрет” больного с ФП характери-
зуется более тяжелым течением болезни, чем больные, включен-
ные в РКИ: ROCKET-AF, RELY-AF и ARISTOTLE, что диктует  необхо-
димость осторожного перенесения данных трех вышеуказанных 
РКИ на российскую популяцию больных с ФП. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, регистр, новые ораль-
ные антикоагулянты, клинико-анамнестическая характеристика.
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New oral anticoagulants: is that plausible to implement the data from international trials to Russian 
population?

Martsevich S. Yu., Navasardian A. R., Zakharova N. A., Lukianov М. М.
FSBI “State Scientific-Research Center of the Preventive Medicine” of the Healthcare Ministry. Moscow, Russia

Aim. To compare, in what extent are the patients with atrial fibrillation 
(AF), included into three large randomized clinical trials (RCT) of the new 
oral anticoagulants (NOAC), comparable with Russian patients with AF.
Material and methods. We revealed the results of the published 
Russian registries showing clinical and anamnestic data on the patients 
with all types of AF. The research done with the contents of journals and 
the list of Russian epidemiological studies in cardiology. Totally 6 papers 
selected that match with the requirements of contemporary registry. 
Results. Patients included into RCT, differ by the severity of the disease. 
In RELY-AF and ARISTOTLE study patients were quite similar, however 
ROCKET-AF was significantly different by the severity of included 
patients diseases. Of 6 selected Russian registries, two were outpatients 
(RECVAZA-Ryazan and RECVAZA-Yaroslavl), two registries of specialized 
units (PROFIL and the registry based on the FMSVU), and acute 
myocardial infarction (LIS-1) and stroke (LIS-2) registries. These patients 

are the most similar with those included into ROCJET-AF. However, by 
the range of parameters that characterize the severity of pathology, they 
even worse comparing to those with ROCKET-AF. The patients included 
into FSMSU registry and PROFIL are more relevant to those included into 
RELY-AF and ARISTOTLE.
Conclusion. Currently there are no large registries of AF in Russian 
Federation. In general, the Russian “portrait” of AF-patient has worse 
course of the disease, which those included to RCT: ROCKET-AF, RELY-
AF and ARISTOTLE, that makes it very important to implement the data 
obtained in these three large-scale RCT in Russian population with care.
Key words: atrial fibrillation, registry, new oral anticoagulants, clinical 
anamnestic characteristics.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(5): 48–52
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-5-48-52
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Разное

Появление на фармацевтическом рынке новых 
оральных антикоагулянтов (НОАК), используемых 
для профилактики тромбоэмболических осложне-
ний (ТЭО) у больных с фибрилляцией предсердий 
(ФП), стало значительным событием в клиниче-
ской медицине. Основные принципы назначения 
этих препаратов, изложенные в современных кли-
нических рекомендациях, базируются исключи-
тельно на результатах крупных рандомизирован-
ных контролируемых исследований (РКИ), 
в каждом из которых конкретный НОАК сравни-
вался с варфарином [1-3]. 

С позиций доказательной медицины резуль-
таты каждого конкретного РКИ применимы 
исключительно к тем больным, которые участво-
вали в этих исследованиях [4]. Известно и то, что 
в РКИ обычно включают “рафинированных” боль-
ных, отвечающих достаточно строгим критериям 
включения, в связи с чем у клиницистов возникает 
понятный вопрос, насколько “портрет” больного 
в РКИ, соответствует “портрету” реального боль-
ного с такой же патологией, с которым постоянно 
приходится сталкиваться на практике, и, соответ-
ственно, насколько выводы, сделанные по резуль-
татам РКИ, могут быть перенесены на всю катего-
рию таких больных.

Для ответа на вопрос, насколько типичны боль-
ные, включенные в те или иные РКИ, для всей 
популяции таких больных, очевидно, лучше всего 
воспользоваться данными соответствующих меди-
цинских регистров, которые, как известно, позво-
ляют получить достаточно полную характеристику 
больного с конкретной патологий, в частности, 
больного с ФП.

Целью работы было сравнить, насколько боль-
ные с ФП, включенные в три крупных РКИ 
по изучению НОАК — RELY-AF (Randomized 
evaluation of long-term anticoagulant therapy, warfarin, 
compared with dabigatran), ROCKET-AF 
(Rivaroxaban-once daily, oral, direct factor Xa inhibition 
compared with vitamin K antagonism for prevention of 
stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation), 
ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke and 
Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation), 
соответствуют российским больным с ФП, 
и, соответ ственно, существует ли полная уверен-
ность в том, что результаты, полученные при при-
менении НОАК в этих трех РКИ, будут воспроизво-
диться у больных с ФП в России.

Материал и методы
Для решения поставленной задачи сделана попытка 

использовать основные российские регистры, в которых 
можно получить информацию о клинической характери-
стике больных с ФП. 

Критерии включения российских исследований, из-
учающих ФП, в представленную работу были:

— исследование должно отвечать основным требо-
ваниям организации регистров [5];

— должно включать больных со всеми формами ФП 
(т. к. НОАК показаны всем пациентам с ФП неклапанной 
этиологии);

— исследование должно быть опубликовано в ре-
цензируемых журналах, включенных в перечень Высшей 
аттестационной комиссии;

— в опубликованных данных должна быть подробно 
изложена клинико-анамнестическая характеристика 
включенных пациентов (таблица 1).

Поскольку большинство российских журналов 
не входят в международные поисковые системы, а соб-
ственной полноценной поисковой системы в РФ, к сожа-
лению, нет, авторы были вынуждены пользоваться оглав-
лением медицинских журналов и справочником россий-
ских клинических и эпидемиологических исследований 
в кардиологии, изданными Всероссийским научным об-
ществом кардиологов (Российским кардиологическим 
обществом) [6].

В результате поиска были отобраны 6 работ (реги-
стров), соответствовавших заданным критериям включе-
ния (таблица 1). Вместе с тем, ряд работ не были включены 
в настоящее исследование. Это связано с тем, что в части 
исследований либо отсутствует клинико-анамнестическая 
характеристика пациентов, оценивающая частоту назначе-
ния оральных антикоагулянтов [7, 8], либо клинико-анам-
нестическая характеристика представлена только по от-
дельным формам ФП [9, 10]. По данным ретроспективного 
одномоментного описательного исследования, проводи-
мого на базе кардиологического отделения многопрофиль-
ного стационара г. Волгограда, подробно описана клини-
ко-анамнестическая характеристика только пациентов 
с постоянной формой ФП. Учитывая отсутствие пациентов 
с другими формами ФП, данное исследование также 
не было включено в настоящий анализ.

В настоящее время РФ участвует в ряде крупных, 
международных регистров ФП [11-14]. Однако в публика-
циях по данным исследованиям невозможно вычленить 
результаты, касающиеся России.

Таким образом, в анализ были включены два реги-
стра ФП, а также более крупные регистры других заболе-
ваний, в которых была возможность вычленить пациен-
тов с ФП и  оценить их клинико-анамнестическую харак-
теристику [15-20].

В связи с разнородностью представленных данных 
в изучаемых работах статистическая обработка и количе-

НОАК — новые оральные антикоагулянты, РКИ — рандомизированные клинические исследования, СН — сердечная недостаточность, ТЭО — тромбоэмболические осложнения, ФП — фибрилляция предсер-
дий, ГНИЦПМ — Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины, ЛИС-1 — Люберецкое исследование смертности больных, перенесших острый инфаркт миокарда, ЛИС-2 — 
Люберецкое исследование смертности больных, перенесших мозговой инсульт, ПМГМУ — Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова, ПРОФИЛЬ — регистр амбула-
торных пациентов отдела профилактической фармакотерапии ГНИЦПМ, РЕКВАЗА — амбулаторно-поликлинический РЕгистр КардиоВАскулярных Заболеваний, ARISTOTLE — Apixaban for Reduction in Stroke 
and Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation, CHA2DS2-Vasc — С–Congestive heart failure/LV dysfunction, H — Hypertension, A — Age ≥75, D — Diabetes mellitus, S — Stroke/TIA/TE,  V — Vascular disease (prior 
myocardial infarction, peripheral artery disease, or aortic plaque), A — Age 65-74 y., S — Sex category (female gender) — шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений, CHADS2 — C — Congestive heart failure, 
H — Hypertension, A — Age  75 y., D — Diabetes, S — prior Stroke/transient ischemic attack, RE-LY — Randomized evaluation of long-term anticoagulant therapy, warfarin, compared with dabigatran, ROCKET-AF — 
Rivaroxaban-once daily, oral, direct factor Xa inhibition compared with vitamin K antagonism for prevention of stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation.
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ственное сравнение их  между собой не проводились, ре-
зультаты оценивались лишь качественно.

Результаты и обсуждение
Основные результаты проведенного анализа 

отражены в таблице 1. Первое, на что следует обра-
тить внимание — больные, включенные в 3 приве-
денных выше РКИ, достаточно существенно разли-
чаются, прежде всего по тяжести заболевания. Если 
характеристики больных в исследованиях RELY-AF 
и ARISTOTLE довольно близки, то больные, вклю-
ченные в исследование ROCKET-AF, явно отлича-
ются более тяжелым течением болезни. Об этом 
свидетельствует более высокий риск ТЭО, оценен-
ный по шкале CHADS2 (C — Congestive heart failure, 

H — Hypertension, A — Age 75 y., D — Diabetes, S — 
prior Stroke/transient ischemic attack), существенно 
более высокая частота сердечной недостаточности 
(СН). Необходимо отметить также, что в исследова-
ние ROCKET-AF практически не включали боль-
ных с постоянной формой ФП, в исследовании 
RELY-AF их было ~35%, а в исследовании 
ARISTOTLE больные с постоянной и  персистирую-
щей формами ФП были объединены в одну под-
группу.

При анализе российских регистров в первую 
очередь надо отметить методические особенности 
их проведения и формы представления. В настоя-
щее время только 2 из них были обращены на боль-
ных с ФП. При этом в регистре ФП ПМГМУ (Пер-

Таблица 1
Сравнение клинико-анамнестических характеристик пациентов  

с ФП по данным РКИ и некоторых российских регистров

Включенные в РКИ Включенные в российские регистры

RE-LY — AF 
(дабигатран vs 
варфарин) [18]

ROCKET-AF 
(ривароксабан 
vs варфарин) 
[23]

ARISTOTLE  
(апиксабан 
vs варфарин) 
[19]

Регистр 
ЛИС-1* 
[8]

Регистр 
ЛИС-
2** [9]

РЕКВАЗА*** Регистр 
ПМГМУ**** 
[14]

ПРО-
ФИЛЬ***** 
[11, 12]

(Рязань) 
[6]

(Яро -
славль) [16]

ФП (%) 100 100 100 7,8 26,8 14,4 100 100 14,7

Изучаемый 
препарат:

Д 
110 мг

Д 
150мг

В. Р. В. А. В. - - - - - -

Колличество 
больных (n)

6015 6076 6022 7131 7133 9120 9081 88 264 530 215 677 111

Возраст (лет) 71± 
9

72± 
9

72± 
9

73  
(65; 
78)

73  
(65; 
78)

70  
(63; 
76)

70  
(63; 
76)

н.д. 75±8 72±10 74±11 68±12 69  
(66; 76) 

Возраст ≥75 лет 
(%)

н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. 31 31 н.д. 49 40 н.д. н.д. 27

Женский пол (%) 36 37 37 40 40 36 35 50 71 67 63 71 44

МИ/ТИА (%) 20 20 20 н.д. н.д. 25 25 16 100 15 25 15 14

СД -2 (%) 23 23 23 40 40 25 25 22 21 21 17 19 21

ПИКС (%) 17 17 16 17 18 15 14 34 н.д. 20 20 15 20

АГ (%) 79 79 79 90 91 87 88 86 92 98 97 87 78

ХСН (%) 32 32 32 63 62 36 35 32 48 97 92 8 41

Пароксизмальная 
(%)

32 33 34 18 18 15 16 н.д. 20 25 30† н.д. 62

Персистирующая 
(%)

32 31 32 81 81 85 84 н.д. н.д. 26 4 н.д.

Постоянная (%) 35 36 34 не 
включались

н.д. 80 43†† 66 н.д. 38

CHADS2 (баллы) 2,1±
1,1

2,2±
1,2

2,1±
1,1

3,5±
0,9

3,5±
1,0

2,1±
1,1

2,1±
1,1

н.д. н.д. 3,2±
1,0

н.д. н.д. 2
(1; 2)

CHA2DS2-VASc 
(баллы)

н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. 4,6±
1,6

н.д. 3,9 4
(3; 5)

Возможность 
проспективного 
наблюдения

+ + + + + + + + + + + не указано +

Примечание: * — регистр острого инфаркта миокарда, ** — регистр мозгового инсульта, *** — амбулаторный регистр больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями (Рязань) и с ФП (Ярославль), **** — стационарный регистр ФП ПМГМУ, ***** — амбулаторный регистр 
отдела профилактической фармакотерапии ГНИЦПМ, † –пароксизмальная и впервые выявленная форма ФП,  †† — в 6% случаев форма ФП 
не была указана.
СД-2 — сахарный диабет 2 типа, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, АГ — артериальная гипертензия, ХСН — хроническая СН, 
МИ — мозговой инсульт, ТИА — транзиторная ишемическая атака, н. д. — нет данных.
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Разное

вого Московского государственного медицинского 
университета им. И. М. Сеченова) отсутствуют дан-
ные о частоте различных форм ФП [19]. В этом 
регистре  обращает внимание, что при очень высо-
ком риске ТЭО (CHA2DS2-VASc=3,9), частота хро-
нической СН была очень невелика (8%). 

В регистрах ЛИС-1 (Люберецкое исследование 
смертности больных, перенесших острый инфаркт 
миокарда) и ЛИС-2 (Люберецкое исследование 
смертности больных, перенесших мозговой инсульт) 
подгруппы больных с ФП были вычленены из числа 
больных, у которых впоследствии развился инфаркт 
миокарда или мозговой инсульт, поэтому их вряд ли 
правомерно сравнивать с больными, включенными 
в РКИ, хотя, безусловно, такие больные с ФП пред-
ставляют интерес с точки зрения  возможности 
оценки прогностической роли ФП  [16].

По методологии организации регистры 
РЕКВАЗА (амбулаторно-поликлинический 
РЕгистр КардиоВАскулярных ЗАболеваний) 
(Рязань) [15], РЕКВАЗА-ФП (Ярославль) [20] 
и ПРОФИЛЬ (регистр амбулаторных пациентов 
отдела профилактической фармакотерапии 
ГНИЦПМ) (Москва) [21, 22] были очень близки. 
Однако регистры РЕКВАЗА и РЕКВАЗА-ФП про-
водили в районных поликлиниках; это, по-види-
мому, наложило отпечаток на контингент вклю-
ченных в них больных — более пожилой возраст, 
преобладание постоянной формы ФП, большая 
распространенность СН. В целом, больные, вклю-
ченные в эти регистры, больше всего похожи 
на больных, включенных в исследование ROCKET-
AF: практически совпали возраст, частота перене-
сенного инфаркта миокарда. Однако частота СН, 
артериальной гипертонии были выше в регистре 
РЕКВАЗА. При этом риск ТЭО в регистре 
РЕКВАЗА, оцененный по шкале CHADS2, был 
незначительно ниже риска ТЭО в исследовании 
ROCKET-AF. Возможно, это отчасти связано 
с необычно высокой частотой сахарного диабета 
в исследовании ROCKET-AF (40%) [19], что свиде-
тельствует об искусственном отборе больных, уча-
ствовавших в этом исследовании, и составит 
вопрос об их типичности в отношении всех боль-
ных с ФП.

Следует отметить, что риск развития ТЭО 
в настоящее время оценивают по более современ-
ной шкале CHA2DS2-VASc (С–Сongestive heart 
failure/LV dysfunction, H — Hypertension, A — Age 
≥75, D — Diabetes mellitus, S — Stroke/TIA/TE,  V — 
Vascular disease (prior myocardial infarction, peripheral 
artery disease, or aortic plaque), A — Age 65-74 y., S — 
Sex c ategory (female gender) — шкала оценки риска 
тромбоэмболических осложнений), которая 
используется в регистрах РЕКВАЗА и ПРОФИЛЬ; 
ее не использовали в момент проведения исследова-
ния ROCKET-AF.

Иными словами, есть основания утверждать, 
что российские больные с ФП, обращающиеся 
в поликлинику, имеют более тяжелое течение 
болезни, даже по сравнению с больными, участво-
вавшими в исследовании ROCKET-AF, и тем более 
с больными, участвовавшими в исследованиях 
RELY-AF и ARISTOTLE. 

При анализе больных, включенных в регистр 
ПРОФИЛЬ, обращает внимание их более молодой 
возраст, значительно меньшая распространенность 
СН, преобладание пароксизмальной формы ФП 
над постоянной, и несколько меньший риск ТЭО. 
По-видимому, это можно объяснить спецификой 
регистра, в который включали больных, активно 
обратившихся за консультацией в специализиро-
ванный кардиологический центр. Неудивительно 
поэтому, что течение их заболевания и риск ТЭО 
были ниже, чем у больных, включенных в регистры 
РЕКВАЗА и РЕКВАЗА-ФП. Больные, включенные 
в регистр ПРОФИЛЬ, более соответствуют боль-
ным, включенным в исследование RELY-AF 
и ARISTOTLE.

Следует отметить, что большинство участников 
регистров ЛИС-1, ЛИС-2, РЕКВАЗА, РЕКВАЗА-
ФП, ПРОФИЛЬ являются проспективными, 
и в дальнейшем  позволят судить об истинной роли 
влияния ФП на прогноз жизни больного.

Заключение
Проведенный анализ показывает, что в насто-

ящее время в РФ не существует крупного регистра 
ФП, организованного по единому протоколу. 
Соответственно, это не дает возможности в пол-
ной мере охарактеризовать больных с ФП, типич-
ных для РФ. Однако, ряд менее масштабных реги-
стров, проведенных в России, в определенной 
мере позволят составить “портрет” больного 
с ФП. Анализируя менее крупные российские 
регистры, следует отметить, что далеко не все 
из них отвечают современным методическим тре-
бованиям выполнения такого рода исследований 
[7, 9, 10, 23]. Соответственно, не все эти исследо-
вания вошли в представленный анализ. Тем 
не менее, этот анализ позволяет прийти к заклю-
чению, что российский больной с ФП в целом  
характеризуется более тяжелым течением болезни, 
в сравнении с больными, включенными в РКИ 
(ROCKET-AF, RELY-AF и ARISTOTLE). Это дик-
тует необходимость осторожного перенесения 
данных трех вышеуказанных РКИ на российскую 
популяцию больных с ФП. В дальнейшем в рос-
сийских регистрах, как уже существующих, так 
и планирующихся, необходимо отслеживать 
реальную эффективность и безопасность этих 
препаратов в соответствии с современными тре-
бованиями проведения фармакоэпидемиологиче-
ских исследований.
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Современные подходы и возможности оценки состояния 
сердечно-сосудистой системы в детском спорте
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В статье представлены современные подходы к оценке стрессинду-
цированных изменений сердечно-сосудистой системы у молодых 
лиц, регулярно занимающихся спортом. Освещена проблема ран-
ней и доступной диагностики, представленная рядом зарубежных 
специалистов. На основе литературных данных по стратификации 
риска развития жизнеугрожаемых состояний у взрослых атлетов 
и собственного клинического опыта предложен оригинальный под-
ход к диагностике дезадаптационных изменений сердечно-
сосудис той системы юных спортсменов. Обосновано использова-
ние комплекса клинико-инструментальных показателей для более 

достоверного подтверждения стрессорной кардиомиопатии, 
исключая неоправданный отвод спортсменов. 
Ключевые слова: дети-спортсмены, стрессорная кардиомиопа-
тия, электрокардиография, эхокардиография, велоэргометрия.
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Modern approaches and opportunities for the evaluation of cardiovascular system in childhood sports

Balykova L. A.1, Ivyansky S. A.1, Shirokova А. А.1, Shchyokina N. V.2
, Kalabkin N. А.1

1FSBEI HPE “Mordovsky State University n. a. N. P. Ogarev”. Saransk, Russia; 2SBHI RM “Paediatric Republic Clinical Hospital”. Saransk, Russia

The article focuses on the modern approaches to evaluation of stress-
induced changes in cardiovascular system in young people, regularly 
participating in sports. The problem of early and achievable diagnostics 
is highlighted, as by the experience of some abroad experts. Based 
upon literary data on the risk stratification of life-threatening conditions 
development in adult athletes and upon our own clinical experience we 
propose the original approach to diagnostics of desadaptational 
changes in cardiovascular system of adolescent sportsmen. The 

fundamentals for more relevant confirmation of stress-induced 
cardiomyopathy are provided, including non-proved sportsmen 
withdraw.
Key words: young athletes, stress-induced cardiomyopathy, 
electrocardiography, echocardiography, veloergometry.
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В РФ неуклонно растет число детей и подрост-
ков, активно занимающихся спортом. Это усиливает 
интерес специалистов к вопросам достижения высо-
ких спортивных результатов и поддержания при этом 
должного уровня здоровья молодых атлетов. Однако 
зачастую решение задач медицинского обеспечения 
тренировочного и соревновательного процессов 
вызывает ряд затруднений, приводящих либо к необо-
снованному отходу от спорта, либо, напротив, к бес-
контрольному допуску юных спортсменов к интен-
сивным физическим нагрузкам (ФН) и жесткой сти-
муляции физической работоспособности без учета 
функциональных резервов атлета. Учитывая, что воз-
раст победителей и призеров крупнейших мировых 

первенств во многих скоростно-силовых видах спорта 
<18 лет и в последние годы устойчиво снижается, 
необходимо всерьез задуматься о разработке подходов 
ранней диагностики дезадаптационных изменений 
и сердечно-сосудистых осложнений у атлетов с дет-
ского возраста. 

Особое место в прогнозе успешности атлетов, 
безусловно, занимает оценка состояния сердечно-
сосудистой системы (ССС), как одной из наиболее 
уязвимых и значимых при определении лимитов 
физической работоспособности и перспектив даль-
нейшего профессионального роста [1]. Недостаточное 
внимание к кардиальным проблемам в спорте грозит 
опасностью развития тяжелых осложнений вплоть 
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до внезапной сердечной смерти (ВСС). Около 1 из 50 
тыс. молодых атлетов умирает в ходе занятий спортом, 
и часто причина ВСС остается невыясненной. В боль-
шинстве случаев причиной ВСС являются своевре-
менно недиагностированные болезни ССС — кардио-
миопатии, кардиты, аномалии коронарных артерий, 
первичные электрические болезни миокарда и др. [2]. 
Поэтому особое значение приобретает обследование 
детей и подростков в дебюте спортивной карьеры 
с углубленной оценкой состояния ССС. Примени-
тельно к российским атлетам в рамках приказа №613 
МЗ РФ оно включает, в отличие от европейского 
и американского подходов, помимо объективного 
исследования и стандартной электрокардиографии 
(ЭКГ), обязательную эхокардиографию (ЭхоКГ) 
и нагрузочные пробы — велоэргометрию (ВЭМ) или 
тредмил-тест. Однако, несмотря на появление этого 
документа, четко регламентирующего кратность 
и объем обследования атлетов в зависимости от уровня 
спортивного мастерства, сохраняется большая слож-
ность интерпретации полученных данных и в приня-
тии решения о допуске/отводе спортсменов от про-
фессиональной деятельности по состоянию ССС. 

Вопросы дифференциальной диагностики пато-
логических и адаптационных реакций ССС атлетов 
в ответ на интенсивную и длительную ФН имеют дав-
нюю историю. Первые шаги в этом направлении были 
сделаны еще Г. Ф. Лангом, а позднее — А. Г. Дембо, 
предложившим использовать термин “дистрофия мио-
карда физического перенапряжения” для обозначения 
кардиальных изменений, выходящих за рамки физио-
логических и требующих временного отказа атлета 
от профессиональной деятельности. Чрезвычайно 
много для понимания механизмов формирования кли-
нических проявлений патологической трансформации 
сердца спортсмена было сделано Л. А. Бутченко, 
Ф. З. Меерсоном, Э. В. Земцовским и их учениками. 
Для обозначения дезадаптационных изменений сердца 
атлета в России принят термин “стрессорная кардио-
миопатия” (СКМП) как разновидность метаболиче-

ской кардиомиопатии [3], тогда как зарубежные кол-
леги используют термин “athletes heart”, подчеркивая 
первостепенную роль морфологической перестройки 
(ремоделирования) миокарда [4], а также размеров 
тела, расовой, половой принадлежности, молодого воз-
раста, вида и длительности спортивных нагрузок, упо-
требления тех или иных фармакологических субстан-
ций в формировании подобных изменений [5].

Безусловно, основным и самым доступным мето-
дом ранней диагностики кардиальных изменений 
у спортсменов является ЭКГ. В настоящее время 
в Европе и в Америке разработан ряд документов, четко 
определяющих варианты ЭКГ изменений у профессио-
нальных атлетов и отношение к ним. В результате 
обследования ~1тыс. элитных спортсменов были выде-
лены три группы ЭКГ-феноменов [6]. К первой группе, 
определенно патологическим изменениям, авторами 
отнесены: феномен WPW, зубец Q >4 мм, отрицатель-
ный зубец Т, признаки выраженной гипертрофии ЛЖ 
(увеличение амплитуды зубцов R или S >35 мм), откло-
нение электрической оси сердца (ЭОС) влево/вправо. 
Среди обследуемых было выявлено 15% атлетов 
с подобными нарушениями. Вторая группа — погра-
ничные изменения, включала: величину зубца R или S 
от 34 до 30 мм, зубца Q 2-3 мм, уплощение ST, измене-
ния со стороны зубца P, замедление PQ >0,12 сек, бло-
када правой ножки пучка Гиса. Третья группа насчиты-
вала ~ 60% атлетов, и характеризовалась доброкачест-
венными изменениями: увеличением амплитуды R или 
S от 25 мм до 29 мм, синдромом ранней реполяризации, 
неполной блокадой правой ножки пучка Гиса и синусо-
вой брадикардией <60 уд./мин.

Несколько позже, на основе этого исследования 
и собственных наблюдений, были выпущены реко-
мендации ESC (European Society of Cardiology) 
по интерпретации 12-канальной ЭКГ у спортсменов, 
выделяющие 2 группы ЭКГ изменений [10, 11] (таб-
лица 1). Авторы считают, что в случае выявления ред-
ких, потенциально опасных ЭКГ изменений, спорт-
смену необходимо дальнейшее обследование для 

Таблица 1 
Классификация изменений ЭКГ у спортсменов

Группа 1. Частые, обусловленные тренировочным процессом, 
 изменения ЭКГ 

Группа 2. Редкие, не связанные с тренировочным процессом, 
 изменения ЭКГ

Синусовая брадикардия
АВ-блокада I степени
Неполная блокада ПНПГ
Синдром ранней реполяризации
Изолированные вольтажные критерии ГЛЖ

Инверсия зубца T
Депрессия сегмента ST
Патологический зубец Q
Увеличение левого предсердия
Отклонение ЭОС влево/блокада передней ветви ЛНПГ
Отклонение ЭОС вправо/блокада задней ветви ЛНПГ
Гипертрофия миокарда правого желудочка
Синдром преждевременного возбуждения желудочков
Полная блокада ЛНПГ или ПНПГ
Удлинение или укорочение интервала QT
Бругада-подобная ранняя реполяризация

Примечание: ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, ПНПГ — правая ножка пучка Гиса.
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Таблица 2 
Классификация изменений ЭКГ у спортсменов

Адаптационные изменения ЭКГ, не требующие углубленного обследования при общем бессимптомном анамнезе

синусовая брадикардия — ЧСС до 30 уд./мин

синусовая аритмия

предсердные эктопические ритмы

ритмы из АВ узла

АВ блокада I степени

АВ блокада II степени разновидности Мобитц I

блокада ПНПГ

ранняя реполяризация

выпуклый подъем сегмента ST вместе с инверсией зубца Т в отведениях V1-V4 (у атлетов-афроамериканцев)

Угрожающие здоровью ЭКГ критерии у спортсменов

инверсия Т-зубца >1 мм в ≥2 отведениях II, aVF, V2-V6 или I и aVF

депрессия сегмента ST не менее 0,5 мм в ≥2 отведениях

патологический зубец Q >3 мм или длительнее 40 мс в ≥2 отведениях, 
 исключая III

полная блокада ЛНПГ при QRS не менее 120 мс

внутрижелудочковая задержка проводимости при QRS не менее 140 мс

отклонение оси сердца влево от -30 до -90 градусов
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исключения врожденных и приобретенных заболева-
ний ССС.

В начале 2012г Американское Медицинское 
Общество Спортивной Медицины (AMSSM) при под-
держке Исследовательского Центра ФИФА (Междуна-
родная федерация футбола – Fédération internationale de 
football association, сокр. FIFA) и ряда других ассоциа-
ций провело в Сиэттле (США) саммит по проблемам 
интерпретации ЭКГ у спортсменов [12]. В результате 
были сформулированы так называемые Критерии 
Сиэтла (таблица 2). Во многом эта работа повторяет 

предшествующие рекомендации американских специ-
алистов, и является отражением сотрудничества евро-
пейских и американских коллег в области спортивной 
медицины [9].

Авторы указывают, что обнаружение патологиче-
ских ЭКГ-паттернов требует дополнительных исследо-
ваний по оценке их влияния на риск ВСС у спорт-
сменов. При этом большое внимание уделяется лич-
ному опыту врача и сбору анамнеза, подчеркивая 
важную роль предложенной ранее американскими спе-
циалистами концепции “12-ти шагов”. Казалось, что 

увеличение левого предсердия: длительность зубца Р >120 мс, отрицательный 
Р в V1,2 глубиной >1 мм

увеличение правого желудочка: R в V1+S в V5 >10,5 мм и отклонение ЭОС 
вправо >120 градусов

синдром преждевременного возбуждения желудочков: QRS >120 мс

удлиненный интервал QT: >470 мс для мужчин и >480 мс для женщин

укороченный интервал QT: <320 мс

Бругада-подобный паттерн: сводчатый подъем сегмента ST, переходящий 
в отрицательный T в ≥2 отведениях в V1-3

синусовая брадикардия при ЧСС ≤30 уд./мин и паузы ритма >3 сек

фибрилляция/трепетание предсердий

желудочковая экстрасистолия парная, групповая

желудочковая тахикардия

Примечание: АВ — атриовентрикулярный, ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, ПНПГ — правая ножка пучка Гиса.

Таблица 2. Продолжение
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появление подобных рекомендаций должно было бы 
заметно упростить процесс интерпретации ЭКГ 
у спорт сменов, однако в ряде случаев процесс затруд-
няют гендерные и возрастные особенности ССС, 
в т. ч. ЭКГ, спортсменов. В частности, это относится 
к интерпретации нарушений реполяризации и критич-
ности брадикардии. Принимая во внимание собствен-
ный опыт наблюдений за атлетами, а также опыт коллег 
из ЦССА ФМБА (Центр синкопальных состояний 
и сердечных аритмий Федерального медико-биологи-
ческого агентства) [13, 14], считаем, что нижним поро-
гом минимального уровня частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) у атлетов должен являться 2 перцентиль 
распределения этого признака для соответствующего 
пола и возраста в общей популяции. 

Говоря о структурном ремоделировании ССС 
у спортсменов, следует отметить зависимое от харак-
тера нагрузок увеличение размеров полостей сердца 
и массы миокарда (гипертрофию). Наиболее выра-
женная дилатация левых отделов сердца развивается 
при занятиях видами спорта на выносливость с мак-
симальной выраженностью динамического компо-
нента: академическая гребля, беговые лыжи, велоси-
педный спорт и плавание. Занятия высокостатиче-
скими видами спорта (тяжелая атлетика и борьба) 
приводят к преимущественному увеличению тол-
щины миокарда левого желудочка (ЛЖ). Критические 
значения адаптационной гипертрофии и дилатации 
полости ЛЖ для взрослых спорт сменов впервые были 
описаны Maron B. 2006, [8]: для конечного диастоли-
ческого размера (КДР) — 60 мм, для межжелудочко-
вой перегородки (МЖП) и задней стенки ЛЖ — 13 мм. 
Показатели КДР в пределах 56-60 мм и МЖП 10-12 мм 
предложено рассматривать как “серую зону”, требую-
щую углубленного обследования (рисунок 1).

Физиологические пределы спортивного ремоде-
лирования сердца для подростков 12-18 лет были опре-
делены Британскими специалистами [7] (таблица 3). 

Сходные данные были получены в работе 
Т. С. Гуревич 2012, которой определены значения 95 
перцентиля для индекса массы миокарда ЛЖ 
(ИММЛЖ) — 90,8 г/м2, КДР — 62 мм, толщины 
МЖП — 12 мм, задней стенки ЛЖ — 10 мм [15]. При 
определении степени гипертрофии миокарда ЛЖ 

(ГЛЖ) у детей-спорт сменов, следует использовать 
значения 95 перцентиля, определенные для общей 
популяции — 45 г/м2,7 для мальчиков и 40 г/м2,7 для 
девочек или 110 г/м2. При этом толщина задней 
стенки ЛЖ и МЖП не должна превышать 10-12 мм, 
а КДР 55 мм у девушек и 60 мм у юношей [16, 17]. 

Имея определенный опыт комплексного обсле-
дования детей-спортсменов, необходимо помнить 
о такой вероятной причине формирования ГЛЖ, 
как артериальная гипертензия (АГ). Помимо стан-
дартного физикального обследования с измерением 
артериального давления (АД) на обеих руках и ноге, 
для выявления АГ у лиц, занимающихся спортом, 
целесообразно проведение суточного мониториро-
вания АД и оценка реакции АД на дозированную 
ФН [18]. 

Установлено, что в исходе ВЭМ пробы 
и на начальных ступенях нагрузки уровень АД 
у спорт сменов не отличается от уровня нетрениро-
ванных детей аналогичного возраста, пола и роста 
с тенденцией к гипотонии (таблица 4). Однако, начи-
ная с субмаксимальной ФН (50-75 Вт), дети-спорт-
смены демонстрируют более значительный прирост 
систолического АД (САД). Для них также характерно 
более быстрое восстановление САД до исходных зна-
чений в восстановительном периоде. 

Установлено, что у атлетов 12-16 лет (без учета 
подростков, занимающихся высокостатичными 
и высокодинамичными видами спорта — класс IIIC 

ГКМП Спортивное 
сердце

«Серая зона»
Толщина стенок ЛЖ

13-15 мм

Рис. 1     Пограничные показатели ЭхоКГ согласно представлениям 
Maron B.

Примечание: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия.

Таблица 3 
Некоторые показатели ЭхоКГ элитных спортсменов

Юноши,
15,6±1,2 лет

Девушки,
15,4±1,12 лет

Площадь поверхности тела (м2) 1,77±0,16 (1,34-2,23) 1,65±0,13 (1,33-1,97)

Максимальная толщина стенки ЛЖ (мм) 9,8±1,2 (7-14) 8,6±1,1 (6-11)

МЖП (мм) 10,1±0,8 (4,5-10,9) 8,8±0,8 (4,6-10,5)

КДР ЛЖ (мм) 51,6±3,3 (42-60) 47,7±3,3 (41-55)

Масса миокарда ЛЖ (г) 211±65 (42-465) 160±50 (54-268)

ИММЛЖ (г/м2) 90±25 (24-165) 75±21 (26-117)

Левое предсердие (мм) 33,3±3,8 (19-45) 31,1±4,5 (20-42)
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миокарда, может свидетельствовать о формирова-
нии СКМП [19, 20]. 

Помимо уровня физической подготовленности 
и реакции гемодинамики, проба с дозированной ФН 
позволяет выявить признаки электрической неста-
бильности миокарда, типичные в т. ч. для врожденных 
заболеваний, связанных с дефектом ионных каналов 
кардиомиоцитов [21]. 

Наиболее отчетливая разница при проведении 
нагрузочных проб прослеживается в динамике ЧСС, 

по классификации Митчелл), 95 перцентиль САД 
на пике ФН составляет 220 мм рт.ст., а диастоличе-
ского АД (ДАД) — 100 мм рт.ст. Гипертоническая 
реакция (избыточный прирост АД) выявлена у 5% 
спорт сменов. Подобный тип реакции по мнению 
специалистов, является предиктором формирова-
ния АГ в дальнейшем и, в сочетании с низкой толе-
рантностью к ФН — уровень физической работо-
способности по максимальному потреблению кис-
лорода (МПК) <52 мл/кг/мин) и ремоделированием 

Таблица 4
 Уровень АД при выполнении пробы с дозированной ФН на велоэргометре 

Исходно 50 Вт 75 Вт 100 Вт 125 Вт 150 Вт Восстановительный 
период

САД, мм рт.ст.

Контрольная группа, n=40 108±9 136±12 146±14 158±11 163±13 167±12 136±21

Спортсмены, n=64 110±13 134±10 149±17 166±17* 176±14* 189±11* 128±18*

ДАД, мм рт.ст.

Контрольная группа, n=40 68±9 70±11 85±10 91±11 94±9 96±6 74±8

Спортсмены, n=64 66±6 68±8 87±12 94±11 96±8 98±4 71±8

Примечания: * — отличия соответствующих значений контрольной группы достоверны при p<0,05.

Таблица 5 
Модифицированные критерии диагностики СКМП у детей-спортсменов

Большие Малые

ЭКГ — нарушения

Нарушение процессов реполяризации (инверсия зубца Т  
в 2 нижних и латеральных отведениях), не исчезающие после ФН. 
Депрессия сегмента ST, патологический зубец Q.
Синусовая брадикардия <50 уд./мин или тахикардия >100 уд./мин.
Паузы ритма >2500 мс при ХМ. 
AВ блокада III ст. и II степени II типа на ЭКГ покоя.
Частая (>2000/сут по данным ХМ), парная групповая полиморфная 
желудочковая экстрасистолия. 
Укорочение интервала QTc <360 мс или удлинение QTс >460 мс 
в покое или >460-470 мс в ходе ВЭМ-пробы. 
Отклонение ЭОС вправо или влево.
Полная блокада ножек пучка Гиса.
Гипертрофия миокарда предсердий.

Инверсия зубца Т в 1 отведении, в т. ч. исчезающая после ФН 
(инверсия Т в ортостазе).
Синусовая брадикардия в пределах 60 уд./мин, синусовая 
тахикардия ≤100 уд./мин.
Паузы ритма 2000-2500 мс при ХМ. AВ блокада I ст, II степени 
I типа.
Единичные экстрасистолы на ЭКГ покоя.
Отсутствие восстановления QTc в процессе ВЭМ-пробы  
и к 3-4 мин отдыха, удлинение QTc на пике нагрузки >400 мс.
Микро- макроальтернизация зубца Т при ФН на ЭКГ или ХМ ЭКГ.
Одиночная желудочковая экстрасистолия по данным ВЭМ-пробы.
Вольтажные критерии ГЛЖ у девушек.

Нарушение гемодинамики

Снижение сократительной способности миокарда (фракция 
выброса <50%).
Снижение МПК <45-54 мл/мин/кг в зависимости от вида спорта.

Снижение сократительной способности миокарда (фракция 
выброса <55%).
Избыточный прирост (или снижение) АД, замедление времени 
восстановления АД и/или ЧСС после ФН >3-4 мин.

Нарушение морфологии сердца

Выраженная ГЛЖ: толщина задней стенки ЛЖ >11-12 мм или 
МЖП >10-12 мм или ИММЛЖ >110 г/м2 или 45 г/м2,7  
(99 перцентиль).
КДР ЛЖ >55 мм у девушек и 60 у юношей.
Нарушение диастолической функции: Е/А <1,48.

Умеренная ГЛЖ: ИММЛЖ >90, но <110 г/м2 или >36, но <45г/м2,7 
(95-99 перцентиль).
КДР ЛЖ сердца 52-56 мм.
Нарушение соотношения конечный диастолический объем/ масса 
миокарда ЛЖ <0,6 у. е. 

Изменение биохимических показателей

Повышение активности КФК МВ, тропонина I, кортизола, 
предсердного натриуретического пептида.

Нарушение вегетативной регуляции сердца

Симпатикотонический тип регуляции ритма в покое по данным 
ритмограммы.

Синдром вегетативной дисфункции (патологический тип реакции 
на дыхательную пробу) по ритмограмме.

Примечание: АВ — атриовентрикулярный (-ая), ХМ — холтеровское мониторирование.
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которая обычно у спортсменов на 4-7% (p<0,05) 
меньше, чем у нетренированных сверстников. Данный 
факт может отражать компенсаторную экономизацию 
ССС атлетов к длительным интенсивным ФН и про-
цесс формирования сердца спортсмена. При этом 
на этапах максимальной нагрузки показатели ЧСС 
могут практически не отличаться. Обращает на себя 
внимание и более быстрое восстановление ЧСС 
у спорт сменов в раннем восстановительном периоде. 

Известно, что у атлетов в покое имеет место замед-
ление интервала QT относительно здоровых нетрени-
рованных сверстников, как правило, вслед ствие нейро-
гуморальных сдвигов (брадикардии) и формирования 
гипертрофии миокарда. Но именно изменение интер-
вала QTс — замедление не более 460-470 мс на I сту-
пени и укорочение до 400 на пике пробы, в процессе 
дозированной ФН и в восстановительном периоде 
с сокращением длительности QTс и его производных 
до исходных значений QTc не >450 мс на 3-4 мин вос-
становления, будет являться важным диагностическим 
маркером врожденной и приобретенной электриче-
ской нестабильности миокарда [22, 23]. 

Определенную клиническую значимость в диа-
гностике стресс-идуцированных изменений ССС 
у спортсменов могут иметь некоторые биохимиче-
ские маркеры повреждения миокарда. Основываясь 
на собственных наблюдениях, можно сказать, что 

профессиональные атлеты с признаками дезадап-
тивного ремоделирования ССС чаще демонстри-
руют высокие уровни креатинфосфокиназы МВ 
(КФК МВ), тропонина I, предсердного натрийуре-
тического пептида, относительно менее трениро-
ванных спортсменов — 27% vs 6,3% (р<0,05). Воз-
можно, с развитием диагностических технологий 
и накоплением новых знаний, будут предлагаться 
новые критерии патологической трансформации 
ССС у спортсменов: показатели “QT динамики”, 
иммунологические и генетические маркеры.

Обобщив мировой и российский опыт, был пред-
ложен алгоритм диагностики патологического ремо-
делирования миокарда — СКМП, адаптировав крите-
рии, определенные для взрослых атлетов (таблица 5).

Резюмируя вышеизложенное, углубленное 
обследование детей до начала занятий профессио-
нальным спортом позволяет выявить заболевания, 
при которых регулярные интенсивные ФН много-
кратно ухудшают жизненный прогноз, и представ-
ляет важный компонент профилактики ВСС. 
Не менее важным является углубленное обследова-
ние ССС спорт сменов с последующим выявлением 
патологической трансформации сердца и сосудов, 
своевременная коррекция которых также представ-
ляет важный шаг в профилактике кардиоваскуляр-
ной патологии.
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Влияние динамических и статических физических 
нагрузок на показатели внутрисердечной гемодинамики 
и физической работоспособности у квалифицированных 
спортсменов 

Гарганеева Н. П.1, Таминова И. Ф.1,2, Тюкалова Л. И.1, Ворожцова И. Н.3, Буховец И. Л.3, 
Пашкова Е. Н.4
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Цель. Оценить влияние динамических и статических физических 
нагрузок на показатели внутрисердечной гемодинамики и физиче-
ской работоспособности у квалифицированных спортсменов. 
Материал и методы. Обследованы 136 спортсменов, все мужчины. 
Квалифицированные спортсмены (группы спортивного совершен-
ствования и высшего спортивного мастерства) — 116 чел. (возраст 
22,07±4,10 года; спортивный стаж 5-15 лет) в зависимости от видов 
спорта разделены на группы: I (n=30) — вольная борьба, дзюдо, 
II (n=27) — лыжные гонки, биатлон, III (n=33) — пауэрлифтинг, IV 
(n=26) — волейбол. Группа V (n=20) — контрольная (возраст 17,95±1,55 
года), с подготовкой, не превышающей 3 года. Методы исследования: 
электрокардиография, эхокардиография (ЭхоКГ), велоэргометрия. 
Результаты. По данным ЭхоКГ показатели внутрисердечной гемо-
динамики у спортсменов всех групп были в пределах нормальных 
значений. Обнаружены значимые различия геометрических пара-
метров сердца между контрольной группой и квалифицированны-
ми спортсменами, при этом контрольная группа отличалась более 
низкими морфоструктурными параметрами. У спортсменов высо-
ко-динамических видов спорта (лыжные гонки, биатлон) морфо-
структурные изменения связаны с увеличением объемных разме-
ров левого желудочка. Интенсивная статическая и низкая динами-
ческая нагрузка в силовых видах спорта (пауэрлифтинг) приводит 
к увеличению массы миокарда, обусловленной увеличением тол-
щины стенок левого желудочка. Наиболее высокие показатели 
уровня общей физической работоспособности и максимального 
потребления кислорода наблюдались у представителей биатлона 
и лыжных гонок, тренирующихся на выносливость. 

Заключение. Изучение влияния интенсивности динамических 
и статических физических нагрузок на показатели внутрисердеч-
ной гемодинамики, морфоструктуры сердца и физической рабо-
тоспособности является определяющим в оценке адаптационного 
потенциала сердечно-сосудистой системы квалифицированных 
спорт сменов. В зависимости от типа и интенсивности нагрузки 
адаптивные механизмы имеют свои особенности. Полученные 
данные могут быть использованы для своевременного внесения 
коррективов в режим физических тренировок и в управление тре-
нировочно-соревновательным процессом у спортсменов разных 
видов спорта. В связи с этим ЭхоКГ и велоэргометрия должны 
быть включены в перечень обязательных диагностических мето-
дов исследования, обеспечивающих систематический динамиче-
ский контроль показателей сердечно-сосудистой системы спорт-
сменов высших достижений, что особенно важно для выявления 
ранних признаков дезадаптации и перетренированности при мно-
голетних занятиях спортом. 
Ключевые слова: квалифицированные спортсмены разных видов 
спорта; тип и интенсивность динамических и/или статических 
физических нагрузок; морфоструктура сердца, гемодинамика, 
физическая работоспособность.
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The influence of dynamic and static physical exercises on the parameters of intracardiac hemodynamics and 
physical endurance in higher-level sportsmen 

Garganeeva N. P.1, Taminova I. F.1,2, Tyukalova L. I.1, Vorozhtsova I. N.3, Bukhovets I. L.3, Pashkova E. N.4

1SBEI HPE “Siberian State Medical University” of the Healthcare Ministry. Tomsk, Russia; 2BI KhMAD-Yugra “Clinical Physician-Sports Dispensary”, 
Filial in Nizhnevartovsk. Nizhnevartovsk, Russia; 3FSBSI “Scientific-Research Institute of Cardiology”. Tomsk, Russia; 4DSAHI “Physician-Sports 
Dispensary”. Tomsk, Russia

Aim. To assess the influence of dynamic and static exercises on the 
parameters of intracardiac hemodynamics and physical endurance in 
higher-level sportsmen. 

Material and methods. Totally, 136 sportsmen studied all males. Higher-
level (qualified) sportsmen (groups of sports perfection and higher sports 
mastery) — 116 persons (mean age 22,07±4,10 y.; sports experience 5-15 
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Разное

Введение 
Состояние сердечно-сосудистой системы 

(ССС) является важным критерием оценки влияния 
на организм спортсмена систематических спортив-
ных нагрузок, и играет ведущую роль в обеспечении 
высокой работоспособности атлетов. Тем не менее, 
избыточные интенсивность и длительность трени-
ровочного процесса, недостаток времени, отведен-
ного на восстановление функционального состоя-
ния аппарата кровообращения, способны вызвать 
нарушение адаптации и несут в себе опасность 
перенапряжения [1]. ССС определяет как макси-
мальную работоспособность здоровых спортсме-
нов, так и ограничивает их достижения, что пред-
ставляет собой одну из серьезных проблем подго-
товки квалифицированных спортсменов [2]. 
В настоящее время главным методом визуализации 
при обследовании сердца является эхокардиогра-
фия (ЭхоКГ) [3]. Формирование у высокотрениро-
ванных лиц “спортивного сердца” напрямую зави-
сит от типа, интенсивности и продолжительности 
физических тренировок и характеризуется рядом 
гемодинамических и ЭхоКГ особенностей, отража-
ющих уровень адаптации ССС [4]. В связи с этим 
использование современных методов диа гностики 
ранних кардиоваскулярных нарушений, зачастую 
бессимптомных и являющихся нераспознанными, 
но повышающими риск жизнеугрожающих состоя-
ний, занимает центральное место в спортивной 
медицине, как на этапе отбора лиц для занятий 
спортом высоких достижений, так и на этапе допу-
ска к участию квалифицированных спортсменов 
в спортивных соревнованиях [5, 6]. Значительный 
вклад в решение данной проблемы вносят “Нацио-
нальные рекомендации по допуску спортсменов 

с отклонениями со стороны сердечно-сосудистой 
системы к тренировочно-соревновательному про-
цессу” (2011), основанные на международных стан-
дартах [7]. Рациональное использование физиче-
ских упражнений, правильно отобранные и наибо-
лее информативные параметры, отражающие 
функциональные возможности аппарата крово-
обращения, обеспечивающие работоспособность 
спортсменов высших достижений с учетом специ-
фики вида спорта, типа, интенсивности и продол-
жительности физических нагрузок позволяют сво-
евременно и дифференцированно проводить про-
филактические мероприятия, предупреждающие 
возникновение предпатологических и патологиче-
ских состояний [1, 7-9].

Цель исследования — оценить влияние дина-
мических и статических физических нагрузок 
на показатели внутрисердечной гемодинамики 
и физической работоспособности у квалифициро-
ванных спортсменов. 

Материал и методы 
Обследованы 136 спортсменов (все мужчины) в воз-

расте 17-36 лет. Обязательным условием включения спорт-
сменов в исследование было получение письменного ин-
формированного согласия1. Спорт смены были подразделе-
ны на группы в соответ ствии со спецификой вида спорта 
и продолжительностью спортивного стажа. Основные че-
тыре группы представлены 116 квалифицированными 
спортсменами (средний возраст 22,07±4,10 года), относя-
щимися к группам спортивного совершен ствования и выс-
шего спортивного мастерства, имеющими спортивную 
квалификацию от первого взрослого разряда до мастера 
спорта международного класса, и спортивный стаж от 5 

1 В соответствии Федеральным Законом РФ “Об основах охраны здоровья 

граждан в Российской Федерации” от 21.11.2011 № 323-ФЗ.

АО — аорта, ВЭМ — велоэргометрия, иММЛЖ — индекс массы миокарда ЛЖ, КДО — конечный диастолический объем, КДР — конечный диастолический размер, КСО — конечный систолический объем, КСР — 
конечный систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ, МОК — минутный объем кровотока, МПК — максимальное потребление кислорода, ПЖ– правый желудочек, ССС — 
сердечно-сосудистая система, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки ЛЖ, ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, УО — ударный объем, ФВ — фракция выброса, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — 
эхокардиография. 

years) depending on the type of activity were selected into groups as 
following: I (n=30) — wrestling, judo, II (n=27) — ski racing, biathlon, III 
(n=33) — powerlifting, IV (n=26) — volleyball. Group V (n=20) — controls (age 
17,95±1,55 y.), with the experience not higher than 3 years. Investigation 
methods: electrocardiography, echocardiography (EchoCG), veloergometry. 
Results. By the data of ECG the parameters of intracardiac hemodynamics 
in sportsmen of all groups were in the normal range. There were significant 
differences found for the geometry of the heart between control group 
and higher-level sportsmen, and the controls had lower morphostructural 
parameters. In highly dynamic kinds of sports (ski racing, biathlon) the 
morphostructural changes are related to the increase of volumetric 
parameters of the left ventricle. Intensive static and low dynamic load in 
power kinds of sports (powerlifting) lead to the increase of myocardial 
mass, caused by thickness of the left ventricle walls. The highest values of 
the level of physical endurance and maximum oxygen consumption were 
in biathlon and ski racing sportsmen who train endurance. 
Conclusion. Study of the influence of dynamic and static physical 
exertion on the parameters of intracardiac hemodynamic, 

morphostructure of the heart and physical endurance is of definitive 
importance for the evaluation of cardiovascular adaptation potential in 
higher-level sportsmen. Depending on the type and intensity of the 
exertion adaptation mechanisms have their specifics. The obtained 
data can be used for on-time correction of the training regimens and 
for management of training-competition process in sportsmen of 
various kinds. That means, EchoCG and veloergometry must be 
included into the list of obligatory diagnostic methods that fulfill 
systemic dynamic control of cardiovascular system parameters in the 
highest achievement sportsmen, that has special significance for 
revealing of the signs of desadaptation and overtraining in longtime 
sports involvement.
Key words: qualified sportsmen of different kinds, type and intensity of 
dynamic and/or static physical exertion, heart morphostructure, 
hemodynamics, physical endurance.
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до 15 лет. У спортсменов I (n=30) группы (вольная борьба, 
дзюдо) тренировочный процесс направлен на развитие 
скоростно-силовых качеств. Спорт смены II (n=27) группы 
(лыжные гонки, биатлон) — развивающие выносливость. 
В III (n=33) группу (пауэрлифтинг) вошли спортсмены, 
тренирующиеся на развитие силы. Спортсмены IV (n=26) 
группы (волейбол) — спортивная игра, развивающие лов-
кость и быстроту. Продолжительность тренировок 2-4 ч. 
в день с частотой 3-7 раз в нед. Контрольную, V (n=20) 
группу составили атлеты, спортивный стаж которых 
не превышал 3 года. 

Распределение спортсменов в зависимости от типа 
и интенсивности динамических и/или статических нагру-
зок осуществлялось в соответствии с классификацией 
Mitchell J. H. et al., 2005 [10]. В настоящем исследовании 
отнесены:

— к высоко-динамическим видам спорта — лыжные 
гонки и биатлон, 

— к средне-динамическим — борьба и волейбол, 
— к низко-динамическим — пауэрлифтинг; 
— к высоко-статическим видам спорта — борьба 

и пауэрлифтинг, 
— к средне-статическим — лыжные гонки и биатлон; 
— к низко-статическим — волейбол.
Для оценки функционального состояния ССС все 

спортсмены прошли обязательное предварительное и ди-
намическое обследования с использованием клинических, 
клинико-лабораторных, инструментальных методов ис-
следования. Критерием отбора являлся допуск спортсмена 
для продолжения тренировок и участия в соревнованиях. 
Критерием исключения — кардиоваскулярная патология 
в анамнезе или впервые выявленная. Функциональные 
методы диагностики включали электрокардиографию 
(ЭКГ), велоэргометрию (ВЭМ), ЭхоКГ. Регистрация ЭКГ 
проводилась на 6-канальном электрокардиографе “АТ-2 
рlus” SCHILLER (Германия). ВЭМ проводили на стресс 
системе “Cardiosoft” фирмы “Marguette” (Германия), в ходе 
которой оценивали общую физическую работоспособ-
ность по тесту PWC170 в (кгм/мин) по методу В. Л. Карпма-
на и др. (1974), уровень максимального потребления кис-
лорода (МПК мл/мин/кг). Оценка МПК осуществлялась 
в зависимости от возраста и вида спорта и рассчитывалась 
с использованием таблиц непрямым методом с учетом по-
казателя PWC170 [11]. 

Показатели кардиогемодинамики определялись ме-
тодом ЭхоКГ с доплерографией и цветовым доплеров-
ским картированием на ультразвуковой системе “Sequoia 
512” (Acuson, USA) с регистрацией изображения в М 
и В режимах. Анализировались следующие морфометри-
ческие показатели сердца: конечно-диастолический раз-
мер (КДР, мм) левого желудочка (ЛЖ), конечно-систоли-
ческий размер (КСР, мм), толщина межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП, мм); толщина задней стенки ЛЖ 
(ТЗСЛЖ, мм); конечно-диастолический объем (КДО, мл) 
и конечно-систолический объем (КСО, мл) ЛЖ, ударный объ-
ем ЛЖ (УО, мл); минутный объем кровотока (МОК, л/мин); 
фракция выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ, %) для оценки сократи-
тельной функции; правый желудочек (ПЖ, мм); аорта 
(АО, мм). Масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ, г) и индекс мас-
сы миокарда ЛЖ (иММЛЖ, г/м2) рассчитывались по ме-
тоду, предложенному Американским эхокардиографиче-
ским обществом (ASE) [3]. Для оценки диастолической 
функции ЛЖ исследовались показатели трансмитрально-

го кровотока: скорость раннего диастолического напол-
нения (пик Е м/сек); скорость позднего диастолического 
наполнения (пик А м/сек); отношение скоростей раннего 
и позднего наполнения желудочков (Е/А); время изово-
люмического расслабления (ВИР мс). 

Статистическая обработка материала производилась 
с помощью “STATISTICA 8.0”. Для оценки параметриче-
ских данных при отсутствии нормального распределения 
признаков использовали критерий Манна-Уитни и кри-
терий Вилкоксона. Поскольку изучаемые выборки 
не подчинялись нормальному закону распределения, 
и были независимыми, для определения достоверности 
различий использовали непараметрический критерий 
Крускала-Уоллиса. Для каждой выборки вычисляли ме-
диану, 25% и 75% квартили (Me [Q25-Q75]). Средние выбо-
рочные значения представлены в виде “среднее ± откло-
нение среднего”. Во всех процедурах статистического 
анализа критический уровень значимости (р) равен 0,05.

Результаты и обсуждение 
По результатам ЭхоКГ структурно-функцио-

нальные и гемодинамические показатели ССС 
у спортсменов во всех группах были в пределах нор-
мативных значений. Однако изучение параметров 
сердца в каждой отдельной группе позволило выя-
вить значимые отличия ряда указанных показателей 
при межгрупповом сравнении. Анализ состояния 
внутрисердечной гемодинамики показал сущест-
венные различия морфоструктурных показателей 
между спортсменами с начальной подготовкой 
и квалифицированными спортсменами (таблица 1). 

У спортсменов контрольной группы, спортив-
ный стаж которых не превышал 3 года, были выяв-
лены наиболее низкие показатели основных струк-
турных параметров сердца: таких как ТЗСЛЖ 8,25 
(8±9,25) мм; ТМЖП 8 (8±9,25) мм; ММЛЖ 144,37 
(127,17±167,19) г и иММЛЖ 79,36 (71,14±86,88) г/м2; 
КДР 49 (47±51) мм; КДО 118 (106±124) мл; ПЖ 22 
(19,5±23) мм; АО 29 (27,5±30) мм. В целом, эти раз-
меры соответствуют средненормальным парамет-
рам сердца мужчин данного возраста, но они усту-
пают при сопоставлении с аналогичными парамет-
рами квалифицированных спортсменов, у которых 
эти показатели оказались значительно выше 
и составили: ТЗСЛЖ 9 (9±10) мм, p=0,0018; ТМЖП 
10 (9±10,5) мм, p=0,0004; ММЛЖ 179,80 
(167,80±198,66) г, p=0,0000 и иММЛЖ (80,95±98,29) 
p=0,0005; КДР 51 (49±54) мм, p=0,0003; ПЖ 24 
(21±25) мм, p=0,0080; КДО 127,5 (115±141) мл, 
p=0,0021); АО 31 (29±33) мм, (р=0,0009). 

Обнаруженные значимые различия указанных 
геометрических параметров сердца между конт-
рольной группой и общей группой квалифициро-
ванных спортсменов свидетельствуют о повышен-
ной нагрузке, возрастающей параллельно с увели-
чением стажа тренировок и спортивного мастерства 
на функциональное состояние ССС атлетов. Полу-
ченные результаты указывают на увеличение разме-
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Таблица 1
Структурно-функциональные и гемодинамические показатели ССС у спортсменов  

разных видов спорта по данным ЭхоКГ. Результаты представлены в виде (Me [Q25±Q75])

Показатели I группа
Единоборство
(вольная борь-
ба, дзюдо)

II группа
Выносливость
(лыжные гонки, 
биатлон)

III группа
Сила
(пауэрлиф-
тинг)

IV группа
Игровые виды
(волейбол)

V группа
Контрольная

Значимость различий p

Внутригрупповые 
различия
(между I-IV 
 группами) 

Между V 
(контрольной) 
и I-IV группами

n=30 n=27 n=33 n=26 n=20

ТЗСЛЖ, мм 9 (8,5±10) 9 (8,5±10) 9,5 (9±11) 10 (9±10) 8,25 (8±9,25) p1-2=0,7959
p1-3=0,0108
р1-4=0,0248
p2-3=0,0186
p2-4=0,0108
p3-4=0,5709

р∑-5=0,0018
p1-5=0,1149
p2-5=0,1408
p3-5=0,0005
p4-5=0,0005

9 (9±10)

ТМЖП, мм 10 (9±10,5) 9 (9±10) 10 (9±10,5) 10 (9±10,5) 8 (8±9,25) p1-2=0,1347
p1-3=0,6458
р1-4=0,4499
p2-3=0,0486
p2-4=0,0259
p3-4=0,8552

р∑-5=0,0004
p1-5=0,0019
p2-5=0,0476 
p3-5=0,0009
p4-5=0,0005

10 (9±10,5) 

КДР, мм 51 (49±53) 52 (50±54) 50 (48±51) 53,5 (52±54) 49 (47±51) p1-2=0,3423 
p1-3=0,2208
р1-4=0,0047
p2-3=0,0324
p2-4=0,0507 
p3-4=0,0001

р∑-5=0,0003
p1-5=0,0080
p2-5=0,0007 
p3-5=0,1608
p4-5=0,0000

51 (49±54)

КСР, мм 32 (30±35) 33 (32±35) 32 (30±33) 34 (32±37) 31,5 (30±33) p1-2=0,1846 
p1-3=0,4122
р1-4=0,0128
p2-3=0,0329
p2-4=0,3611 
p3-4=0,0019

р∑-5=0,1019
p1-5=0,5704
p2-5=0,0423 
p3-5=0,8964
p4-5=0,0033

33 (31±35)

ММЛЖ, г 163,94 
(153,42±194,16)

169,54 
(142,87±200,4)

181,77 
(162,92±207,14)

190,69 
(173,23±213,88)

144,37 
(127,17±167,19)

p1-2=0,7152
p1-3=0,2154
р1-4=0,0027
p2-3=0,3887
p2-4=0,0117
p3-4=0,1216

р∑-5=0,0000
p1-5=0,0034
p2-5=0,0044
p3-5=0,0002
p4-5=0,0000

179,80 (167,80±198,66) 

иММЛЖ
г/м2

89,26 
(82,24±95,57)

85,38 
(74,88±95,36)

95,79 
(85,14±112,07)

84,89 
(80,95±92,63)

79,36 
(71,14±86,88)

p1-2=0,3747
p1-3=0,2736
р1-4=0,2968
p2-3=0,0622
p3-4=0,0514
p2-4=0,8487

р∑-5=0,0005
p1-5=0,0057
p2-5=0,1301
p3-5=0,0017
p4-5=0,0582

88,96 (80,95±98,29)

КДО, мл 122,5 (111±137) 129 (119±141) 119 (108±126) 141 (131±145) 118 (106±124) p1-2=0,3115 
p1-3=0,1617
р1-4=0,0006
p2-3=0,0125
p2-4=0,0102 
p3-4=0,0000

р∑-5=0,0021
p1-5=0,0667
p2-5=0,0034 
p3-5=0,5969
p4-5=0,0000

127,5 (115±141)

КСО, мл 40,5 (35±50) 44 (40±49) 41 (35±47) 46 (42±55) 41 (35±47,5) p1-2=0,1229 
p1-3=0,6890
р1-4=0,0079
p2-3=0,0486
p2-4=0,1572 
p3-4=0,0014

р∑-5=0,2095
p1-5=0,7966
p2-5=0,1161
p3-5=0,8207
p4-5=0,0103

44 (38±49,5) 

АО, мм 30,5 (27±32) 32 (29±33) 30 (27±31) 34,5 (32±36) 29 (27,5±30) p1-2=0,2185
p1-3=0,4500
р1-4=0,0002
p2-3=0,0326
p2-4=0,0022
p3-4=0,0000

р∑-5=0,0009
p1-5=0,0800
p2-5=0,0020
p 3-5=0,2020
p4-5=0,0000

31 (29±33)
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ров полости и толщины стенок ЛЖ, ММЛЖ у ква-
лифицированных спортсменов, что можно рассма-
тривать как проявление долговременной адаптации 
и начальные признаки физиологического ремоде-
лировании ЛЖ при интенсивных и продолжитель-
ных занятиях спортом.

Как показало настоящее исследование, квали-
фицированные спортсмены имеют явные отличия 
по уровню функционального состояния ССС и осо-
бенностям кардиогемодинамики, которые опреде-
ляются не только продолжительностью и интенсив-
ностью, но также направленностью (спецификой) 
и типом физических нагрузок.

Анализ результатов оценки основных размеров 
и объемов полостей ЛЖ в зависимости от типа 
и интенсивности динамических и статических 
нагрузок обнаружил некоторые особенности в груп-
пах высшего спортивного мастерства. 

У спортсменов II группы высоко-динамиче-
ских видов спорта (лыжные гонки, биатлон) выяв-
лено значимое увеличение таких показателей, как 
КДО 129 (119±141) мл; КСО 44 (40±49) мл; КДР 52 
(50±54) мм; КСР 33 (32±35) мм по сравнению с ана-
логичными параметрами ЛЖ спортсменов, занима-
ющихся пауэрлифтингом, у которых эти показатели 
при воздействии высокостатических и низкодина-
мических нагрузок были ниже, и составили соответ-
ственно: КДО 119 (108±126) мл, (р=0,0125); КСО 41 
(35±47) мл, (p=0,0486); КДР 50 (48±51) мм, 
(р=0,0324); КСР 32 (30±33) мм, (р=0,0329). 

В то время как у спортсменов III группы (пауэр-
лифтинг) с высокостатическими и низкодинамиче-
скими нагрузками структурные изменения характе-
ризовались увеличением ММЛЖ 181,77 
(162,92±207,14 г) и иММЛЖ 95,79 (85,14±112,07) г/м2 
главным образом за счет увеличения толщины сте-
нок сердца. У спортсменов III группы отмечено 
явное увеличение ТЗСЛЖ 9,5 (9±11) мм и увеличе-

ние ТМЖП 10 (9±10,5) мм, которые превышали 
толщину стенок ЛЖ спортсменов II группы — 
ТЗСЛЖ 9 (8,5±10) мм, (p=0,0186) и ТМЖП 9 (9±10) 
мм, (p=0,0486). 

Таким образом, у спортсменов, тренирующихся 
на выносливость, при длительных динамических 
физических нагрузках высокой интенсивности 
обнаруженные изменения ЛЖ связаны преимуще-
ственно с изменением его объема. Тогда как интен-
сивная статическая и низкая динамическая нагрузки 
у спортсменов, специализирующихся в силовых 
видах спорта, приводят к увеличению массы мио-
карда, обусловленной главным образом увеличе-
нием толщины стенок сердца. 

Спортсмены IV группы (волейбол) отличались 
не только среднединамическим и низкостатиче-
ским типом нагрузки, но и наиболее высокими 
параметрами морфоструктурных показателей (КДР 
53,5 (52±54) мм; ТЗСЛЖ 10 (9±10) мм; ММЛЖ 
190,69 (173,23±213,88) г; КДО 141 (131±145) мл; УО 
91,5 (81±101) мл в сравнении с аналогичными пока-
зателями в других группах, что можно объяснить 
антропометрическими особенностями (высокий 
рост 198,8±7,32 см) и характером спортивной дея-
тельности.

Полученные результаты согласуется с данными 
литературы [4]. Систематические тренировки спо-
собствуют развитию у спортсменов адаптационных 
процессов ССС в ответ на физическую нагрузку [7]. 
Однако интенсивные динамические и статические 
виды физической нагрузки приводят к структур-
ному ремоделированию сердца, что требует в неко-
торых случаях дифференциальной диагностики 
полученных изменений с патологией ССС [12-14].

Адаптация ССС у спортсменов с высокоинтен-
сивными динамическими нагрузками связана 
с выраженным эффективным повышением сердеч-
ного выброса. Уровень тренированности и многолет-

ПЖ, мм 23,5 (21±24) 23 (20±24) 23 (21±25) 25 (23±26) 22 (19,5±23) p1-2=0,4059
p1-3=0,8400
р1-4=0,0310
p2-3=0,3855
p2-4=0,0046 
p3-4=0,1270

р∑-5=0,0080
p1-5=0,0263
p2-5=0,1894 
p3-5=0,0534
p4-5=0,0005

24 (21±25) 

ФВ ЛЖ, % 67 (65±71) 68 (66±72) 69 (62±71) 68,5 (64±72) 72 (66±76) p1-2=0,3552 
p1-3=0,8916
р1-4=0,5809
p2-3=0,4521
p2-4=0,8183 
p3-4=0,6429

р∑-5=0,0265
p1-5=0,0275
p2-5=0,1182 
p3-5=0,0438
p4-5=0,1230

68 (64±72)

УО, мл 81 (72±93) 82 (77±95) 77 (70±88) 91,5 (81±101) 72,5 (68,5±80) p1-2=0,5536
p1-3=0,2092
р1-4=0,0276
p2-3=0,0353
p2-4=0,0943
p3-4=0,0009

р∑-5=0,0021
p1-5=0,0232
p2-5=0,0027 
p3-5=0,2813
p4-5=0,0002

82 (73±93,5)

Таблица 1. Продолжение
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няя подготовка оказывают влияние на величину УО 
ЛЖ, являющегося основным функциональным 
резервом и эквивалентом выносливости ССС и кис-
лород-транспортного обеспечения организма спорт-
сменов в условиях чрезмерной физической нагрузки. 
По данным исследования (таблица 1) были установ-
лены статистически значимые различия между пока-
зателями УО как при межгрупповом сравнении, так 
и в сравнении с группой контроля. У спорт сменов 
высокодинамических видов спорта (лыжные гонки, 
биатлон), тренирующихся на выносливость, уровень 
УО достигал 82 (77±95) мл и был значительно выше 
по сравнению с УО спортсменов статических видов 
спорта (пауэрлифтинг) — 77 (70±88) мл (р=0,0353) 
и контрольной группы 72,5 (68,5±80) мл (р=0,0021). 
Увеличение УО у лыжников и биатлонистов обуслов-
лено высокодинамическим типом и интенсивностью 
физической нагрузки. 

По результатам ЭхоКГ не обнаружено наруше-
ний сократительной функции миокарда. Однако ФВ 
ЛЖ у спортсменов с начальной подготовкой была 
выше по сравнению с группой спортивного мастер-
ства — 72 (66±76) vs 68 (64±72) (р=0,0265), что можно 
рассматривать как адаптивный механизм экономиза-
ции сердечной деятельности. Показатели диастоли-
ческой функции ЛЖ не имели статистических значи-
мых различий при межгрупповом сравнении.

Анализ показателей физической работоспособ-
ности спортсменов по тесту PWC170 и аэробного 
энергообразования по уровню МПК выявил стати-
стически значимые различия в группах сравнения 
в зависимости от вида спорта (таблица 2).

Наиболее высокие показатели аэробной произ-
водительности по данным МПК наблюдались 
у спортсменов, развивающих выносливость. Уро-
вень МПК во II группе составил (61,70±5,52 мл/
мин/кг) и был значительно выше, чем в других 

группах, что отражало высокую эффективность 
работы ССС этих спортсменов в сравнении с I груп-
пой — 45,36±7,15 мл/мин/кг (р=0,0000), III — 
39,45±4,37 мл/мин/кг (р=0,0000), IV — 44,02±4,65 
мл/мин/кг (р=0,0000) и группой контроля — 
49,82±12,0 мл/мин/кг (р=0,0000). Наиболее высо-
кие показатели уровня физической работоспособ-
ности наблюдались во II — Тест PWC170 
1379,38±281,20 кгм/мин и в IV — PWC170 
1528,82±309,44 кгм/мин группах по сравнению 
с показателями в III группе — PWC170 
1078,83±265,71 кгм/мин (р=0,0001) и конт рольной 
группе — PWC170 1157,83±277,55 кгм/мин (р=0,0086).

Заключение 
Анализ проведенного исследования спортсменов 

различных видов спорта показал, что систематические 
занятия спортом в зависимости от направленности, 
типа и интенсивности физических нагрузок, стажа 
тренировочного процесса оказывают влияние на осо-
бенности внутрисердечной гемодинамики и способ-
ствуют появлению ранних морфоструктурных изме-
нений сердца. Обнаруженные значимые различия 
геометрических параметров сердца между спортсме-
нами с начальной подготовкой и квалифицирован-
ными атлетами, свидетель ствуют о повышенной 
нагрузке на функциональное состояние ССС, возра-
стающей параллельно с увеличением стажа трениро-
вок и спортивного мастерства спортсменов, несмотря 
на то, что показатели морфоструктуры и внутрисер-
дечной гемодинамики во всех группах оставались 
в пределах физиологической нормы.

У спортсменов с преобладанием динамических 
физических нагрузок высокой интенсивности, тре-
нирующихся на выносливость, морфоструктурные 
изменения характеризуются расширением полости 
ЛЖ. При высокоинтенсивных статических и низко-

Таблица 2
Оценка уровня физической работоспособности и МПК  

у спортсменов с разной спецификой видов спорта

Показатели I группа
(борьба)

n=30

II группа
(лыжные 
гонки, 
 биатлон)
n=27

III Группа
(пауэрлиф-
тинг)

n=33

IV группа
(волейбол)

n=26

V группа
(контроль
ная)

n=20

Уровень значи-
мости (P) между 
I-IV группами

Уровень (Р) 
Значимости между 
V группой и I-IV 
группами

PWC170 
кгм/
мин

1306,63±252,91 1379,38±281,20 1078,83±265,71 1528,82±309,44 1157,83±277,55 р1-2=0,3332
р1-3=0,0018
р1-4=0,0036
р2-3=0,0001
р2-4=0,0585
р3-4=0,0000

p1-5=0,0647
p2-5=0,0086
p3-5=0,3244
p 4-5=0,0000

МПК
мл/
мин/кг

45,36±7,15 61,70±5,52 39,45±4,37 44,02±4,65 49,82±12,0 р1-2=0,0000
р1-3=0,00013
р1-4=0,4774
р2-3=0,0000
р2-4=0,0000
р3-4=0,0167

p1-5=0,0280
p2-5=0,0000
p3-5=0,00007
p 4-5=0,0063
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динамических нагрузках у атлетов, тренировочный 
процесс которых направлен на развитие силы, мор-
фоструктурные изменения отличаются увеличе-
нием ТЗСЛЖ и ТМЖП без значительного увеличе-
ния размеров полости ЛЖ. 

Наиболее высокий уровень функциональных 
резервов гемодинамики по данным показателей УО 
ЛЖ и МПК наблюдается у квалифицированных 
спортсменов, тренирующихся на выносливость 
(лыжные гонки, биатлон), по сравнению со спорт-
сменами, развивающими скоростно-силовые и сило-
вые качества (вольная борьба, дзюдо, пауэрлифтинг), 
у которых ССС работает в энергетически более 
напряженном режиме. В связи с этим для спортсме-
нов силовых видов спорта с высокой интенсивно-
стью статических нагрузок в тренировочный процесс 
рекомендуется включать и динамические упражне-
ния, развивающие общую выносливость, что, пре-
жде всего, увеличивает физическую работоспособ-
ность и максимальное потребление кислорода.

Таким образом, изучение влияния интенсивно-
сти динамических и статических физических нагру-

зок на показатели внутрисердечной гемодинамики, 
морфоструктуры сердца и физической работоспо-
собности является определяющим в оценке адапта-
ционного потенциала ССС квалифицированных 
спортсменов. В зависимости от типа и интенсивно-
сти нагрузки адаптивные механизмы имеют свои 
особенности. Полученные данные могут быть 
использованы для своевременного внесения коррек-
тивов в режим физических тренировок и в управле-
ние тренировочно-соревновательным процессом 
у спортсменов разных видов спорта при достижении 
высоких результатов. 

ЭхоКГ и ВЭМ должны быть включены в перечень 
обязательных диагностических методов исследования, 
обеспечивающих систематический динамический 
контроль показателей ССС спортсменов высших 
достижений, что особенно важно для выявления ран-
них признаков дезадаптации и перетренированности 
при многолетних занятиях спортом и разработки диф-
ференцированных подходов к реабилитационным 
мероприятиям в соответствии со спецификой вида 
спорта, типом и интенсивностью физических нагрузок. 
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Значения сердечно-лодыжечного сосудистого индекса 
у здоровых лиц разного возраста по данным исследования 
ЭССЕ-РФ в Кемеровской области

Сумин А. Н., Щеглова А. В., Федорова Н. В., Артамонова Г. В.
ФГБУ “Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний”. 

Кемерово, Россия

Цель. Изучить значения сердечно-лодыжечного сосудистого индекса 
(СЛСИ) у здоровых лиц в разных возрастных группах по данным мно-
гоцентрового, эпидемиологического исследования “Эпидемиология 
сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска в Российской 
Федерации” (ЭССЕ-РФ) в Кемеровской области. 
Материал и методы. Объектом исследования явилась случайная 
популяционная выборка мужского и женского взрослого населения 
КО в возрасте 25-64 лет. Исследование проведено в период с марта 
по октябрь 2013г. В конечном виде объем выборки составил 1610 
человек. У 1595 пациентов проводили исследование жесткости 
периферических артерий с оценкой СЛСИ с помощью прибора 
VaSeraVS-1000 (Fukuda Denshi, Япония). Для определения нормаль-
ных показателей СЛСИ была сформирована группа здоровых лиц 
без наличия каких-либо заболеваний в анамнезе — 190 (11,7%) 
человек.
Результаты. Среди всей когорты обследованных лиц СЛСИ был 
в пределах верхней границы допустимой нормы: 7,1 (6,4; 8,0). 
У здоровых лиц СЛСИ был меньше — 6,7 (6,1; 7,4), чем в общей 
популяции. При анализе СЛСИ в различных возрастных группах 
у здоровых лиц, СЛСИ у женщин был значимо ниже, чем у мужчин. 
В различных возрастных группах величина СЛСИ увеличивалась 
с 6,2 в возрасте 21-30 лет до 7,8 в возрасте 61-70 лет, степень уве-

личения составила 25,8%. В старшей возрастной группе было 
более быстрое нарастание индекса жесткости. Наиболее выражен-
ная корреляционная взаимосвязь СЛСИ у обследованных отмеча-
лась с возрастом (r=0,402; р<0,001), со значениями систолического 
и диастолического артериального давления (АД) — r=0,348; r=0,368; 
соответственно, (р<0,001), стажем курения — r=0,494 (р<0,001) 
и с уровнем креатинина крови — r=0,198 (p=0,006).
Заключение. Значения СЛСИ у здоровых лиц по данным популяци-
онного исследования ЭССЕ-РФ в КО составили от 6,2 до 7,8 в раз-
ных возрастных группах. Отмечен линейный рост СЛСИ каждые 
10 лет на 28%. Помимо возраста СЛСИ коррелировал с уровнем АД, 
стажем курения, уровнем холестерина и креатинина. Данные насто-
ящего исследования целесообразно учитывать при оценке СЛСИ 
в скрининговых обследованиях, а также для разработки норматив-
ных значений СЛСИ в российской популяции. 
Ключевые слова: сердечно-лодыжечный сосудистый индекс.
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Values of cardial-ankle vascular index in healthy people of different age by the data of ESSE-RF study 
in Kemerovskaya Region

Sumin A. N., Shcheglova A. V., Fedorova N. V., Artamonova G. V.
FSBI “Scientific-Research Institute of Complex Problems of Cardiovascular Diseases”. Kemerovo, Russia

Aim. To study the values of cardial-ankle vascular index (CAVI) in healthy 
persons of various age by the data of multicenter epidemiological study 
“Epidemiology of cardiovascular diseases and risk factors in Russian 
Federation” (ESSE-RF) in Kemerovskaya Region (KR).
Material and methods. The study was conducted on random population 
selection of adult males and females, age 25-64 y. o. Study was 
performed in March-October 2013. Final selection consisted of 1610 
persons. In 1595 we did the measurement of peripheral arteries rigidity 
with CAVI by the device VaSeraVS-1000 (Fukuda Denshi, Japan). For the 
measurement of normal CAVI we collected a group of healthy 
volunteers — 190 (11,7%) persons.
Results. Among the whole cohort, CAVI was in reference range: 7,1 (6,4; 
8,0). In healthy persons CAVI was lower — 6,7 (6,1; 7,4), than in general 
population. In analysis of CAVI within different age groups among healthy 
persons, CAVI was much higher in men than in women. Though different 
age groups CAVI increased from 6,2 at the age 21-30 y. o. to 7,8 by 61-70 

y. o., grade of increase was 25,8%. In older age group, there was more 
rapid increase of stiffness index. The highest correlation of CAVI among 
participants was with the age (r=0,402; р<0,001), and with the values of 
systolic and diastolic arterial pressure (BP) — r=0,348; r=0,368; resp., 
(р<0,001), smoking duration — r=0,494 (р<0,001) and blood creatinine 
level — r=0,198 (p=0,006).
Conclusion. The values of CAVI in healthy persons by the data from 
population study ESSE-RF in KR were 6,2 to 7,8 in various age groups. 
There was linear increase of CAVI every 10 years by 28%. Except the age, 
CAVI correlated with BP, smoking duration, cholesterol and creatinine 
levels. The results of this study can be included into CAVI evaluations in 
screenings, and for formulation of normal values for Russian population. 
Key words: cardial-ankle vascular index.
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Введение
Жесткость артерий — интегральный показатель 

состояния сосудистой стенки. Этот показатель нахо-
дит широкое применение в кардиологической кли-
нической практике. Согласно консенсусу экспертов 
Европейского общества кардиологов повышение 
жесткости артериальной стенки является независи-
мым предиктором развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и осложнений [1] и рассматрива-
ется как признак субклинического поражения арте-
рий [2]. Оценка состояния сосудистой стенки, наряду 
с лодыжечно-плечевым индексом (ЛПИ) входит 
в стандарты обследования больных артериальной 
гипертензией [2], однако до сих пор не является 
рутинной в реальной клинической практике. Воз-
можно, дело не только в инертности практических 
врачей, недостатке времени или аппаратных средств 
[3]. В рекомендациях АССF/AHA по оценке кардио-
васкулярного риска [4] определение жесткости арте-
рий не рекомендуется при обследовании лиц с отсут-
ствием симптомов (класс III C). Мнение экспертов 
основывалось на том, что существующие протоколы 
оценки жесткости сосудов не стандартизированы, 
для них не установлены процедуры контроля каче-
ства; существуют проблемы воспроизводимости 
результатов и их зависимости от оператора, а также 
сохраняется необходимость определения пороговых 
значений показателей [4]. Большинства из этих недо-
статков лишен новый маркер жесткости артерий — 
сердечно-лодыжечный сосудистый индекс (СЛСИ), 
в англоязычном варианте — CAVI (cardio-ankle 
vascular index), не зависящий от уровня артериаль-
ного давления (АД), что делает его более точным 
и удобным при динамической оценке состояния 
больных [5]. В предыдущих исследованиях показаны 
клиническое и прогностическое значения оценки 
СЛСИ при различных ССЗ [6]. Предложено исполь-
зовать данный индекс как маркер субклинических 
поражений сердца [7]. Остается нерешенным вопрос 
только нормативных значений, поскольку имеющи-
еся нормативные значения СЛСИ разработаны при 
обследовании японской популяции, поэтому их 
нельзя автоматически перенести на российские усло-
вия, которые существенно отличаются по распро-
страненности факторов риска, привычкам питания, 
уровню здоровья населения. Поскольку показатели 
СЛСИ у здоровых лиц отличаются не только в раз-
ных странах [8, 9], но и на разных территориях одной 
страны [10], поэтому возникает необходимость их 
изучения в различных регионах России. В данном 
контексте интересны результаты проведенного мно-
гоцентрового исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемио-
логия сердечно-сосудис тых заболеваний и их факто-

ров риска в различных регионах России) [11], 
поскольку в его рамках в нескольких регионах, как 
в европейской части России, так и в Сибири, прово-
дилась дополнительная оценка СЛСИ у обследован-
ных. Это послужило основой для настоящего иссле-
дования, целью которого было изучить значения 
СЛСИ у здоровых лиц в разных возрастных группах 
по результатам исследования ЭССЕ-РФ в Кемеров-
ской области. 

Материал и методы
Исследование проведено в рамках многоцентрового, 

эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ [11] с до-
полнительным изучением СЛСИ в Кемеровской области. 
Объектом исследования явилась случайная популяцион-
ная выборка мужского и женского взрослого населения 
Кемеровской области в возрасте 25-64 лет. Одномомент-
ное, эпидемиологическое исследование проведено в пе-
риод с марта по октябрь 2013г. Согласно протоколу иссле-
дования, выборка формировалась в 3 этапа, которые 
включали последовательный отбор муниципальных ле-
чебно-профилактических учреждений, врачебных участ-
ков и домовладений. В итоге объем выборки составил 
1610 человек, мужчин и женщин в возрасте 25-64 лет, от-
клик — 81,4%. Исследование было одобрено независи-
мым этическим комитетом НИИ КПССЗ. У каждого 
участника было получено письменное информированное 
согласие на проведение обследования.

Физическое обследование включало измерение АД, 
частоты сердечных сокращений (ЧСС), антропометриче-
ских показателей; регистрацию электрокардиограммы 
(ЭКГ) покоя в 12 отведениях; а также забор крови для 
биохимических лабораторных тестов.

Измерение АД проводилось на правой руке обследуе-
мого автоматическим тонометром в положении сидя, по-
сле 5-минутного отдыха. Уровень АД измерялся двукратно 
с интервалом ~2-3 мин. При анализе учитывалось среднее 
из двух измерений. Измерения роста и массы тела произво-
дились с помощью ростомера с точностью до 1 см и на-
польных электронных медицинских весов с точностью 
до 100 г; обследуемый находился без обуви и верхней оде-
жды. Ожирение определяли по величине индекса массы 
тела (ИМТ) >30 кг/м2, который рассчитывался по форму-
ле: вес в кг/рост в м2. У обследуемых оценивали окружность 
талии (ОТ) и окружность бедер (ОБ). Регулярно куривши-
ми считали лиц, выкуривавших ≥1 сигареты в сут.

Забор крови у обследуемого осуществлялось из вены 
натощак, после 12 ч голодания. Лабораторные методы 
были строго стандартизованы и выполнены на одинако-
вом лабораторном оборудовании с использованием оди-
наковых наборов реактивов в клинических лабораториях.

 Программа кардиологического скрининга включала 
опрос по стандартному вопроснику, состоящему из 12 
разделов (модулей): социально-демографические данные 
респондента; пищевые привычки; физическая актив-
ность (ФА); курение; употребление алкоголя; здоровье, 
отношение к здоровью и качество жизни; сон; экономи-

АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое АД, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛПИ — лодыжечно-плечевой индекс, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, 
ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, ХС — холестерин сыворотки, САД — систолическое АД, СЛСИ — сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТГ — 
триглицериды, ФА — физическая активность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография, ЭССЕ-РФ — эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска 
в Российской Федерации; НИИ КПССЗ — Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний.



69

Эпидемиология и профилактика

ческие условия и работа; стресс; тревога и депрессия; 
данные об обращаемости за медицинской помощью и не-
трудоспособности, а также заболевания в анамнезе: сте-
нокардия, инфаркт миокарда, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет и др. На основании этих данных была 
сформулирована группа здоровых лиц без каких либо за-
болеваний в анамнезе — n=190 (11,7%).

Стандартный протокол исследования ЭССЕ-РФ 
расширен дополнительным исследованием жесткости пе-
риферических артерий на аппарате VaSeraVS-1000 (Fukuda 
Denshi, Япония). При этом помимо автоматического оп-
ределения ЛПИ, оценивается и СЛСИ. Расчет данного 
показателя осуществляется на основе регистрации пле-
тизмограмм 4-х конечностей, ЭКГ, фонокардиограммы, 
с использованием специального алгоритма для расчетов. 

Для статистической обработки использовали стан-
дартный пакет прикладных программ “STATISTICA 6.0”. 
Для принятия решения о виде распределения применяли 
критерий Шапиро-Уилка. При распределении перемен-
ных, отличном от нормального, данные представлялись 
в виде медианы и квартилей (Me [LQ; UQ]). Для опреде-
ления взаимосвязи значений СЛСИ и ЛПИ с факторами 
риска использовали корреляционный анализ по Спирма-
ну. Уровень статистической значимости показателей был 
определен как р<0,05.

Результаты
Медико-социальная характеристика обследо-

ванных здоровых лиц представлена в таблице 1. 

Группа здоровых лиц была моложе, чем общая 
выборка обследованных в Кемеровской области [12] 
и в ней превалировали мужчины — 63,7%. Антропо-
метрические показатели были в пределах нормы. 
Обращает на себя внимание относительно большая 
распространенность среди обследованных здоровых 
лиц табакокурения (40%), но с меньшим стажем 

Таблица 1
Характеристика обследованных здоровых лиц

Показатели n=190

Возраст (лет, Me [LQ;UQ]) 37,0 (29,0; 48,0)

Пол м/ж (n, %) 121 (63,7)/69 (36,3)

Вес (кг, Me [LQ;UQ]) 77,6 (66,4; 88,3)

Рост (см, Me [LQ;UQ]) 172,0 (165,0; 178,0)

ОТ (см, Me [LQ;UQ]) 90,0 (80,0; 99,0)

ОБ (см, Me [LQ;UQ]) 90,0 (80,0; 99,0)

ИМТ (кг/м2, Me [LQ;UQ]) 26,2 (22,7; 30,3)

Табакокурение (n, %) 76 (40,0)

Стаж курения (годы Me [LQ;UQ]) 20,0 (13,0; 29,0)

ФА (работа в основном сидячая) (n, %) 62 (32,6)

Употребление алкоголя (чаще 1 раза в неделю) (n, %) 15 (7,9)

Социально-экономический статус

Инвалидность, любая группа (n, %) -

Инвалидность по ССЗ (n, %) -

Работающие (n, %) 149 (78,4)

Образование (полное среднее и выше) (n, %) 151 (79,5)

Проживание (собственный дом или квартира) (n, %) 182 (95,8)

Основные лабораторные показатели

ОХС, Me [LQ;UQ] ммоль/л 4,8 (4,26; 5,43,0)

ХС ЛВП, Me [LQ;UQ] ммоль/л 1,62 (1,42; 1,83)

ХС ЛНП, Me [LQ;UQ] ммоль/л 3,11 (2,68; 3,75)

ТГ, Me [LQ;UQ] ммоль/л 0,97 (0,72; 1,33)

Креатинин, Me [LQ;UQ] мкмоль/л 71,6 (65,6; 78,8)

Глюкоза, Me [LQ;UQ] ммоль/л 4,82 (4,45; 5,2)

Мочевая кислота Me [LQ;UQ] мкмоль/л 0,3 (0,25; 0,37)

Примечание: ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ОХС — общий ХС сыворотки.

Таблица 2 
Показатели объемной сфигмографии  

(VaSera VS-1000) среди всех обследованных 
и у здоровых лиц

Все обследованные (n=1610)

САД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) 130,0 (118,0; 145,0)

ДАД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) 84,5 (76,5; 93,0)

ЧСС (мин, Me [LQ;UQ]) 73,5 (67,5; 80,5)

СЛСИ (Me [LQ;UQ]) 7,1 (6,4; 8,0)

ЛПИ (Me [LQ;UQ]) 1,08 (1,01; 1,15)

Здоровые лица (n=190)

САД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) 130 (119,0; 138,0)

ДАД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) 82,0 (73,5; 89,0)

ЧСС (мин, Me [LQ;UQ]) 64,5 (58,9; 72,0)

СЛСИ (Me [LQ;UQ]) 6,7 (6,1; 7,4)

ЛПИ (Me [LQ;UQ]) 1,08 (1,01; 1,15)
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курения — 20,0 (13,0; 29,0). У этой же группы ока-
зался уровень употребления алкоголя выше, чем 
в общей популяции (7,9%). Возможно, эти различия 
объясняются преобладанием мужчин в группе здо-
ровых людей. По социально-экономическим пока-
зателям в группе здоровых людей количество рабо-
тающих (78,4%) и уровень образования (79,5%) 
были большими по сравнению с общей выборкой. 
Лабораторные показатели в здоровой группе 
не имели отклонений от нормативных значений.

Анализ показателей объемной сфигмографии 
(таблица 2) в целом среди всей когорты обследован-
ных показал, что индекс жесткости СЛСИ и ЛПИ 
были в пределах верхней границы допустимой 
нормы: 7,1 (6,4; 8,0) и 1,08 (1,01; 1,15), соответ-
ственно. У здоровых лиц индекс СЛСИ был 
меньше — 6,7 (6,1; 7,4), чем в общей популяции, 

показатели систолического и диастолического АД 
(САД, ДАД) и ЧСС находились в пределах нормы, 
так же как и ЛПИ. 

Значения показателей СЛСИ и ЛПИ в различ-
ных возрастных группах у здоровых представлены 
в таблице 3. Показатель СЛСИ у женщин был зна-
чимо ниже, чем у мужчин. В различных возрастных 
группах величина СЛСИ увеличивалась с 6,2 в воз-
расте 21-30 лет до 7,8 в возрасте 61-70 лет, степень 
увеличения составила 25,8%. Следует отметить, что 
в старшей возрастной группе происходит более быс-
трое нарастание СЛСИ. При изучении показателей 
ЛПИ у здоровых людей также отмечена тенденция 
к увеличению ЛПИ с возрастом до 60 лет, а затем — 
снижение (р=0,03 для тренда).

Проведенный корреляционный анализ (таб-
лица 4, рисунки 1 и 2) выявил корреляции изучен-

Таблица 3 
Показатели СЛСИ и ЛПИ в разных возрастных группах у здоровых лиц

Показатель 21-30 лет 31-40 лет 41-50 лет 51-60 лет 61-70 лет p

n=57 n=60 n=42 n=24 n=7

Возраст 28,0±3,0 35,0±5,0 46,0±4,0 55,5±4,5 63,0±3,0 <0,001

СЛСИ общ. 6,2±1,2 6,55±1,1 6,7±1,1 7,85±1,2 7,8±1,5 <0,001

СЛСИ муж. 6,3±1,1 6,7±0,8 7,05±0,95 7,95±1,1 8,5±1,6 <0,001

СЛСИ жен. 6,1±1,0 6,1±1,6 6,55±1,8 7,4±1,8 7,25±0,5 <0,001

ЛПИ 1,04±0,1 1,095±0,09 1,098±0,086 1,12±0,095 1,07±0,14 0,03

Таблица 4 
Корреляционные связи СЛСИ и ЛПИ с факторами риска у здоровых лиц

Показатели СЛСИ ЛПИ

R p r p

Возраст (лет) 0,402 <0,001 0,2 0,004

Вес (кг) -0,01 0,8 0,19 0,008

ОТ (см) 0,05 0,4 -,17 0,02

ИМТ (кг/м2) -0,059 0,41 0,2 0,005

Стаж курения (лет) 0,494 <0,001 0,19 0,04

САД ср.(мм рт.ст.) 0,348 <0,001 0,18 0,01

ДАД ср. (мм рт.ст.) 0,368 <0,001 0,22 0,002

ОХС (ммоль/л) 0,169 0,02 -0,04 0,5

Креатинин (мкмоль/л) 0,198 0,006 0,16 0,03

Примечание: ОХС — общий ХС сыворотки.

Рис. 1     Корреляция между СЛСИ и возрастом у обследованных 
пациентов (n=190) r= 0,402; р<0,001).

Рис. 2     Корреляция между СЛСИ и стажем курения у обследован-
ных пациентов (n=190) r=0,49; р<0,001).
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ных параметров с СЛСИ и ЛПИ у здоровых лиц. 
Наиболее выраженная взаимосвязь показателей 
СЛСИ у обследованных отмечалась с возрастом 
(r=0,402; р<0,001), со значениями САД и ДАД 
(r=0,348; r=0,368; соответственно, р<0,001), стажем 
курения (r=0,494; р<0,001) и с уровнем креатинина 
крови (r=0,198; p=0,006).

Обсуждение
Средние значения СЛСИ в различных возраст-

ных группах в обследованной российской популя-
ции оказались ниже, чем в японской. Отмечено, что 
СЛСИ коррелировал не только с возрастом, 
но и со стажем курения, значениями АД и уровнем 
креатинина крови.

В немногих российских исследованиях 
по оценке СЛСИ у здоровых лиц получены проти-
воречивые результаты. У здоровых студентов в воз-
расте 19-29 лет, проживающих в европейской части 
России, уровень СЛСИ был ≥5,87±0,80, чем в япон-
ской популяции того же возраста — 5,36±0,52 
(p<0,01) [9]. Среди монгольских студентов значения 
СЛСИ оказались выше, чем среди японских свер-
стников — 6,5 (5,8; 7,0) vs 5,6 (5,2; 6,0) (p<0,05) [8]. 
С другой стороны, по данным исследования ЭССЕ-
РФ в Томской области, другом сибирском регионе, 
значения СЛСИ оказались ниже, чем в японских 
исследованиях и составили от 6,1 до 7,6 (в среднем 
6,7±1,1) в различных возрастных категориях [3]. 
Можно отметить, что региональные отличия в зна-
чениях СЛСИ отмечались и в других странах. Уро-
вень СЛСИ оказался ниже в обширной выборке 
здоровых лиц, обследованных в Китае по сравне-
нию с японской популяцией [8]. Например, при 
обследовании лиц в возрасте 40-69 лет на островах 
Amami в Японии уровень СЛСИ оказался ниже, чем 
в префектуре Kagoshima, как у мужчин — 8,15±0,99 
и 8,63±1,20 (р<0,001), так и у женщин — 7,78±0,97 
и 8,52±1,03 (р<0,001) [11]. Можно отметить, что 
показатели СЛСИ в разных возрастных группах 
в Кемеровской области оказались близкими к зна-
чениям в другом регионе Западной Сибири — Том-
ской области [3], и заметно ниже, чем в исследова-
ниях Европейской части РФ [13] и Японии [14]. 

По данным [14] у здоровых лиц в возрасте 
20-70 лет, проживающих в больших городах Япо-
нии, значения СЛСИ возрастали почти линейно 
с возрастом. Средние значения данного показателя 
составили у мужчин 6,69; 7,12; 7,59; 8,06; 8,73 и 9,35 
при увеличении возраста на 10 лет — с возраста 
20-30 лет до возраста >70 лет, у женщин — на ~0,2 
меньше в каждой из возрастных категорий [14]; 
похожие гендерные различия отмечены в настоя-
щем исследовании. Подобная линейная связь 
СЛСИ с возрастом отмечена в других исследова-
ниях [3, 10, 11, 15]. У молодых лиц отмечена корре-
ляция СЛСИ с ЧСС [8, 10] и уровнем ДАД [10]. 

Среди других изученных факторов — поведенче-
ские, пищевые привычки, уровень стресса, только 
среди лиц с потреблением мяса >4 раз в нед. отме-
чена тенденция к росту СЛСИ — 6,03±0,79 
и 5,76±0,80 (р=0,07) [10]. Среди здоровых лиц раз-
ного возраста в китайской популяции отмечена 
независимая ассоциация со значениями СЛСИ 
САД, уровня глюкозы и креатинина — β=0,129 
(p=0,001); β=0,105 (p=0,006) и β=0,100 (p=0,012), 
соответственно. Среди японских обследованных 
такими факторами служили также ИМТ, уровень 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛВП) [9] и триглицеридов (ТГ) [11]. Корреля-
ционные зависимости СЛСИ в настоящем исследо-
вании вполне согласуются с вышеприведенными 
исследованиями.

С учетом данных исследования ЭССЕ-РФ 
в Томской и Кемеровской областях уже можно ста-
вить вопрос о нормативных значениях СЛСИ в рос-
сийской популяции. Вероятно, можно согласиться 
с предложением [3] использовать для этой цели 90-е 
процентили в соответствующих возрастных катего-
риях, что составляет 7,1 (25-29 лет), 7,5 (30-39 лет), 
7,8 (40-49 лет) и 8,9 (50-64 года). Аналогичный под-
ход предложен по данным исследования СЛСИ 
у здоровых лиц в Смоленской области: для лиц 
<30 лет предельное значение СЛСИ составило 7,6, 
для возраста 30-40 лет — 8,3, а для лиц >40 лет — 9,0 
[13]. Данные нормативы требуют апробации в кли-
нических условиях, однако уже сейчас выглядит 
обоснованным учитывать при оценке СЛСИ 
не только патологические значения этого индекса 
(>9,0), но и пограничные — 8,0-9,0, которые также 
вполне могут свидетельствовать о повышенной 
жесткости сосудов в российской популяции. Вполне 
возможно использование отдельных нормативных 
показателей для мужчин и для женщин с учетом 
гендерных различий СЛСИ у здоровых лиц. Можно 
подчеркнуть также удобство одновременной оценки 
значений ЛПИ и СЛСИ, достигаемой с помощью 
использования аппарата VaSera-1000, что позволяет 
оценивать состояние сосудистой стенки в скринин-
говых обследованиях как здоровых лиц, так и боль-
ных артериальной гипертензией.

Заключение
Значения СЛСИ у здоровых лиц по данным 

популяционного исследования ЭССЕ-РФ в Кеме-
ровской области составили от 6,2 до 7,8 в разных 
возрастных группах. Отмечен линейный рост СЛСИ 
каждые 10 лет на 28%. Помимо возраста СЛСИ кор-
релировал с уровнем АД, стажем курения, уровнем 
ХС и креатинина. Данные настоящего исследова-
ния целесообразно учитывать при оценке СЛСИ 
в скрининговых обследованиях, а также для разра-
ботки нормативных значений СЛСИ в российской 
популяции.
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Связь сердечно-сосудистого здоровья с профессиональной 
занятостью населения (ЭССЕ-РФ в Кемеровской области)

Максимов С. А., Мулерова Т. А., Индукаева Е. В., Данильченко Я. В., Табакаев М. В., 
Черкасс Н. В., Артамонова Г. В.
ФГБНУ Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний. 

Кемерово, Россия

Цель. Анализ распространенности сердечно-сосудистых заболе-
ваний и факторов сердечно-сосудистого риска в зависимости 
от профессиональной занятости.
Материал и методы. В рамках многоцентрового, эпидемиологиче-
ского исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудис-
тых заболеваний и их факторов риска в Российской Федерации) 
проведено анкетирование и обследованы 1627 мужчин и женщин 
Кемеровской области в возрасте 25-64 лет. Сформированы 2 группы 
сравнения: работающее население (n=1214), неработающее населе-
ние (n=413). Получены данные по профессиональной занятости 
и наличию факторов сердечно-сосудистого риска: курение, употре-
бление алкоголя, ожирение, уровни холестерина, липопротеидов, 
глюкозы, анамнестические данные по наличию у респондентов сер-
дечно-сосудистых заболеваний и фактическое наличие артериаль-
ной гипертензии, ишемической болезни сердца (ИБС) по критериям 
Миннесотского кода и стенокардии напряжения по анкете Роуза. При 
статистической обработке для устранения влияния возрастных раз-
личий сравниваемых групп проводилась стандартизация по возра-
сту прямым методом, в регрессионном анализе вводилась перемен-
ная “возраст”.
Результаты. У профессионально занятых мужчин выявлены стати-
стически значимая низкая распространенность курения — среди 
работающих 40,2%, среди неработающих 52,6% (р=0,011), ИБС 
в анамнезе — 5,4% и 11,9%, соответственно (р=0,0047), артериаль-
ной гипертензии — 47,9% и 57,1%, соответственно (р=0,043), сте-
нокардии напряжения по анкете Роуза — 5,3% и 13,6%, соответ-

ственно (р=0,00001), ИБС по Миннесотскому коду — 5,0% и 9,2%, 
соответственно (р=0,048), ИБС по 3-м эпидемиологическим крите-
риям — 9,4% и 20,4%, соответственно (р=0,00020). У женщин 
вовлеченность в трудовую деятельность связана с низкой распро-
страненностью курения — среди работающих 15,4%, среди нерабо-
тающих 22,4% (р=0,038) и ИБС по Миннесотскому коду — 5,4% 
и 9,6%, соответственно (р=0,019). Профессиональная занятость 
мужчин обусловливает снижение систолического артериального 
давления в среднем на 3,4 мм рт.ст. (р=0,051), увеличение концент-
раций общего холестерина на 0,231 ммоль/л (р=0,041), а у жен-
щин — увеличение концентрации липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛВП) на 0,135 ммол/л (р=0,0024).
Заключение. Лучшее сердечно-сосудистое здоровье имеет рабо-
тающее население по сравнению с неработающим: тенденция имеет 
более выраженный характер у мужчин. Полученные результаты отра-
жают общую тенденцию более высокого уровня здоровья профессио-
нально занятого населения по сравнению с неработающими.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, факторы 
сердечно-сосудистого риска, профессиональная занятость, иссле-
дование ЭССЕ-РФ.
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The relation of cardiovascular health with professional occupation (ESSE-RF in Kemerovo region)

Maksimov S. A., Mulerova T. A., Indukaeva E. V., Danilchenko Ya. V., Tabakaev M. V., Cherkass N. V., Artamonova G. V. 
FSBSI Scientific-Research Institute of Complex Cardiovascular Problems. Kemerovo, Russia

Aim. Analysis of the prevalence of cardiovascular diseases and risk 
factors depending on occupation.
Material and methods. Under the multicenter epidemiological study 
ESSE-RF (Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their Risk 
Factors in Russian Federation) the questioning performed and 1627 
persons investigated in Kemerovo Region at the age 25-64 y. o. Two 
comparison groups were created: employed (n=1214), unemployed 
(n=413). The data obtained on the occupation and cardiovascular risk 
factors: smoking, alcohol consumption, obesity, cholesterol level, 
lipoproteids, glucose, anamnesis of cardiovascular diseases and real 
presence of arterial hypertension, ischemic heart disease (IHD) by 
Minnesota criteria, and angina pectoris by Rose score. In statistical 

processing, with the aim to relieve age differences of the groups we 
standardized by the age via direct method, and in regression analysis 
there was a parameter “age”.
Results. In employed men there was statistically significant lower 
prevalence of smoking — among workers 40,2%, unemployed 52,6% 
(p=0,011). CHD in anamnesis in 5,4% and 11,9%, resp. (p=0,0047), 
arterial hypertension — 47,9% and 57,1%, resp. (p=0,043), angina by 
Rose score — 5,3% and 13,6%, resp. (p=0,00001), CHD by Minnesota 
code — 5,0% and 9,2%, resp. (p=0,048), CHD by 3 epidemiological 
criteria — 9,4% and 20,4%, resp. (p=0,00020). In women employment 
was related to lower prevalence of smoking — 15,4% among workers, 
22,4% — unemployed (p=0,038) and CHD by Minnesota code — 
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) этиоло-

гически связаны с целым комплексом предикторов 
и провоцирующих факторов различного генеза: гене-
тических, биологических, социально-экономических, 
образа жизни. В свою очередь, влияние профессио-
нальной занятости на риск развития сердечно-
сосудис той патологии, является разнонаправленным. 
С одной стороны, вовлеченность индивида в профес-
сиональную деятельность может приводить к экспо-
нированию профессиональными факторами, потен-
цирующими развитие ССЗ [1]: нервно-психическое 
перенапряжение, неблагоприятные режимы труда 
и отдыха, физические (вибрация, шум, параметры 
микроклимата) и химические факторы условий труда. 
С другой стороны, позитивная сторона профессио-
нальной занятости состоит в удовлетворении потреб-
ности социального общения, а также в повышении 
материального благосостояния индивида, а соответ-
ственно, доступности качественных товаров и услуг, 
в т. ч. и в области здравоохранения [2]. Наконец, про-
фессиональная занятость является одним из компо-
нентов социальной среды человека с соответствую-
щим поведением, образом жизни, которые могут быть 
как благоприятными, так и неблагоприятными 
в плане развития ССЗ.

Несмотря на то, что профессиональная занятость 
во многих исследованиях рассматривается как воз-
можный фактор риска ССЗ, самостоятельных работ 
по выявлению причинно-следственных связей в Рос-
сии по данным литературы не проводилось. Немного-
численные результаты зарубежных эпидемиологиче-
ских исследований, в силу значительных социальных, 
экономических, законодательных, климатогеографи-
ческих различий, требуют подтверждений на россий-
ской выборке. В связи с этим, целью исследования 
явился анализ распространенности ССЗ и факторов 
сердечно-сосудистого риска в зависимости от про-
фессиональной занятости.

Материал и методы 
Работа выполнена в рамках многоцентрового, эпиде-

миологического исследования “Эпидемиология сердечно-
сосудистых заболеваний и их факторов риска в Российской 
Федерации” (ЭССЕ-РФ) [3]. Объектом исследования яви-
лась случайная популяционная выборка мужского и жен-

ского взрослого населения в возрасте 25-64 лет Кемеровской 
области. Одномоментное, эпидемиологическое исследова-
ние проведено в период с марта по октябрь 2013г. Согласно 
протоколу исследования, выборка формировалась в 3 этапа, 
которые включали последовательный отбор муниципаль-
ных лечебно-профилактических учреждений, врачебных 
участков и домовладений. В конечном виде объем выборки 
составил 2 тыс. человек (мужчин и женщин в возрасте 25-64 
лет), отклик достиг 81,4% (n=1627).

Исследование было выполнено в соответствии со стан-
дартами надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и принципами Хельсинской Декларации. Прото-
кол исследования был одобрен Этическим комитетом НИИ 
Комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний. 
До включения в исследование у всех участников было полу-
чено письменное информированное согласие.

Из числа принявших участие в исследовании сформи-
рованы 2 группы сравнения: работающее население 
(n=1214), неработающее население (n=413). Различия 
по полу и возрасту в сравниваемых группах статистически 
значимые (р<0,05) (таблица 1).

В соответствии с протоколом исследования интервью-
ированием получены данные по профессиональной занято-
сти, вредным привычкам и анамнестические данные по на-
личию у респондентов ишемической болезни сердца (ИБС), 
аритмии, других заболеваний сердца, сахарного диабета, 
а также перенесенных инсультов и инфарктов миокарда. 
Из вредных привычек анализировалось курение (не курит, 
бросил курить, курит) и частота употребления алкоголя (ни-
когда или реже 1 раза в мес., 1-3 раза в мес., >1 раза в нед.).

Измерение систолического и диастолического артери-
ального давления проводили по стандартной методике. 
За критерий артериальной гипертензии принимали уровень 
артериального давления ≥140/90 мм рт.ст., либо меньший 
уровень артериального давления на фоне антигипетензивной 
терапии. Антропометрическое исследование включало изме-
рение роста с точностью до 0,5 см, массы тела — с точностью 
до 0,2 кг с последующим расчетом индекса массы тела по фор-
муле: масса тела (кг) / рост (м2). В соответствии с классифика-
цией ВОЗ под избыточной массой тела и ожирением подразу-
мевали значения индекса массы тела >25 кг/м2.

Содержание общего холестерина и триглицеридов 
определяли ферментативным колориметрическим мето-
дом по конечной точке с использованием набора реакти-
вов ЗАО “Вектор-Бест” (Россия, г. Новосибирск), липо-
протеиды высокой плотности (ЛВП) — прямым иммуно-
логическим методом с помощью реагента Diasys Diagnostic 
System GMBH (Германия). Концентрацию глюкозы изме-
ряли глюкозооксидазным ферментативным методом 
по конечной точке на автоматическом биохимическом 
анализаторе Konelab 30i фирмы “Thermo Fisher Sientific” 

ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в Российской Федерации, OR — отношение шансов, RR — относительный риск.

5,4% and 9,6%, resp. (p=0,019). Occupational status for men leads 
to the decrease of arterial pressure by 3,4 mmHg in average 
(p=0,051), increase of total cholesterol concentration by 0,231 
mmol/L (p=0,041), and in women — increase of HDL by 0,135 mmol/L 
(p=0,0024). 
Conclusion. Better cardiovascular health do have employed people 
comparing to unemployed: tendency is stronger in men. The results 

reflect common tendency of the higher level of health among employed 
young inhabitants comparing to unemployed.
Key words: cardiovascular diseases, cardiovascular risk factors, 
occupation, study ESSE-RF.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(5): 73–77
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-5-73-77



75

Эпидемиология и профилактика

(Финляндия) с использованием стандартных тест-систем 
этой же фирмы.

Оценка наличия ИБС проводилась по критериям 
Миннесотского кода, электрокардиограмм (ЭКГ) регистри-
ровалась при помощи электрокардиографа “SCHILLER 
CARDIOVIT AT-2”, в положении лежа, в 12 стандартных 
отведениях, при скорости движения ленты 25мм/сек. Оцен-
ку наличия стенокардии напряжении давали по анкете Роу-
за. Проводилась оценка наличия ИБС по сумме 3 эпидеми-
ологических критериев: на основе кодирования ЭКГ изме-
нений по Миннесотскому коду, опросника Rose и инфаркта 
миокарда в анамнезе.

Для статистической обработки категориальных пере-
менных использовался критерий c2 Пирсона. Возрастной 
состав работающей и неработающей когорт значительно 
различался, поэтому перед использованием данного крите-
рия проводилась стандартизация по возрасту прямым мето-
дом. Статистическая обработка количественных показате-
лей — артериальное давление, биохимические показатели, 
индекс массы тела, проводилась с помощью регрессионного 
анализа, для устранения влияния возрастного фактора 
в уравнение регрессии вводилась переменная “возраст”. 
Кодировка переменной “работа” в регрессионном анализе: 
0 — не работает, 1 — работает. Критическим уровнем стати-
стической значимости принимали 0,05.

Результаты 
Мужчины и женщины, занятые в профессио-

нальной деятельности, характеризуются более низкой 

распространенностью курения (таблица 1). Распро-
страненность курения среди работающих мужчин 
составляет 40,2%, среди неработающих — 52,6% 
(р=0,011); аналогичные показатели среди женщин — 
15,4% и 22,4% (р=0,038). Различий частоты употребле-
ния алкоголя в зависимости от профессиональной 
занятости не выявлено.

Профессионально занятые мужчины характе-
ризуются более низкой распространенностью ССЗ 
в анамнезе, по сравнению с неработающими. 
Однако статистически значимые различия наблю-
даются лишь по распространенности ИБС в анам-
незе: среди работающих — 5,4%, среди неработаю-
щих — 11,9% (р=0,0047). Заслуживает внимания 
практически 2-кратное статистически незначимое 
снижение распространенности в анамнезе инсульта, 
инфаркта миокарда и сахарного диабета у работаю-
щих мужчин. Возможно, что при увеличении 
выборки данные различия могут стать статистиче-
ски значимыми.

У женщин в зависимости от профессиональной 
занятости различий по распространенности ССЗ 
в анамнезе не наблюдается. Значения распространен-
ности и полученный уровень статистической значи-
мости не дают оснований предполагать, что увеличе-
ние объема выборки может изменить уровень стати-
стической значимости.

Таблица 1 
Категориальные показатели сердечно-сосудистого здоровья  

в зависимости от профессиональной занятости

Показатель Мужчины p-уровень Женщины p-уровень

Не работает Работает Не работает Работает

Количество 154 545 - 259 669 -

Удельный вес 22,0 88,0 - 27,9 72,1 0,0070*

Возраст, лет 25-44 18,2 52,1 0,0001 22,4 43,8 0,0001

45-54 23,4 26,1 14,7 32,6

55-64 58,4 21,8 62,9 23,6

Курение Не курил и не курит 18,8 28,0 0,011 65,6 72,5 0,038

Курил, но бросил 28,6 31,8 12,0 12,1

Курит 52,6 40,2 22,4 15,4

Употребление 
алкоголя

Реже 1 раза в месяц 59,5 54,6 0,12 93,8 90,1 0,19

1-3 раза в месяц 24,8 33,1 5,0 8,4

1-2 раза в неделю и чаще 15,7 12,3 1,2 1,5

Анамнез, инсульт 3,3 1,5 0,14 1,9 1,4 0,51

Анамнез, инфаркт миокарда 3,9 2,0 0,18 0,4 0,4 0,90

Анамнез, ИБС 11,9 5,4 0,0047 7,5 6,0 0,42

Анамнез, аритмия 17,4 13,3 0,34 22,1 21,5 0,83

Анамнез, другие заболевания сердца 9,5 7,2 0,36 6,7 7,4 0,74

Анамнез, сахарный диабет 3,9 2,2 0,23 2,8 3,5 0,59

Выявленное предожирение или ожирение 68,6 68,2 0,82 62,9 63,5 0,77

Выявленная артериальная гипертензия 57,1 47,9 0,043 33,6 35,1 0,66

Стенокардия напряжения по Роузу 13,6 5,3 0,00001 10,4 13,9 0,16

ИБС по Миннесотскому коду 9,2 5,0 0,048 9,6 5,4 0,019

ИБС по 3-м критериям 20,4 9,4 0,00020 16,3 17,8 0,59

Примечание: * — статистическая значимость профессиональной занятости по полу. 
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У мужчин и женщин связи между профессио-
нальной занятостью и распространенностью повы-
шенной массы тела, а также значениями индекса 
массы тела (по результатам регрессионного анализа) 
не установлено (таблица 2).

Распространенность артериальной гипертензии 
среди работающих мужчин статистически значимо 
ниже, чем у неработающих: 47,9% и 57,1%, соответ-
ственно, (р=0,043). Наблюдается приближающаяся 
к статистически значимой (р=0,051) отрицательная 
связь между профессиональной занятостью и систо-
лическим артериальным давлением (таблица 2): 
вовлеченность индивида в трудовую деятельность 
обусловливает снижение систолического артериаль-
ного давления в среднем на 3,4 мм рт.ст. 

У женщин в зависимости от профессиональной 
занятости различий распространенности артериаль-
ной гипертензии и связи с артериальным давлением 
не выявлено.

Среди работающих обоего пола распространен-
ность ИБС по критериям Миннесотского кода статисти-
чески значимо ниже, чем среди неработающих: у муж-
чин — 5,0% и 9,2% (р=0,048), у женщин — 5,4% и 9,6% 
(р=0,019). У работающих мужчин отмечается статисти-
чески значимо ниже распространенность стенокардии 
напряжения (по анкете Роуза), а также распространен-
ность ИБС по 3-м критериям: 5,3% и 13,6% (р=0,00001) 
и 9,4% и 20,4% (р=0,00020), соответственно. У женщин 
различий по данным показателям не наблюдается.

Из биохимических показателей, характеризую-
щих факторы сердечно-сосудистого риска, с профес-
сиональной занятостью связаны лишь общий холесте-
рин у мужчин и ЛВП у женщин (таблица 2). Профес-
сиональная занятость обусловливает увеличение 
концентраций общего холестерина у мужчин 
на 0,231 ммоль/л (р=0,041) и увеличение концентра-
ции ЛВП у женщин на 0,135 ммол/л (р=0,0024).

Обсуждение
Зависимость распространенности в популяции 

вредных привычек от профессиональной занятости 
показано в многочисленных исследованиях. Наряду 

с такими высокозначимыми социальными факто-
рами, как образование, уровень дохода, социальный 
круг общения, на распространенность курения оказы-
вает влияние профессиональная занятость. Среди 
вынужденных безработных максимальная частота 
курения отмечается при небольших сроках отсут ствия 
работы, с увеличением этого времени частота курения 
снижается [4]. Связь между профессиональной заня-
тостью и злоупотреблением алкоголя двоякая: с одной 
стороны для лиц, злоупотребляющих алкоголем, сни-
жается вероятность трудоустройства от 7% до 30% 
в зависимости от профессии и др. факторов [5], 
а с другой стороны, частое употребление алкоголя 
связано с маргинализацией и снижением социальной 
адаптации индивида, что увеличивает вероятность 
потери работы у трудо устроенных [6]. Результаты 
настоящего исследования подтверждают связь рас-
пространенности курения, но не злоупотребления 
алкоголем, с профессио нальной занятостью.

Ряд крупных зарубежных исследований показали 
наличие связи между профессиональной занятостью 
и общим уровнем здоровья, количеством хронических 
заболеваний и смертностью [7]. На примере 23 евро-
пейских стран показано, что у неработающего населе-
ния выше уровень заболеваемости и смертности. Наи-
более четко данная тенденция прослеживается в скан-
динавских странах, Великобритании, и странах 
центральной Европы. В странах южной и восточной 
Европы степень выраженности несколько ниже, хотя 
и сохраняется [8].

Зависимость сердечно-сосудистого здоровья 
от профессиональной занятости также определяется 
данным трендом, хотя стоит отметить, что подавляю-
щее большинство исследований проводилось среди 
женщин. У работающих женщин в возрасте 45-64 лет 
ниже риск развития ИБС — отношение шансов 
OR=0,70 при 95% ДИ 0,56-0,86, и ишемического 
инсульта — OR=0,62 при 95% ДИ 0,47-0,84 [9-10], 
артериальной гипертензии — OR=0,70 при 95% ДИ 
0,62-0,79 [11], ниже уровень общего холестерина 
и глюкозы [12]. При этом зависимость сердечно-сосу-
дистого здоровья от профессиональной занятости 

Таблица 2
Количественные показатели сердечно-сосудистого здоровья в зависимости от профессиональной занятости

Показатель, Y Независимые предикторы, мужчины Независимые предикторы, женщины
Возраст, X1, лет Работа, X2 Возраст, X1, лет Работа, X2

В-коэфф. р-уровень В-коэфф. р-уровень В-коэфф. р-уровень В-коэфф. р-уровень
Систолическое артериальное 
давление, мм рт.ст.

0,501 0,00001 -3,424 0,051 0,890 0,00001 0,689 0,65

Диастолическое артериальное 
давление, мм рт.ст.

0,339 0,00001 0,758 0,55 0,467 0,00001 1,524 0,11

Общий холестерин, моль/л 0,019 0,00001 0,231 0,041 0,042 0,00001 0,052 0,53
ЛВП, ммоль/л -0,001 0,92 0,055 0,18 0,006 0,00057 0,135 0,0024
Триглицериды, ммоль/л 0,012 0,0017 0,096 0,37 0,015 0,00001 -0,028 0,60
Глюкоза, ммоль/л -0,406 0,49 3,661 0,82 0,028 0,00001 -0,082 0,43
Индекс массы тела, кг/м2 0,122 0,00001 0,568 0,32 0,256 0,00001 0,467 0,34
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модифицируется социально-экономическими факто-
рами, уровнем образования, этническим фактором.

Среди работающих женщин выше уровни ЛВП, 
чем среди неработающих, даже после поправки 
на возможные модифицирующие факторы: масса 
тела, курение, физическая активность и др. У жен-
щин, уходящих из трудовой деятельности, уровни 
ЛВП снижались, что авторы связывают с изменением 
образа жизни, в первую очередь, с питанием, употре-
блением алкоголя и беременностью [13].

Результаты настоящего исследования подтвер-
ждают литературные данные по зависимости распро-
страненности ИБС и уровней ЛВП от профессио-
нальной занятости у женщин. Получены данные, 
свидетельствующие о лучшем сердечно-сосудистом 
здоровье у работающих мужчин, по сравнению 
с неработающими. Несколько выбивается из этой 
закономерности увеличение уровней общего холе-
стерина у работающих мужчин.

В сохранении лучшего состояния здоровья рабо-
тающего населения существенное значение имеет 
эффект здорового рабочего, основанный на том, что 
люди профессионально заняты, потому что у них нет 
болезни [14]. Ряд зарубежных продольных исследо-
ваний показали влияние плохого здоровья на уход 
из трудовой деятельности на пенсию по инвалидно-
сти [15], из-за безработицы, на досрочную пенсию 
[15-16]. Мета-анализ показал, что к преждевремен-
ному выходу на пенсию приводило плохое самоно-
минальное здоровье — объединенный RR=1,27 при 
95% ДИ 1,17-1,38, а также наличие хронических 
заболеваний — объединенный RR=1,10 при 95% ДИ 
0,99-1,21 [17]. Российские исследования свидетель-
ствуют о схожих причинах прекращения досрочного 

выхода на пенсию, а также при принятии решения 
о продолжении трудовой деятельности после дости-
жения пенсионного возраста [2]. 

Заключение
Результаты исследования свидетельствуют 

о лучшем сердечно-сосудистом здоровье работаю-
щего населения по сравнению с неработающим. 
У работающих мужчин это характеризуется низкой 
распространенностью курения, частотой ИБС 
в анамнезе (а также статистически незначимо 
инсульта, инфаркта миокарда, сахарного диабета), 
низкой частотой выявленной артериальной гипер-
тензии, стенокардии напряжения, ИБС, сниже-
нием систолического артериального давления. 
Несколько не согласуется с данным трендом увели-
чение у работающих мужчин уровня общего холе-
стерина по сравнению с неработающими. У жен-
щин зависимость сердечно-сосудистого здоровья 
от профессиональной занятости выражена меньше 
и характеризуется низкой распространенностью 
курения и выявленной ИБС по Миннесотскому 
коду, а также высокими уровнями ЛВП у работаю-
щего сегмента популяции. Полученные результаты 
согласуются с литературными данными, в подавля-
ющем большинстве зарубежными, и отражают 
общую тенденцию более высокого уровня здоровья 
профессионально занятого населения по сравне-
нию с неработающими. Выявленные особенности, 
несомненно, необходимо учитывать в эпидемиоло-
гических и клинических исследованиях в качестве 
возможного модифицирующего фактора, способ-
ного повлиять на изучаемые показатели сердечно-
сосудистого здоровья.
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Особенности манифестации некомпактной кардиомиопатии

Мясников Р. П.1, Благова О. В.2, Куликова О. В.1, Мершина Е. А.3, Харлап М. С.1, 
Андреенко Е. Ю.1, Корецкий С. Н.1, Сердюк С. Е.1, Базаева Е. В.1,Вирабова И. А.1, 
Береговская С. А.1,Синицын В. Е.3, Бойцов С. А.1

1ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия; 2Факультетская терапевтическая клиника им. В. Н. Виноградова ГБОУ 

ВПО “Первый МГМУ им. И. М. Сеченова” Минздрава России. Москва, Россия; 3ФГБУ “Лечебно-

реабилитационный центр” Минздрава России. Москва, Россия

Некомпактный миокард левого желудочка (НМЛЖ), иначе эту пато-
логию называют некомпактной кардиомиопатией, согласно класси-
фикации Всемирной организации здравоохранения относится 
к неклассифицируемой кардиомиопатии, генез которой до конца 
не ясен. Данный вид кардиомиопатии характеризуется повышен-
ной трабекулярностью с образованием глубоких межтрабекулярных 
карманов в полости ЛЖ. НМЛЖ существует как в виде изолирован-
ной формы, так и сочетается с другими врожденными заболевани-
ями. Клиническая картина НМЛЖ различна: встречаются бессим-
птомные формы, а также формы с прогрессивным течением забо-
левания, проявляющимся сердечной недостаточностью, стенокар-
дией напряжения, тромбоэмболическими осложнениями, злокаче-
ственными желудочковыми нарушениями ритма сердца; в некото-
рых случаях болезнь дебютирует развитием внезапной сердечной 

смерти. В то же время существует проблема декомпенсации 
НМЛЖ, существенный вклад в развитие которой вносит присоеди-
нение острого миокардита. В статье описан клинический случай 
пациентки, у которой заболевание манифестировало развитием 
сердечной недостаточности на фоне острого миокардита с даль-
нейшим проявлением всех характерных признаков для НМЛЖ.
Ключевые слова: некомпактная кардиомиопатия левого желудоч-
ка, миокардит, сердечная недостаточность.
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The specifics of noncompacted cardiomyopathy manifestation

Myasnikov R. P.1, Blagova O. V.2, Kulikova O. V.1, Mershina E. A.3, Kharlap M. S.1, Andreenko E. Yu.1, Koretsky S. N.1, Serdyuk S. E.1, Bazaeva E. V.1, 
Virabova I. A.1, Beregovskaya S. A.1, Sinitsyn V. E.3, Boytsov S. A.1
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Noncompacted myocardium of the left ventricle (NMLV), or 
noncompacted cardiomyopathy, according to the World Health 
Organization classification is a non-classified cardiomyopathy with not 
fully known origins. This type of cardiomyopathy presents with an 
increased trabecularity with deep intertrabecular sinuses in the LV. NMLV 
exists as either isolated or together with other inherited syndromes. 
Clinical presentation of NMLV varies: there are asymptomatic forms, or 
those with progression of the disease, with heart failure, angina, 
thromboembolism, life-threatening ventricular rhythm disorders; in 
some cases, the disease manifests as sudden cardiac death. At the 

same time, there is a problem of NMLV decompensation, with significant 
impact of acute myocarditis comorbidity. The article presents a case of 
the female patient, whose disease presented with heart failure at the 
background of acute myocarditis and further onset of everything for 
NMLV. 
Key words: noncompaction cardiopmyopathy of left ventricle, 
myocarditis, heart failure.
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Мнение по проблеме

Введение
Некомпактная кардиомиопатия левого желу-

дочка (НМЛЖ) является относительно редкой кар-
диомиопатией, характеризующейся выраженной 
трабекулярностью и глубокими межтрабекуляр-
ными пространствами, при этом кровоснабжение 
миокарда и трабекул осуществляется только через 
полость левого желудочка (ЛЖ), а не посредством 
коронарных сосудов [1, 2]. Патогенез НМЛЖ 
до конца не ясен. В настоящее время наиболее веро-
ятной гипотезой развития НМЛЖ является измене-
ние нормального эмбриогенеза на ранних сроках 
(6-8 нед.), в результате чего нарушается процесс 
уплотнения волокон миокарда, и сердце сохраняет 
губчатую структуру [3]. Также появились исследова-
ния, свидетельствующие о развитии повышенной 
трабекулярности миокарда ЛЖ в течение жизни, 
под действием различных факторов. Например, 
наличие микроциркуляторной дисфункции или 
нарушений обмена веществ может привести к ише-
мии миокарда, стимулируя увеличение трабекуляр-
ности [4-6]. 

НМЛЖ существует как в виде изолированной 
формы, так и в сочетании с другими врожденными 
заболеваниями. В 2011г был проведен анализ [7], 
где было установлено, что 18-42% пациентов 
с НМЛЖ — это семейные случаи. Однако фенотип 
пациентов с НМЛЖ может различаться даже 
в семейных случаях: от латентного до злокачест-
венного течения [8]. Клиническая картина кардио-
миопатии различна: встречаются как бессимптом-
ные формы, так и формы с прогрессивным тече-
нием заболевания, проявляющимся в виде 
сердечной недостаточности, стенокардии напря-
жения, тромбоэмболическими осложнениями, 
злокачественными желудочковыми нарушениями 
ритма сердца; в некоторых случаях болезнь дебю-
тирует развитием внезапной сердечной смерти 
(ВСС) [9]. Учитывая развитие визуализирующих 
методов исследования, в настоящее время значи-
тельно увеличилось количество диагностирован-
ных случаев НМЛЖ, что позволяет своевременно 
поставить правильный диагноз и провести лече-
ние, направленное на профилактику ВСС. В то же 
время, существует проблема внезапной декомпен-
сации НМЛЖ, существенный вклад в развитие 
которой вносит присоединение острого миокар-
дита. 

Клинический случай 
Пациентка 30 лет поступила в стационар ФГБУ 

“ГНИЦПМ” в августе 2013г с жалобами на одышку 
в покое, приступы удушья в ночное время, боли 
за грудиной при минимальной физической нагрузке. 

Из анамнеза: в течение последних 5 лет кли-
ника сердечной недостаточности в виде одышки 
при физических нагрузках с постепенным прогрес-
сированием и появлением с 2013г болей в прекарди-

альной области. В июле 2013г — сильный приступ 
болей в грудной клетке, с онемением левой руки, 
в связи с чем пациентка была госпитализирована 
в стационар с диагнозом острый инфаркт миокарда. 
На ЭКГ были выявлены рубцовые изменения 
передне-перегородочной локализации (недостаточ-
ное нарастание зубца R в отведениях V1-V4), при 
этом анализ на тропонин был отрицательный, уро-
вень аспартатаминотрансферазы/аланинамино-
трансферазы/креатинфосфокиназы (АСТ/АЛТ/
КФК) в пределах нормальных значений и без зна-
чимой динамики за весь период наблюдения. 
По данным эхокардиографии (ЭхоКГ) отмечалась 
дилатация полости ЛЖ с диффузным снижением 
сократимости фракцией выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ) 
по Simpson 25%, тромбозом полости ЛЖ. Пациент ка 
переведена в ГНИЦПМ МЗ РФ для обследования 
и коррекции терапии. 

При осмотре: состояние тяжелое, диффузный 
цианоз. Пастозность голеней и стоп. Частота дыха-
тельных движений 20-22 в мин. В легких влажные 
мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах. Частота 
сердечных сокращений 73 уд./мин. Артериальное 
давление 90/55 мм рт.ст. Живот мягкий, безболез-
ненный. Печень не увеличена. 

В лабораторных анализах обращало на себя 
внимание повышение уровня мозгового натрий-
уретического пептида >5000 пг/мл, а также повы-
шение уровня Д-димера до 404 нг/мл (при норме 
до 255 нг/мл).

На ЭКГ при поступлении — ритм синусовый 
с частотой сердечных сокращений 68 уд./мин. Рез-
кое отклонение электрической оси сердца влево. 
Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса. 
Признаки гипертрофии обоих предсердий и желу-
дочков, очагово-рубцовые изменения передне-
перегородочной локализации.

По данным суточного мониторирования ЭКГ 
на терапии бисопрололом 2,5 мг/сут.: в течение сут. 
регистрировали синусовый ритм и 12 неустойчивых 
пароксизмов желудочковой тахикардии. 

При ЭхоКГ: левое предсердие 4,7 см, конечно-
систолический объем (КСО) 146 мл, конечно-диа-
столический объем (КДО) 170 мл, конечно-диасто-
лический размер (КДР) 6,9 см, конечно-систоличе-
ский размер (КСР) 6,5 см, диффузное снижение 
сократимости миокарда ЛЖ, менее выраженное 
в области базального заднебокового и среднего зад-
небокового сегментов и частично базального зад-
него сегмента. Признаки НМЛЖ в области боковой 
стенки с переходом на верхушку: состоящего 
из компактного слоя толщиной 5 мм и некомпакт-
ного толщиной до 12 мм (соотношение некомпакт-
ной части к компактной >2), при цветной доппле-
рографии определяется кровоток в глубоких меж-
трабекулярных щелях. Тромб в области верхушки 
и передней стенки ЛЖ. Признаки легочной гипер-
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тензии: систолическое давление в легочной артерии 
54 мм рт.ст. 

Пациентке проведено генетическое обследова-
ние на выявление полиморфизма генов, связанных 
с нарушением системы свертывания крови и 4 мар-
керов метаболизма варфарина. Выявлен полимор-
физм генов: F7 проконвертин — повышенный риск 
кровотечения, полиморфизм тканевого активатора 
плазмоногена PAI-1 (серпин) — повышение риска 
тромбозов. Однако указанные полиморфизмы 
выявлены в гетерозиготном варианте и значимого 
влияния на систему гемостаза не имеют. 

Антифосфолипидный синдром как возможная 
причина артериального тромбоза был исключен 
на основании нормальных показателей уровня 
антител классов IgA, IgM, IgG к кардиолипину, 

антител к β2-гликопротеину I классов IgM, IgG, IgA, 
волчаночного антикоагулянта.

С целью оценки состояния коронарного русла 
проведена коронароангиография: гемодинамически 
значимого изменения коронарных артерий не выяв-
лено. 

Результаты магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца подтвердили наличие НМЛЖ, при-
стеночного тромба в ЛЖ (рисунок 1). При контраст-
ном исследований с введением гадолиния выяв-
лены участки интрамиокардиального и субэпикар-
диального контрастирования в области верхушки 
ЛЖ и межжелудочковой перегородки (МЖП) (пост-
воспалительной природы), а также участок субэндо-
кардиально-трансмурального контрастирования 
по нижней стенке ЛЖ (ишемической природы) 
(рисунок 2).

При нахождении в стационаре на фоне тера-
пии антикоагулянтами, диуретиками, ингибито-
рами ангиотензин-превращающего фермента, 
β-адрено блокаторами, антагонистами минерал-
кортикоидных рецепторов, амиодароном у паци-
ентки 28.08.13г развился выраженный болевой 
синдром в грудной клетке, сопровождавшийся 
динамикой на ЭКГ в виде подъема сегмента SТ 
в V4-V6 с формированием отрицательного зубца Т 
в V3 и повышением уровня тропонина Т до 0,5 
нг/мл, что было расценено как развитие не Q-обра-
зующего переднебокового инфаркта миокарда 
на фоне лечения низкомолекулярного гепарина, 
которое привело к частичной фрагментации 
тромба в полости ЛЖ и миграции в мелкие ветви 
коронарных артерий. Кроме того, не исключался 
вариант с нарушением кровоснабжения миокарда 
под некомпактным слоем, характерный для дан-
ного вида кардиомиопатии и миокардита. 

С целью уточнения зон рубцовых изменений 
и возможной преходящей ишемии миокарда прове-
дена сцинтиграфия миокарда в покое и с физиче-
ской нагрузкой (препарат Тс-технетрил-30 mCi), 
по результатам которой выявлены признаки сниже-
ния перфузии миокарда в области верхушки и вер-
хушечных сегментов передней и переднебоковой 
стенок, с увеличением зоны во время физической 
нагрузки (верхушечные сегменты задней стенки 
и задней части МЖП). 

На фоне лечения оральными антикоагулян-
тами, диуретиками, ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента, β-адреноблокаторами, 
антагонистами минералкортикоидных рецепторов, 
амиодароном, состояние больной существенно 
улучшилось, болевой синдром в грудной клетке 
не рецидивировал, по данным ЭхоКГ тромб в поло-
сти ЛЖ не визуализировался, явления недостаточ-
ности кровообращения компенсированы.

Учитывая характер изменения размеров камер 
сердца, глобальной сократимости миокарда ЛЖ, 

Рис. 3     Эндомиокардиальная биопсия правого желудочка.
Примечание: большое (А, Г, Д ) и малое (Б, В) увеличение. Миокард 
разделен фиброзными септами (Б, В), отмечается неравномерная 
гипертрофия ядер (Г), сосуды с набухшим эндотелием и периваску-
лярным скоплением лимфоидных элементов более 14 в поле зрения 
при большом увеличении (Г). При окраске ШИК-реактивом (А) 
и на железо по Перлсу (Д) накопления не выявлены.

А

А

А

Б

Б

Б

В

В

В Г Д

Рис. 1     МРТ сердца: А – срез по длинной оси ЛЖ, 2-камерная про-
екция; Б — срез по длинной оси ЛЖ, 4-камерная проекция; 
В – срез по короткой оси ЛЖ на уровне папиллярных мышц.

Примечание: признаки НМЛЖ: отмечается повышенная трабеку-
лярность переднебоковой стенки и апикальных отделов ЛЖ: тол-
щина компактного слоя 4 мм, некомпактного — 12 мм. Дилатация 
полости ЛЖ: нормализованный объем ЛЖ: КДО ЛЖ/Площадь 
поверхности тела = 138 мл/м2 (норма до 81 мл/м2). Снижение ФВ 
до 16%.

Рис. 2     МРТ с отсроченным контрастным усилением.
Примечание: участки интрамиокардиального и субэпикардиального 
контрастирования в области верхушки ЛЖ и в МЖП (поствоспа-
лительной природы) — показаны стрелками. Мелкий пристеноч-
ный тромб (обведен). Участок субэндокардиально-трансмурального 
контрастирования по нижней стенке ЛЖ (ишемической природы) 
показан пунктирными стрелками.
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наличие участков интрамиокардиального и субэпи-
кардиального контрастирования по данным МРТ, 
рассматривалась возможность наличия у пациентки 
миокардита, в связи с чем вопрос об имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) и сроках 
трансплантации сердца было решено отложить 
до получения результатов биопсии миокарда. Для 
уточнения характера поражения миокарда и прове-
дения биопсии миокарда пациентка была направ-
лена в Факультетскую терапевтическую клинику 
им. В. Н. Виноградова Первого МГМУ им 
И. М. Сеченова. 

Проведена серодиагностика миокардита. Мето-
дом полимеразной цепной реакции дезоксирибону-
клеиновой кислоты кардиотропных вирусов (гер-
песа 1, 2, 6 типов, герпеса Зостер, вируса Эбштейна-
Барр, цитомегаловируса, парвовируса В19) в крови 
не обнаружено. В лаборатории иммуногистохимии 
Федерального научного центра транспантологии 
и искусственных органов выполнен анализ крови 
на антикардиальные антитела: антинуклеарный 
фактор не выявлен, титр антител к антигенам эндо-
телия, кардиомиоцитов и гладкой мускулатуры 
повышен незначительно (1:80 при норме до 1:40), 
антитела к волокнам проводящей системы сердца 
выявлены в титре 1:320. 

Выполнена эндомиокардиальная биопсия пра-
вого желудочка (12.11.2013г): методом полимераз-
ной цепной реакции в миокарде выявлен геном 
парвовируса В19, при морфологическом исследова-
нии (проф. Е. А. Коган) отмечена картина миокар-
дита с продуктивными капилляритами и развитием 
интерстициального склероза (рисунок 3).

Клинический диагноз был сформулирован сле-
дующим образом: Первичная (генетически детер-
минированная) кардиомиопатия: некомпактный 
миокард левого желудочка. Инфаркт миокарда 
переднебоковой локализации тип 2 от 28.08. Подо-
стрый парвовирус В19-позитивный миокардит, 
псевдоинфарктный вариант с преобладанием про-
дуктивного васкулита (морфологически подтвер-
жденный). Микроваскулярная стенокардия. Нару-
шения ритма сердца: желудочковая экстрасистолия, 
эпизоды неустойчивой желудочковой тахикардии. 
Хроническая сердечная недостаточность II А ста-
дии, 3 функционального класса по NYHA (New York 
Heart Association).

С учетом морфологической активности и уме-
ренного повышения титра антикардиальных анти-
тел, а также сохраняющихся приступов стенокардии 
(без динамики на ЭКГ) и значительного снижения 
ФВ начата терапия метипредом 16 мг/сут. и азатио-
прином 75 мг/сут., которую больная вскоре самосто-
ятельно прекратила, как и прием антикоагулянтов 
при невозможности контроля уровня МНО (между-
народного нормализованного отношения) рекомен-
довалась замена варфарина на ривароксабан.

Обсуждение
Наличие у пациентки НМЛЖ не вызывает сом-

нений: диагноз визуально подтвержден при повтор-
ных ЭхоКГ, МРТ и мультиспиральной компьютер-
ной томографии (МСКТ) сердца. Вместе с тем, 
самочувствие больной длительное время 
(в т. ч. во время беременности в 17 лет) оставалось 
практически нормальным. При этом острая деком-
пенсация с резким падением ФВ ЛЖ требовала 
проведения дифференциальной диагностики между 
инфарктом миокарда и псевдоинфарктным вариан-
том миокардита. Изменений, в т. ч. врожденных, 
в коронарных артериях при коронарографии 
и МСКТ не выявлено, что исключило возможность 
классического варианта инфаркта вследствие тром-
боза атеросклеротически измененной коронарной 
артерии.

Ишемические проявления весьма характерны 
для самого НМЛЖ, что связывают с отсутствием 
коронарного кровоснабжения в некомпактном 
слое. Однако хроническая ишемия и острый 
инфаркт миокарда имеют разный патогенез. Суще-
ствуют лишь единичные описания “необъясни-
мого” инфаркта при НМЛЖ с последующей нор-
мализацией локальной сократимости [10]. В этом 
случае трудно представить резкое нарастание сте-
пени ишемии без тромбоза достаточно крупной 
ветви коронарной артерии и без дополнительных 
условий для развития инфаркта миокарда 2 типа 
(без тромбоза). 

В качестве более вероятных механизмов воз-
можного инфаркта у представленной больной сле-
дует обсуждать эмболию в коронарную артерию 
вследствие фрагментации внутрижелудочкового 
тромба, а также тромбоз неизмененной коронарной 
артерии in situ.

Следует отметить, что изменения на ЭКГ 
у больной (“застывшая кривая” в отведениях V3-V5, 
недостаточное нарастание зубца R в отведениях 
V1-V4, отрицательные зубцы Т в отведениях II, III, 
aVF) не вполне соответствуют данным визуализиру-
ющих методов: при сцинтиграфии дефект накопле-
ния выявлен в области верхушки и верхушечных 
сегментов передней и переднебоковой стенок, 
в то время как при ЭхоКГ отмечается лишь умерен-
ная гипокинезия верхушки. Это может быть связано 
с тем, что оценка локальной сократимости на фоне 
некомпактного миокарда с помощью ЭхоКГ техни-
чески затруднена и связана с ограничением мето-
дики. При МСКТ отмечен субэндокардиальный 
участок пониженной плотности в средней трети 
передней стенки, при МРТ — субэндокардиально-
трансмуральное отсроченное контрастирование 
по нижней стенке ЛЖ (ишемической природы). 
Оба метода — МСКТ и МРТ, подтверждают воспа-
лительный (субэпикардиальный и интрамиокади-
альный) тип отсроченного контрастирования. 
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Наконец, последним и весьма вероятным меха-
низмом развития некроза кардиомиоцитов пред-
ставляется сам миокардит (прямое повреждающее 
действие парвовируса В19) с воспалительным пора-
жением интрамиокардиальных артерий. Инфаркто-
подобное течение острого парвовирусного миокар-
дита описано в литературе [11, 12].

В пользу воспалительного происхождения ише-
мии говорит полное отсутствие ишемических сим-
птомов до развития декомпенсации, отсутствие 
антикогулянтной терапии как фактора разрыхления 
тромба на момент развития первого “инфаркта”, 
низкая вероятность двух эпизодов эмболии в коро-
нарную артерию на протяжении короткого времени 
при отсутствии более частых эмболических ослож-
нений (инсульта) на тот период, сохранение упор-
ных приступов стенокардии и признаков стресс-
индуцированной ишемии (по данным сцинтигра-
фии) на протяжении нескольких месяцев после 
инфаркта.

Весьма вероятно, что в развитии некроза мио-
карда сыграло роль сочетание факторов: исходная 
неполноценность кровоснабжения НМЛЖ, допол-
нительное ухудшение миокардиальной микроцир-
куляции вследствие парвовирусного миокардита 
с васкулитом, прямое токсическое действие парво-
вируса В19 на кардиомиоциты и, наконец, эмболия 
в коронарную артерию (повторный эпизод 
некроза — на фоне активной антикоагулянтной 
терапии).

Целесообразно продолжение базисной терапии 
миокардита, которая была прервана пациенткой 
на ранних сроках, что можно рассматривать как 
одну из причин последующего нарастания деком-
пенсации. Лечение парвовирусного миокардита 
имеет некоторые особенности. В связи с отсут-
ствием специфического противовирусного препа-
рата делаются попытки применения внутривенно 
иммуноглобулина; при этом разрешение миокар-
дита может не сопровождаться элиминацией парво-

вируса [13], а также β-интерферона; имеются опи-
сания успешного повторного применения стероид-
ной терапии при парвовирус В19-позитивном 
миокардите с рецидивом после отмены преднизо-
лона [14]. 

Вопрос о показаниях к назначению антикоагу-
лянтов при НМЛЖ является открытым [15-17], 
однако у представленной больной эти показания 
не вызывали сомнений: сочетание НМЛЖ с выра-
женным снижением ФВ и тромбозом ЛЖ. К сожа-
лению, катамнез подтвердил необходимость такого 
лечения: на фоне самостоятельной отмены паци-
енткой всех антикоагулянтов у нее развился 
инсульт по ишемическому типу, кардиоэмболиче-
ская природа которого представляется очевидной. 
Дополнительным основанием для проведения 
антикоагулянтной терапии может стать ИКД. 
В отношении ИКД современные рекомендации 
рассматривают сам факт постановки диагноза 
НМЛЖ как возможное показание к этому вмеша-
тельству (класс рекомендаций IIb, уровень доказа-
тельности С). Кроме того, имеются показания 
к ИКД после перенесенного инфаркта (ФВ <40%, 
срок >40 сут). 

Вопрос о трансплантации сердца в большей 
степени зависит от успеха комплексной медикамен-
тозной терапии, однако постановки в лист ожида-
ния пациентка заслуживает безотлагательно: 
повторная декомпенсация может развиться неожи-
данно, и быстро привести к фатальным послед-
ствиям. 

Представленный в статье клинический случай, 
отражающий всю палитру клинических синдромов, 
встретившихся у одной пациентки, интересен 
во многом тем, что подтверждает актуальность 
вопроса своевременной диагностики и адекватной 
специфической терапии миокардитов у пациентов 
с НМЛЖ, как пускового фактора развития тяжелой 
декомпенсации сердечной недостаточности при 
НМЛЖ.
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Обзоры

Микробиота кишечника и факторы кардиоваскулярного 
риска.
Часть 2. Микробиота кишечника и ожирение 

Каштанова Д. А., Ткачева О. Н., Бойцов С. А.
ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Значение жировой ткани для организма оказалось намного больше, 
чем предполагали ранее. Жировая ткань представляет собой 
обширный эндокринный орган, значение которого трудно переоце-
нить, его работа влияет на развитие метаболических нарушений, 
кардиоваскулярной патологии. В последнее время активно изуча-
ется связь ожирения и состава кишечной микробиоты. Состав 
микробиоты различается в зависимости от характера питания, 
физической активности, помимо того сама микробиота может вли-
ять на усвоение питательных веществ, проницаемость кишечной 
стенки, на аппетит человека. В представленной статье приведены 

некоторые механизмы взаимосвязи микробиоты кишечника и ожи-
рения, результаты исследований последних лет.
Ключевые слова: микробиота кишечника, ожирение, короткоце-
почечные жирные кислоты, адипокины.
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Введение
Согласно информации Всемирной организа-

ции здравоохранения (ВОЗ) с 1980г количество 
людей в мире, страдающих ожирением, увеличи-
лось более чем в 2 раза, в 2014г >39% людей в возра-
сте ≥18 лет имели избыточный вес, 13% — страдали 
от ожирения [1]. Известно, избыточная масса тела 
и ожирение являются одним из факторов риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).

Последнее время точка зрения на роль жиро-
вой ткани меняется. Если ранее ей отводилась роль 
накопителя энергии, то с 80х годов, когда было 
доказано, что адипоциты — место активного мета-
болизма половых гормонов, жировой ткани стали 
придавать все большее значение. Секретируемые 
жировой тканью вещества — адипокины — обла-
дают широким спектром метаболических эффек-
тов и оказывают влияние на эндотелий сосудов, 

Gut microbiota and cardiovascular risk factors. Part 2. Gut microbiota and obesity
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центральную нервную систему, поджелудочную 
железу, печень, скелетную мускулатуру, почки, 
иммунную систему и др. Ожирение индуцирует 
неспецифическое хроническое воспаление. Ожи-
рение ассоци ировано с повышением уровня 
С-реактивного белка [2], ускорением скорости 
оседания эритроцитов [3], повышением уровней 
цитокинов [4, 5]. Жировая ткань занимает значи-
тельную часть тела человека, и общее количество 
секретируемых ей адипокинов может в значитель-
ной мере влиять на организм. Каждый адипоцит 
связан с сосудистой сетью, и адипокины попадают 
в кровоток довольно легко и быстро. 

Стремительный прогресс в области секвениро-
вания метагенома (генома микробиоты) вызвал 
появление в научном мире огромное количество 
новых сведений о взаимосвязи микробиоты кишеч-
ника с различными органами и системами. 
За последние 10 лет были получены интереснейшие 
результаты. Оказалось, что усвоение питательных 
веществ зависит от состояния микробиоты кишеч-
ника, которая переваривает большую часть потре-
бляемой пищи. Таким образом, два организма, 
потребившие одну и ту же пищу, усвоят разное 
количество калорий. К тому же микробиота влияет 
на проницаемость кишечной стенки, а также 
на аппетит хозяина. 

Роль микробиоты кишечника в развитии ожирения
Большое количество исследований было прове-

дено с привлечением экспериментов на животных. 
Стерильные мыши достоверно имеют меньшую 
массу тела и меньшую жировую прослойку в срав-
нении с сородичами с обычной микрофлорой, даже 
если их держат на диете с высоким содержанием 
жира и сахара [6], а трансплантация кала от диких 
мышей стерильным нормализует их массу тела [7]. 
Таким образом, в отсутствии микрофлоры получе-
ние энергетических запасов с пищей существенно 
падает. В то же время трансплантация микробиоты 
от мышей с ожирением стерильным мышам приво-
дит к избыточному накоплению жировой клетчатки 
у мышей-реципиентов [8]. 

Изменение привычного питания на диету 
с высоким содержанием жиров ведет к изменению 
микробиоты, снижению “хороших” бутират-проду-
цирующих бактерий, в т. ч. Bacteriodes, увеличению 
числа условно патогенных бактерий, повышению 
уровня липополисахарида, за чем следует развитие 
вялотекущего воспаления и ожирения у мышей. 
А добавление в рацион пребиотика приводит к уве-
личению количества Bifidobacterium, улучшению 
толерантности к глюкозе, снижению экспрессии 
цитокинов жировой тканью [9, 10]. 

Исследования с участием людей не так много-
численны, и в силу этических аспектов некоторые 
эксперименты невозможны на людях. При сравне-
нии состава кишечной микробиоты пациентов 

с ожирением и нормальной массой тела и обнару-
жили, что у пациентов с ожирением значительно 
ниже уровень Bacteriodetes, но больше число 
Firmicutes [11]. В другом исследовании было отме-
чено существенное снижение разнообразия микро-
биоты, снижение Bacteriodetes и повышение 
Actinobacteria у женщин с ожирением в сравнении 
с женщинами с нормальной массой тела [12]. Стоит 
отметить, что существуют и совершенно противо-
положные выводы, сделанные, например, в иссле-
дованиях [13], где было отмечено повышение 
содержания Bacteriodetes у пациентов с избыточной 
массой тела, или в работе [14], где не было обнару-
жено достоверных различий в этих филумах 
у людей с избыточной и нормальной массой тела. 
Эти противоречия свидетельствуют о необходимо-
сти проведения новых, более масштабных научных 
исследований. 

Калорийность пищи может влиять на микро-
биоту кишечника, хотя оценивать этот показатель 
довольно сложно, т. к. нормы потребления калорий 
индивидуальны для каждого человека. Однако 
в исследовании показано, что, изменение кало-
рийности пищи c 2400 ккал/сут. на 3400 ккал/сут. 
с одинаковым составом: 24% белков, 16% жиров, 
60% углеводов, всего в течение 3 сут. приводит 
к увеличению количества Firmicutes и снижению 
Bacteriodetes [15]. Снижение калорийности пищи 
одновременно ведет к некоторым изменениям 
микробиоты [16, 17].

Микробиота кишечника и проницаемость кишеч-
ной стенки

Важным фактором в развитии ожирения явля-
ется проницаемость кишечной стенки, которая 
также связана с состоянием микробиоты [18]. Изме-
нение плотности контактов между эпителиоцитами 
за счет воздействия на белки плотных контактов 
(tight junction proteins, TJP) регулирует обмен 
ионами и молекулами между базолатеральной 
и апикальной плазматическими мембранами. 
С повышенной проницаемостью кишечной стенки 
связано повышение уровня зонулина [19] — белка, 
влияющего на плотные контакты, — и еще одного 
участника в развитии ожирения [20] и хронического 
неспецифического воспаления [21].

In vitro было показано, что заселение эпителия 
микрофлорой человека приводит к фосфорилиро-
ванию и повышению регуляции TJP [22]. А на кры-
сах было отмечено положительное влияние пробио-
тиков на проницаемость кишечной стенки [23]. 
Также и колонизация стерильных мышей и мышей 
с колитом непатогенными Escherichia coli Nissle при-
водила к увеличению белков плотных контактов 
и восстановлению барьерной функции кишечника 
[24]. Схожий эффект наблюдался и в другом иссле-
довании при применении Lactobacillus plantarum 
[25]. На людях были получены некоторые резуль-
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таты с увеличением белков плотных контактов 
и снижением зонулина после применения пробио-
тиков, но они были немногочисленными и прово-
дились на небольшом количестве испытуемых [26].

Повышение проницаемости кишечной стенки 
является одним из триггерных факторов развития 
метаболической эндотоксемии, также ассоцииро-
ванной с ожирением. Липополисахарид грамотри-
цательных бактерий (эндотоксин) попадает в кро-
воток пассивно — через ослабленные связи плотных 
белковых контактов [27] и активно — связываясь 
с хиломикронами, и потребление жирной пищи 
способствует такому механизму развития эндоток-
семии [28, 29]. Эндотоксемия поддерживает вялоте-
кущее воспаление в организме, способствует разви-
тию не только ожирения, но и других факторов 
риска ССЗ.

Короткоцепочечные жирные кислоты в развитии 
ожирения

Одним из механизмов влияния на развитие 
ожирения может быть уровень короткоцепочечных 
жирных кислот (КЦЖК), продуцируемых некото-
рыми бактериями. КЦЖК стимулируют выработку 
лептина адипоцитами у мышей, за счет чего снижа-
ется масса жировой ткани [30]. При сверхэкспрес-
сии рецепторов КЦЖК GPR43 (G-protein coupled 
receptor 43) мыши не прибавляют в весе, даже 
на диете с высоким содержанием жира, а мыши 
с недостатком рецепторов к КЦЖК напротив, 
склонны к ожирению даже при нормальном пита-
нии. Активация GPR43 достоверно ассоциирована 
с липолизом и улучшением метаболизма глюкозы 
[31]. Стоит отметить, что КЦЖК влияют на прони-
цаемость кишечной стенки. Физиологические кон-
центрации КЦЖК увеличивают трансэпителиаль-
ное электрическое сопротивление (ТЭС) и улуч-
шают барьерную функцию кишки, а при сверхпро-
дукции КЦЖК наблюдается абсолютно противопо-
ложная картина: снижается ТЭС и нарушается 
проницаемость эпителия, отмечается цитотоксич-
ное влияние [32, 33]. 

Микробиота кишечника, физическая активность 
и аппетит 

Разумеется, не только питание, но и физиче-
ская активность (ФА) влияет на конституцию чело-
века. В недавно опубликованной работе было дока-
зано, что микробиота физически активных мышей 
отличается от мышей, которым не приходится 
много двигаться. Более того, у мышей с высокой ФА 
отмечается более интенсивная продукция бутирата, 
лучшее действие пребиотиков и меньшее системное 
воспаление [34]. На крысах было показано повыше-
ние Lactobacillus, Bifidobacterium и B. Coccoides — E. 
rectale среди животных с высокой ФА, а также уве-
личение разнообразия микробиоты [35].

Микробиота может влиять на аппетит хозяина. 
Клетки слизистой оболочки кишки продуцируют 

пептид YY 3-36, который является анорексигенным, 
т. е. снижает аппетит. Предполагается, что экспрес-
сия пептида YY 3-36 может стимулироваться связы-
ванием рецепторов GPR41 и GPR43 с ацетатом 
и пропионатом соответственно (КЦЖК) [36]. Про-
дукцию анорексигенного гормона лептина также 
связывают с составом микробиоты кишечника, 
большее содержание Lactococcus, Bifidobacterium 
и Lactobacillus ассоциировано с более высоким уров-
нем этого гормона, в то время как Clostridium, 
Bacteroides и Prevotella — с более низким [35, 37]. 
Стоит отметить, что обилие Bacteroidetes связано 
с низким аппетитом, вероятно из-за стимуляции 
секреции лептина и пептида YY. Преобладание 
Bacteroidetes связано и со снижением грелина — гор-
мона с хорошо изученным орексигенным дей-
ствием. А преобладание Firmicutes приводит к повы-
шению уровня грелина, а, следовательно, и аппе-
тита, повышению проницаемости кишечной стенки 
и инсулинорезистентности [38].

Коррекция ожирения путем воздействия 
на микробиоту кишечника

Применение антибиотиков на людях не пока-
зало реального результата в снижении веса, дли-
тельный прием доксициклина и гидроксихлорохина 
снизил уровень Bacteroidetes и повысил Firmicutes, 
что в результате привело к еще большему накопле-
нию жировой массы [39].

Прием пре- и пробиотиков дал хорошие резуль-
таты. Пребиотики группы лептина увеличивают 
содержание Bifidobacterium и Faecalibacterium prausnitzii, 
уменьшают липополисахарид-индуцированную эндо-
токсемию и системное воспаление у пациентов с ожи-
рением [40]. Применение олигофруктозы у грызунов 
показало уменьшение жировой массы, улучшение 
чувствительности к инсулину даже у животных, полу-
чавших пищу повышенной калорийности [41]. Потре-
бление фруктоолиго сахаридов у людей ведет к повы-
шению глюкагон-подобного пептида-1, снижающего 
аппетит. Применение пробиотиков Lactobacillus 
plantarum также ведет к уменьшению жировой ткани, 
размеров адипоцитов у животных [42]. При примене-
нии пробиотика, содержащего Lactobacillus paracasei, 
L. rhamus и Bifidobacterium animalis, отмечалось умень-
шение жировой ткани, снижение инфильтрации 
макрофагами жировой ткани у мышей, получавших 
высококалорийную пищу [43]. У людей применение 
Lactobacillus gasseri также положительно сказывалось 
на массе тела, уменьшалась висцеральная жировая 
масса [44], а у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
и нарушением толерантности к глюкозе потребление 
Lactobacillus acidophilus улучшало чувствительность 
к инсулину [45].

Изменение состава микробиоты кишечника 
ассоциировано с ожирением, и коррекция микро-
биоты может стать новой мишенью в лечении и про-
филактике метаболических нарушений.



86

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2015; 14(5)

1. World Health Organization. Global status report on noncommunicable diseases 2014. 

Geneva : World Health Organization 2014; 280 p.

2. Choi J, Joseph L, Pilote L. Obesity and C-reactive protein in various populations: 

a systematic review and meta-analysis. Obes Rev 2013; 14(3): 232-44.

3. de Rooij SR, Nijpels G, Nilsson PM, et al. Relationship Between Insulin S., 

Cardiovascular Disease I. Low-grade chronic inflammation in the relationship 

between insulin sensitivity and cardiovascular disease (RISC) population: 

associations with insulin resistance and cardiometabolic risk profile. Diabetes Care 

2009; 32(7): 1295-301.

4. Bahceci M, Gokalp D, Bahceci S, et al. The correlation between adiposity and 

adiponectin, tumor necrosis factor alpha, interleukin-6 and high sensitivity C-reactive 

protein levels. Is adipocyte size associated with inflammation in adults? J Endocrinol 

Invest 2007; 30(3): 210-4.

5. Marques-Vidal P, Bochud M, Bastardot F, et al. Association between inflammatory and 

obesity markers in a Swiss population-based sample (CoLaus Study). Obes Facts 

2012; 5(5): 734-44.

6. Ding S, Chi MM, Scull BP, et al. High-fat diet: bacteria interactions promote intestinal 

inflammation which precedes and correlates with obesity and insulin resistance in 

mouse. PLoS One 2010; 5(8): e12191.

7. Backhed F, Ding H, Wang T, et al. The gut microbiota as an environmental factor that 

regulates fat storage. Proc Natl Acad Sci U S A. 2004; 101(44): 15718-23.

8. Turnbaugh PJ, Ley RE, Mahowald MA, et al. An obesity-associated gut microbiome 

with increased capacity for energy harvest. Nature 2006; 444(7122): 1027-31.

9. Cani PD, Neyrinck AM, Fava F, et al. Selective increases of bifidobacteria in gut 

microflora improve high-fat-diet-induced diabetes in mice through a mechanism 

associated with endotoxaemia. Diabetologia 2007; 50(11): 2374-83.

10. Cani PD, Amar J, Iglesias MA, et al. Metabolic endotoxemia initiates obesity and 

insulin resistance. Diabetes 2007; 56(7): 1761-72.

11. Ley RE, Turnbaugh PJ, Klein S, et al. Microbial ecology: human gut microbes 

associated with obesity. Nature 2006; 444(7122): 1022-3.

12. Turnbaugh PJ, Hamady M, Yatsunenko T, et al. A core gut microbiome in obese and 

lean twins. Nature 2009; 457(7228): 480-4.

13. Schwiertz A, Taras D, Schafer K, et al. Microbiota and SCFA in lean and overweight 

healthy subjects. Obesity (Silver Spring) 2010; 18(1): 190-5.

14. Duncan SH, Lobley GE, Holtrop G, et al. Human colonic microbiota associated with 

diet, obesity and weight loss. Int J Obes (Lond) 2008; 32(11): 1720-4.

15. Jumpertz R, Le DS, Turnbaugh PJ, et al. Energy-balance studies reveal associations 

between gut microbes, caloric load, and nutrient absorption in humans. Am J Clin 

Nutr 2011; 94(1): 58-65.

16. Russell WR, Gratz SW, Duncan SH, et al. High-protein, reduced-carbohydrate weight-

loss diets promote metabolite profiles likely to be detrimental to colonic health. Am 

J Clin Nutr 2011; 93(5): 1062-72.

17. David LA, Maurice CF, Carmody RN, et al. Diet rapidly and reproducibly alters the 

human gut microbiome. Nature 2014; 505(7484): 559-63.

18. de La Serre CB, Ellis CL, Lee J, et al. Propensity to high-fat diet-induced obesity 

in rats is associated with changes in the gut microbiota and gut inflammation. Am 

J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2010; 299(2): G440-8.

19. Drago S, El Asmar R, Di Pierro M, et al. Gliadin, zonulin and gut permeability: 

Effects on celiac and non-celiac intestinal mucosa and intestinal cell lines. Scand 

J Gastroenterol 2006; 41(4): 408-19.

20. Moreno-Navarrete JM, Sabater M, Ortega F, et al. Circulating zonulin, a marker of 

intestinal permeability, is increased in association with obesity-associated insulin 

resistance. PLoS One 2012; 7(5): e37160.

21. Fasano A. Zonulin and its regulation of intestinal barrier function: the biological door 

to inflammation, autoimmunity, and cancer. Physiol Rev 2011; 91(1): 151-75.

22. Ewaschuk JB, Diaz H, Meddings L, et al. Secreted bioactive factors from 

Bifidobacterium infantis enhance epithelial cell barrier function. Am J Physiol 

Gastrointest Liver Physiol 2008; 295(5): G1025-34.

23. Shen TY, Qin HL, Gao ZG, et al. Influences of enteral nutrition combined with 

probiotics on gut microflora and barrier function of rats with abdominal infection. 

World J Gastroenterol 2006; 12(27): 4352-8.

24. Ukena SN, Singh A, Dringenberg U, et al. Probiotic Escherichia coli Nissle 1917 

inhibits leaky gut by enhancing mucosal integrity. PLoS One 2007; 2(12): e1308.

25. Anderson RC, Cookson AL, McNabb WC, et al. Lactobacillus plantarum DSM 2648 

is a potential probiotic that enhances intestinal barrier function. FEMS Microbiol Lett 

2010; 309(2): 184-92.

26. Lamprecht M, Bogner S, Schippinger G, et al. Probiotic supplementation 

affects markers of intestinal barrier, oxidation, and inflammation in trained men; 

a randomized, double-blinded, placebo-controlled trial. J Int Soc Sports Nutr 2012; 

9(1): 45.

27. Harris K, Kassis A, Major G, et al. Is the gut microbiota a new factor contributing to 

obesity and its metabolic disorders? J Obes 2012; 2012. http://www.hindawi.com/

journals/jobe/2012/879151/ 

28. Ghoshal S, Witta J, Zhong J, et al. Chylomicrons promote intestinal absorption of 

lipopolysaccharides. J Lipid Res 2009; 50(1): 90-7.

29. Cani PD, Bibiloni R, Knauf C, et al. Changes in gut microbiota control metabolic 

endotoxemia-induced inflammation in high-fat diet-induced obesity and diabetes in 

mice. Diabetes 2008; 57(6): 1470-81.

30. Xiong Y, Miyamoto N, Shibata K, et al. Short-chain fatty acids stimulate leptin 

production in adipocytes through the G protein-coupled receptor GPR41. Proc Natl 

Acad Sci U S A 2004; 101(4): 1045-50.

31. Kimura I, Ozawa K, Inoue D, et al. The gut microbiota suppresses insulin-mediated 

fat accumulation via the short-chain fatty acid receptor GPR43. Nat Commun 

2013; 4: 1829.

32. Suzuki T, Yoshida S, Hara H. Physiological concentrations of short-chain fatty 

acids immediately suppress colonic epithelial permeability. Br J Nutr 2008; 

100(2): 297-305.

33. Peng L, He Z, Chen W, et al. Effects of butyrate on intestinal barrier function in a Caco-

2 cell monolayer model of intestinal barrier. Pediatr Res 2007; 61(1): 37-41.

34. Matsumoto M, Inoue R, Tsukahara T, et al. Voluntary running exercise alters 

microbiota composition and increases n-butyrate concentration in the rat cecum. 

Biosci Biotechnol Biochem 2008: 72(2): 572-6.

35. Queipo-Ortuno MI, Seoane LM, Murri M, et al. Gut microbiota composition in male rat 

models under different nutritional status and physical activity and its association with 

serum leptin and ghrelin levels. PLoS One 2013; 8(5): e65465.

36. Holzer P, Reichmann F, Farzi A. Neuropeptide Y, peptide YY and pancreatic polypeptide 

in the gut-brain axis. Neuropeptides 2012; 46(6): 261-74.

37. Ravussin Y, Koren O, Spor A, et al. Responses of gut microbiota to diet composition 

and weight loss in lean and obese mice. Obesity (Silver Spring) 2012; 20(4): 738-47.

38. Parnell JA, Reimer RA. Prebiotic fibres dose-dependently increase satiety hormones 

and alter Bacteroidetes and Firmicutes in lean and obese JCR:LA-cp rats. Br J Nutr 

2012; 107(4): 601-13.

39. Angelakis E, Million M, Kankoe S, et al. Abnormal weight gain and gut microbiota 

modifications are side effects of long-term doxycycline and hydroxychloroquine 

treatment. Antimicrob Agents Chemother 2014;58(6): 3342-7.

40. Dewulf EM, Cani PD, Claus SP, et al. Insight into the prebiotic concept: lessons from 

an exploratory, double blind intervention study with inulin-type fructans in obese 

women. Gut 2013; 62(8): 1112-21.

41. Everard A, Lazarevic V, Derrien M, et al. Responses of gut microbiota and glucose 

and lipid metabolism to prebiotics in genetic obese and diet-induced leptin-resistant 

mice. Diabetes 2011; 60(11): 2775-86.

42. Takemura N, Okubo T, Sonoyama K. Lactobacillus plantarum strain No. 14 reduces 

adipocyte size in mice fed high-fat diet. Exp Biol Med (Maywood) 2010; 235(7): 

849-56.

43. Wang J, Tang H, Zhang C, et al. Modulation of gut microbiota during probiotic-

mediated attenuation of metabolic syndrome in high fat diet-fed mice. ISME J 2015; 

9(1): 1-15.

44. Kadooka Y, Sato M, Imaizumi K, et al. Regulation of abdominal adiposity by probiotics 

(Lactobacillus gasseri SBT2055) in adults with obese tendencies in a randomized 

controlled trial. Eur J Clin Nutr 2010; 64(6): 636-43.

45. Imani Fooladi AA, Mahmoodzadeh Hosseini H, Nourani MR, et al. Probiotic as a novel 

treatment strategy against liver disease. Hepat Mon 2013; 13(2): e7521.

Литература



87

Обзоры

Оценка сердечно-сосудистого здоровья: старые 
факторы — новая модель

Имаева А. Э., Шальнова С. А.
ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занимают ведущие пози-
ции среди основных причин смерти во всем мире. В 2009г 
Американской Ассоциацией Сердца была разработана модель сер-
дечно-сосудистого здоровья (СС здоровья), введено понятие “иде-
ального”, “среднего” и “слабого” СС здоровья. При оценке СС здо-
ровья учитываются 7 показателей: уровень глюкозы, холестерина, 
артериального давления, отказ от курения, индекс массы тела, 
физическая активность и правильное питание. После создания этой 
модели были проведены исследования по оценке ее эффективно-
сти, а также эффективности проводимых профилактических меро-
приятий. Стало известно, что распространенность “идеального” СС 
здоровья в популяции очень мала, <1%, и необходимо учитывать 
количество “идеальных” показателей, которое может служить силь-
ным предиктором не только заболеваемости, но и смертности 

от ССЗ. Таким образом, внедрение этой шкалы позволит снизить 
заболеваемость и смертность от ССЗ, путем разработки мер 
по созданию здорового образа жизни у детей, подростков и лиц 
молодого возраста, а также повышению восприимчивости населе-
ния к понятию здорового образа жизни. 
Ключевые слова: сердечно-сосудистое здоровье, показатели 
сердечно-сосудистого здоровья, сердечно-сосудистые заболе-
вания. 
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Cardiovascular Health Evaluation: Former Factors — Novel Model

Imaeva A. E., Shalnova S. A.
FSBI “State Scientific-Research Center of the Preventive Medicine” of the Healthcare Ministry, Moscow, Russia

Cardiovascular diseases (CVD) play leading roles among the main causes 
of death around the globe. In 2009 the American Heart Association 
developed the Model of Cardiovascular Health (CVHealth) and 
implemented the meaning of an “ideal”, “average” and “poor” CVHealth. 
In assessment of CVHealth there are 7 parameters: glucose level, 
cholesterol level, blood pressure, smoking cessation, body mass index, 
physical activity and healthy food. After creation of this model, there were 
studies of its efficacy, and efficacy of the prevention procedures. It was 
revealed that the prevalence of an “ideal” CVHealth is very low, <1%, and 
it is necessary to pay attention to these “ideal” parameters that might be a 

strong predictor of morbidity as mortality from CVD. Therefore, the 
implementation of this score can affect positively the morbidity and 
mortality from CVD, by development of procedures for healthy life style in 
children, adolescents and youths, as for an increase of sensitivity of the 
people to the meanings of healthy life style.
Key words: cardiovascular health, parameters of cardiovascular health, 
cardiovascular diseases. 
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), 
несмотря на значительные достижения в медицине, 
занимают ведущие позиции среди основных при-
чин смерти во всем мире как среди мужчин, так 
и женщин. По данным всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) в 2012г ССЗ стали причи-
ной смерти 17,5 млн. человек, а к 2030г, по мнению 
экспертов, это число увеличится в 1,5 раза [1]. 
Например, в США: одна из трех смертей связана 
с ССЗ [2]. В России по данным Росстата общая доля 
ССЗ в структуре общей смертности в 2012г [3] соста-

вила 55,3% (рисунок 1), а 2014г — 50,1%, соответ-
ственно (данные по 2014г получены с официаль-
ного сайта Росстата [http://www.gks.ru/]). Несмотря 
на многообразие болезней сердца и сосудов, основ-
ными заболеваниями, приводящими к смерти, 
до сих пор остаются нарушения мозгового крово-
обращения и атеросклеротическое поражение коро-
нарного русла [4, 5]. Начиная с 70-х годов двадца-
того века, со времени проведения Фремингемского 
исследования было опубликовано множество реко-
мендаций по профилактике ССЗ, немаловажную 
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роль в которых играли калькуляторы риска ССЗ. 
К началу 2000-х годов, в связи с недостаточной 
эффективностью проводимых профилактических 
мер, Аmerican Heart Association (AHA) была подго-
товлена программа, целью которой было снижение 
к 2010г смертности от ишемической болезни сердца 
(ИБС) и инсульта в США на 25% [6]. Для ее выпол-
нения экспертами были отобраны наиболее значи-
мые факторы риска — курение, высокое артериаль-
ное давление, высокий уровень холестерина и низ-
кая физическая активность. Впоследствии, они 
были дополнены ожирением и сахарным диабетом. 
В результате проведенной программы к 2008г было 
достигнуто снижение смертности от ИБС на 30,7%, 
а также снижение смертности от инсульта на 29,2%, 
которые сопровождались значимым снижением 
распространенности высокого артериального дав-
ления, высокого уровня холестерина и курения 
(рисунок 2) [7]. 

Несмотря на то, что поставленная цель по сни-
жению смертности от ИБС и инсульта на 25% была 
достигнута, воздействие со стороны различных про-
филактических программ на физическую актив-

ность, ожирение и диабет было недостаточным, что 
привело к увеличению их распространенности. 
К тому же, частота низкой физической активности 
в популяции снизилась лишь на 2,5% [7]. Поэтому 
полученные результаты были признаны неудовлет-
ворительными, и это побудило экспертов AHA 
в 2009г опубликовать обновленные рекомендации 
по ССЗ, целью которых, также, как и в предыдущие 
годы, стало снижение смертности от ССЗ и инсульта 
в течение 10 лет на 20%. При этом, принципиально 
новым стало изменение в расстановке акцентов 
в профилактике ССЗ. Была разработана модель сер-
дечно-сосудистого здоровья (СС здоровья), а также 
введено понятие “идеального” СС здоровья [5, 6]. 

До последнего времени большинство авторов 
в понятие СС здоровья вкладывало смертность 
от ССЗ, наличие факторов риска ССЗ и новые слу-
чаи возникновения болезней системы кровообра-
щения [8]. Разработанные шкалы риска ССЗ, кото-
рые, к сожалению, не были лишены недостатков, 
зачастую не имели должного профилактического 
значения в плане воздействия на пациента. Напри-
мер, шкала SCORE не оценивает сердечно-сосудис-
тый риск у лиц молодого возраста, у женщин, 
а также переоценивает риск у лиц старшей возраст-
ной группы. В связи с этим, эксперты в рекоменда-
циях по профилактике ССЗ рассматривают для 
использования у женщин модель СС здоровья, 
а не шкалу SCORE [9]. 

Новая модель СС здоровья — проста и понятна, 
ее основной целью было достижение “идеального 
здоровья”. Это является немаловажным, особенно, 
при работе с лицами молодого возраста. Эксперты 
отказались от определения “фактор риска” и ввели 
новое понятие “фактор здоровья”, которое является 
противоположным понятию фактора риска, т. е. 
курение — фактор риска, а некурение — фактор 
здоровья. Основными факторами здоровья, вклю-
ченными в данную модель, стали уровень глюкозы 
крови натощак <5,5 ммоль/л без лекарственного 
воздействия, уровень общего холестерина <200 мг/дл 
без медикаментозного воздействия и уровень арте-
риального давления <120/80 мм рт.ст., достигнутый 
также без лекарственной терапии. Уровни “идеаль-
ных” значений факторов здоровья были выбраны 
не случайно, ранее каждый из этих показателей был 
определен группой экспертов в соответствующих 
рекомендациях [10-12]. 

Помимо факторов здоровья, эксперты предло-
жили учитывать так называемые “поведенческие 
модели”. Среди них — достаточная физическая 
активность, соблюдение правильного питания 
и поддержание индекса массы тела (ИМТ) <25 кг/
м2. В понятие достаточной физической активности 
эксперты вложили необходимость в течение недели 
выполнения взрослыми лицами физической 
нагрузки средней интенсивности продолжительно-

ССЗ

Страны мира по данным ВОЗ

ССЗ

РФ по данным Росстата

Рис.1     Смертность населения от ССЗ в 2012г во всех странах, вклю-
чая РФ.

Рис. 2.     Изменение смертности от ИБС и инсульта, распростра-
ненности высокого уровня артериального давления, высо-
кого уровня холестерина в крови в период 2004-2008гг. 
Модифицировано из [6].
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стью 150 мин или высокой интенсивности в течение 
75 мин или их комбинацию. При этом в рекоменда-
циях указано, что физическая активность приносит 
пользу в любом возрасте, независимо от пола и расы 
[13]. Правильное питание или полноценная сер-
дечно-сосудистая диета соответствует, но не огра-
ничивается требованиями диетического питания 
системы DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension). Такое питание должно включать упо-
требление не менее 450 г или 4½ порции фруктов 
и овощей в сут., ≥400 г рыбы в нед., <3,75 г соли 
(1,5 г натрия) в сут., ≤1 л сахаросодержащих напит-
ков в нед., а также ≥90 мг цельнозерновых продук-
тов, богатых клетчаткой в сут. [14, 15]. 

Для того чтобы подчеркнуть важность отказа 
от курения, этот показатель был перечислен и среди 
“факторов здоровья”, и среди “поведенческих моде-
лей”. Однако в окончательной версии модели СС 
здоровья отказ от курения учитывается только один 
раз, среди “поведенческих моделей”. 

Таким образом, при оценке СС здоровья учи-
тываются только 7 показателей, а именно уровни 
глюкозы, холестерина, артериального давления, 
отказ от курения, ИМТ, физическая активность 
и правильное питание. Обладатель идеального СС 
здоровья, по мнению экспертов, не должен был 
иметь в анамнезе ССЗ, не получать терапию, спо-
собствующую нормализации факторов здоровья, 

например, липид-снижающую терапию, а также 
иметь все показатели СС здоровья на уровне “иде-
альных”. 

Однако в ходе разработки модели СС здоровья 
обнаружено, что частота “идеального” СС здоровья, 
особенно среди лиц пенсионного возраста, в связи 
с широкой распространенностью ССЗ и тем, что 
население отягощено факторами риска ССЗ, нахо-
дится на чрезвычайно низком уровне, и составляет 
<1% от всей популяции [16, 17]. Так, возникла необ-
ходимость в дополнительном разделении лиц, 
не имеющих “идеального” СС здоровья. В конце 
концов, концепция СС здоровья стала включать 
в себя понятия “идеального”, “среднего” и “сла-
бого” СС здоровья (таблица 1). Пациент, имеющий 
в анамнезе ССЗ, или нарушение мозгового крово-
обращения, или получающий лечение по поводу 
факторов здоровья, не попадал в категорию идеаль-
ного СС здоровья, при этом он мог иметь “слабое” 
или “среднее” СС здоровье и со временем перехо-
дить из той или иной категории в другую. Если лица 
без ССЗ относились к категории “среднего” и даже 
“слабого” СС здоровья, у них была возможность 
попасть в категорию “идеального” СС здоровья при 
условии нормализации всех показателей без лекар-
ственного воздействия [6].

Распределение на категории “слабого”, “сред-
него” и “идеального” СС здоровья с учетом 7 пока-

Таблица 1 
Определение слабого, среднего и идеального СС здоровья 

Показатель Слабое Среднее Идеальное

Курение Да Не курит <1 года Никогда или не курит >1 года 

ИМТ 30 кг/м2 25-29,9 кг/м2 <25 кг/м2

Физическая активность Нет 1-149 мин в нед. средней  интенсивности
или 
1-74 мин в нед. высокой  интенсивности
или 
1-149 мин в нед средней и высокой 
интенсивности 

≥150 мин в нед. средней  интенсивности
или 
≥75 мин в нед. высокой  интенсивности
или 
≥150 мин в нед. средней и высокой 
интенсивности

Здоровое питание* 0-1 компонента 2-3 компонента 4-5 компонентов

Общий холестерин ≥240 мг/дл
или 
≥6,2 ммоль/л

200-239 мг/дл 
или 
5,2-6,2 ммоль/л 
или
прием гиполипидемических 
 препаратов

<200 мг/дл
или 
<5,2 мг/дл

Артериальное давление САД ≥140 мм рт.ст.
или 
ДАД ≥90 мм рт.ст.

САД 120-139 мм рт.ст.
или 
ДАД 80-89 мм рт.ст.
или 
прием антигипертензивных  препаратов

<120/<80 мм рт.ст. 

Глюкоза в плазме натощак 7 ммоль/л 5,5-6,9 ммоль/л
или 
прием гипогликемических  препаратов

<5,5 ммоль/л

Примечание: * — потребление (1) фруктов и овощей ≥4½ порций в сут., (2) рыбы ≥200г 2 раза в нед., (3) соли <3,75г в сут., (4) сахаросодержащие 
напитки ≤1000 мл (450 ккал) в нед., (5) цельнозерновые продукты, богатые клетчаткой ≥90 мг в сут. При этом общая калорийность пищи 
в день должна составлять ~2000 ккал, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление. 
Модифицировано из [6].
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зателей было разработано также для детей и под-
ростков. Однако значение каждого из показателей 
было специфическим для детей и подростков. 
Например, в категории “среднего” СС здоровья 
у детей уровень холестерина должен был распола-
гаться в диапазоне 4,4-5,2 ммоль/л, в то время как 
у взрослого этой категории диапазон этого показа-
теля составил 5,2-6,2 ммоль/л. 

Позднее некоторые авторы стали разделять 
исследуемую популяцию не только по категории СС 
здоровья, но и по наличию у них показателей, соот-
ветствующих “идеальным”, что было связано 
с малым количеством лиц с “идеальным” СС здоро-
вьем, а также с необходимостью оценить вклад каж-
дого фактора. Таким образом, предпринимались 
попытки сделать шкалу СС здоровья более гибкой. 
В нескольких исследованиях можно встретить бал-
льную шкалу оценки СС здоровья, в которой пока-
зателю, находящемуся в диапазоне “идеального”, 
присвоен 1 или 2 балла (в таком случае 1 балл будет 
присвоен фактору, находящемуся в диапазоне 
“среднего” СС здоровья). В большинстве работ, 
в связи с тем, что среди населения участников с ≥5 
“идеальными” показателями относительно нем-
ного, их объединяли в одну категорию. Было обна-
ружено, что наличие ≥5 “идеальных” показателей 
(≥5 баллов) является прогностически благоприят-
ным фактором, и часто использовалось в качестве 
отрезной точки при оценке СС здоровья.

Появление новой модели вызвало большой 
резонанс в научном мире. Многими исследовате-
лями в США и во всем мире предпринимаются 
попытки разделить популяцию по СС здоровью, 
оценить эффективность этой модели, а также дей-
ственность проводимых профилактических меро-
приятий. 

В 2011г Folsom AR, et al. при оценке популяции 
исследования ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities) [18] обнаружили, что в 1987-1989гг 
из 12744 участников в возрасте 45-64 года только 
0,1% имели “идеальное” СС здоровье и всего 12,2% 
обследованных имели ≥5 “идеальных” показателей 
СС здоровья. При этом распространенность сред-
него СС здоровья составила 17,2%, а слабого — 
82,5%. В результате была выявлена сильная обрат-
ная связь между заболеваемостью ССЗ и количест-
вом “идеальных” показателей, исходя из чего, 
авторами сделан вывод, что данная модель действи-
тельно хорошо отражает последующий риск ССЗ. 

Согласно данным NHANES (National Health 
and Nutrition Examination Survey), распространен-
ность “идеального” СС здоровья с 1988 по 2010гг 
в американской популяции среднего возраста 
составляла ~2% [19]. При этом, распространенность 
≥6 “идеальных” показателей в течение 22 лет, начи-
ная с 1988г, снизилась с 10,3% до 8,8%, а частота 
выявления лиц с 1 “идеальным” показателем или 

без него увеличилась с 7,2% до 8,8%, соответ ственно. 
Вероятнее всего, это связано с тем, что, несмотря 
на проводимую программу по снижению смертно-
сти в США от ССЗ в 2000-2010гг, в целом было заре-
гистрировано увеличение частоты ожирения 
и сахарного диабета, а также незначительное увели-
чение распространенности хорошей физической 
активности в популяции.

Закономерно, что после получения таких 
результатов исследователи были заинтересованы 
в расширении области применения модели СС здо-
ровья. Были в частности выполнены работы, посвя-
щенные изучению связи субклинических маркеров 
ССЗ и состояния СС здоровья [20-22]. Была обнару-
жена сильная обратная зависимость между “идеаль-
ными” показателями СС здоровья и кальцинозом 
коронарных артерий как у мужчин, так и у женщин 
[20]. А в исследовании [22] выявлено то, что лица 
с ≥5 “идеальными” показателями СС здоровья 
имели значительно более низкую скорость пульсо-
вой волны, по сравнению с теми, у кого таких пока-
зателей ≤2.

Одновременно с оценкой СС здоровья в целом 
в популяции при анализе данных NHANES был 
оценен риск смерти от любой причины и, в частно-
сти, от ССЗ в зависимости от состояния СС здоро-
вья, и была выявлена стойкая обратная связь с коли-
чеством “идеальных” показателей СС здоровья [19]. 

Полученные данные были подтверждены 
в 2013г исследователями из Кореи при анализе дан-
ных когортного исследования мужчин (Seoul Male 
Cohort Study) [23]. Показано, что большее число 
“идеальных” показателей СС здоровья связано 
с более низким риском от любой причины и, в част-
ности, от ССЗ (рисунок 3). Следует отметить, что 
при оценке вклада каждого показателя СС здоровья 
в общую смертность и в смертность от ССЗ, досто-
верно значимыми были только курение, артериаль-
ное давление и уровень глюкозы в крови натощак.

Похожие результаты в 2014г были получены 
при анализе данных популяции Северного Китая 
[24]. Также обнаружено, что более низкие показа-
тели смертности от всех причин, в т. ч. от ССЗ отме-
чены среди участников с большим количеством 
“идеальных” показателей. Риск смерти от всех при-
чин у участников с ≥5 “идеальными” показателями 
был ниже на 30%, а от ССЗ на 39%, соответственно, 
по сравнению с теми, у кого “идеальный” показа-
тель был только один или не было вообще. Исследо-
ватели также попытались оценить вклад каждого 
показателя в смертность. При этом только курение, 
физическая активность, артериальное давление 
и уровень глюкозы показали градиентное снижение 
риска смерти от любой причины при переходе 
из категории “слабого” СС здоровья в “среднее” 
и из “среднего” в категорию “идеального” здоровья. 
В отношении смертности от ССЗ такими показате-
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лями были только физическая активность, артери-
альное давление и уровень глюкозы натощак.

Таким образом, результаты различных исследо-
ваний свидетельствуют, о том, что распространен-
ность “идеального” СС здоровья в популяции очень 
мала, и в большинстве случаев сосредоточена 
в молодом возрасте, что подтверждает правильность 
разделения на категории “идеального”, “среднего” 
и “слабого” здоровья. Очевидно, что необходимо 
учитывать количество “идеальных” показателей, 
которое может служить сильным предиктором 
не только заболеваемости, но и смертности от ССЗ.

В настоящее время, по данным ВОЗ среди 
болезней, приводящих к потере трудоспособности, 
на втором месте после ССЗ, находится депрессия, 
а по распространенности к 2030г она выйдет на пер-
вое место, опередив ССЗ [25]. Депрессия представ-
ляет собой и физиологическое и психологическое 
заболевание, которое, по мнению некоторых авто-
ров, является не только предиктором возникнове-
ния ССЗ, но повышает риск смерти от ССЗ [26, 27]. 
В связи с чем, наиболее целесообразным представ-
ляется поиск возможных физиологических и пове-
денческих факторов, оказывающих непосредствен-
ное влияние на возникновение, прогрессирование, 
а возможно и коррекцию депрессии. В частности, 
одним из таких факторов стала физическая актив-
ность, снижение которой приводит к возникнове-
нию и прогрессированию депрессии [28]. Таким 
образом, исследования по изучению взаимосвязи 
депрессии и состояния СС здоровья будут способ-
ствовать выявлению возможных физиологических 
механизмов регуляции депрессии. 

В 2012г была продемонстрирована связь между 
симптомами депрессии и ухудшением СС здоровья 
[29]. Участники с симптомами депрессии, незави-
симо от приема антидепрессантов, чаще имеют 
“слабые” показатели СС здоровья (рисунок 4), при 
этом наиболее сильные ассоциации были обнару-
жены с курением и физической активностью. Отсут-
ствие эффекта от лекарственной терапии может 
быть связно, во-первых, с формой депрессии рези-
стентной к медикаментозному воздействию, кото-
рая, в свою очередь, может стать маркером “сла-
бого” СС здоровья и, во-вторых, с эффектами самих 
препаратов, способствующих увеличению веса 
и повышению артериального давления [30, 31]. 

Позднее, в исследовании [32] была также 
показана обратная связь между количеством пока-
зателей “идеального” СС здоровья, и особенно 
“поведенческих моделей”, с симптомами депрес-
сии. У лиц с ≥3 “идеальными” показателями веро-
ятность наличия симптомов депрессии была 
на треть выше, по сравнению с теми, у кого анало-
гичных показателей было <3. 

На примере китайской популяции в 2015г 
показали, что хорошее СС здоровье связано с более 

низким риском депрессии у мужчин — относитель-
ный риск (ОР) 0,46; доверительный интервал 
(ДИ)% 0,28-0,75 (p=0,002), тогда как среди жен-
щин наблюдалась аналогичная, но статистически 
незначимая тенденция — ОР = 0,74, (ДИ% 0,46-
1,18) (p=0,211) [33]. 

Подобные результаты были получены в отно-
шении когнитивной функции в 2014г. Улучшение 
СС здоровья, характеризующееся большим числом 
“идеальных” показателей, связано с более высо-
кими когнитивными функциями. При этом куре-
ние, физическая активность и правильное питание 
оказались наиболее важными компонентами СС 
здоровья [34]. 

Таким образом, поддержание “идеального” СС 
здоровья может иметь большое значение для преду-
преждения возникновения депрессии и улучшения 
когнитивных функции.

После создания модели СС здоровья обосно-
ванно проведено исследование по оценке эффек-
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Рис. 3     Кривые Каплана-Мейера для кумулятивной смертности 
от любых причин и в частности от ССЗ в зависимости 
от количества “идеальных” показателей. Модифицировано 
из [23].

Рис. 4     Количество показателей СС здоровья у лиц с симптомами 
депрессии и без симптомов. Модифицировано из [29].
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тивности проводимых профилактических мер 
в отношении улучшения СС здоровья. В 2012г были 
проанализированы [35] данные, полученные в 1988-
2008гг; обнаружено, что при сохраняющихся тен-
денциях и отсутствии активного участия со стороны 
общественных организаций к 2020г СС здоровье 
популяции в США улучшится только на 6%, 
в то время как целью новых рекомендаций было его 
улучшение на 20%. Текущие тенденции снижения 
распространенности курения, уровня холестерина 
и артериального давления, по их мнению, нивели-
руются увеличением распространенности ожире-
ния, сахарного диабета, отсутствием изменений 
в структуре питания (рисунок 5). 

Полученные в 2012г данные свидетельствовали 
о том, что требуется срочная разработка дополни-
тельных стратегий, способствующих улучшению тех 
показателей, которые обладали наибольшим беспо-
койством. В результате чего, в течение полугода 
группой экспертов AHA были опубликованы воз-
можные подходы, способствующие изменениям 
в структуре питания, физической активности и пре-
кращению курения [36]. В частности, были рассмо-
трены экономические стратегии по снижению цен 
на “полезные” продукты, повышение стоимости 
табачных изделий, сахаросодержащих напитков, 
проведение в средствах массовой информации 
просветительских кампаний, посвященных увели-
чению потребления конкретных продуктов пита-
ния, в частности овощей и фруктов, а также ограни-
чение рекламы табачных изделий и “нездоровых” 

продуктов. Предложены программы по повышению 
физической активности с помощью строительства 
спортивных площадок, велодорожек, а также 
соблюдению здорового питания, в частности обяза-
тельное наличие фруктов и овощей в составе завтра-
ков и обедов в образовательных и государственных 
учреждениях.

Важно, что все эти подходы направлены на фор-
мирование здорового образа жизни как у отдельного 
человека, так и в популяции в целом, в частности 
в школах или на рабочих местах по всей стране. Такие 
меры направлены не только на улучшение СС здоро-
вья тех, у кого оно находится не на должном уровне, 
но и на поддержании его в идеальном состоянии. 

Таким образом, преимуществом модели СС 
здоровья перед другими оценками риска ССЗ стала 
возможность применения этой шкалы в любом воз-
растном диапазоне, независимо от пола. Такая 
модель проста в применении, понятна широкому 
кругу лиц, и благодаря тому, что не требует сущест-
венных финансовых затрат, может быть использо-
вана в качестве скринингового метода в любом 
регионе любой страны. Данная модель дает возмож-
ность ранжировать популяцию по состоянию СС 
здоровья, что позволит оценить возможные финан-
совые затраты на профилактику и лечение ССЗ.

Однако в настоящее время остаются частные 
вопросы, требующие проведения исследований, 
посвященных анализу такой модели. Одним из таких 
вопросов является возможность использования 
уровня артериального давления >120/80 мм рт.ст. 
в качестве “идеального” показателя в возрастной 
группе >65 лет, а также оценка соответствия уровня 
физической нагрузки у молодых лиц и лиц пенсион-
ного возраста. В свете последних публикаций, под-
держание ИМТ <25 кг/м2 представляется спорным. 
Flegal KM, et al. в 2013г, а также Wu CY, et al. в 2014г 
показали, что ИМТ в диапазоне 25-30 кг/м2 ассоции-
руется с более низкой смертностью по сравнению 
с ИМТ <25 кг/м2 [37, 38]. Ранее были опубликованы 
работы, в которых поднимался вопрос о пересмотре 
формирования групп по данным ИМТ в популяции 
лиц >60 лет [39, 40]. Возможно, необходимо будет 
провести коррекцию этого показателя в отношении 
возраста и других параметров СС здоровья. В даль-
нейшем, вероятно, возникнет необходимость града-
ции среднего СС здоровья для пациентов, получаю-
щих лечение по поводу гиперхолестеринемии, сахар-
ного диабета, гипертонической болезни и имеющих 
оптимальные уровни общего холестерина, глюкозы 
крови натощак и уровни артериального давления, 
а также тех, кому данная терапия будет только назна-
чена. Таким образом, появится возможность стиму-
лировать пациентов в желании поддерживать опти-
мальные уровни показателей. 

Тем не менее, анализ литературы показал, что 
внедрение модели СС здоровья способствует сни-

Рис. 5     Распространенность показателей CC здоровья в 2006г, 
их прогнозируемая и целевая, необходимая для снижения 
сердечно-сосудистой смертности на 20%, частота к 2020г. 
Модифицировано из [35]. 
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жению смертности от ССЗ в экономически разви-
тых странах, благодаря выполнению крупномас-
штабных мероприятий по общему оздоровлению 
нации. Применение такой шкалы позволит разра-
ботать меры по воспитанию здорового образа жизни 

у детей, подростков и лиц молодого возраста, 
а также повышению восприимчивости населения 
к понятию здорового образа жизни, позволяющего 
улучшить состояние СС здоровья, и тем самым сни-
зить заболеваемость и смертность от ССЗ. 
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29 августа — 1 сентября 2015г в Лондоне состо-
ялся ежегодный Европейский конгресс кардиологов. 

В работе конгресса принимали участие 32773 деле-
гата из более 50 стран мира. Россия была представлена 
440 делегатами, включая ученых, врачей и организато-
ров здравоохранения из разных регионов страны. 

Оргкомитет конгресса представил ряд новых ком-
муникационных технологий. В дни конгресса еже-
дневно осуществлялась электронная рассылка с основ-
ными новостями и пресс релизами  для всех зареги-
стрированных на официальном сайте специалистов. 
Онлайн ТВ-канал в режиме реального времени транс-
лировал научные мероприятия конгресса. Запущен 
проект ESC365, позволяющий в течение года на сайте 
Европейского общества кардиологов ознакомиться 
с видеоматериалами, слайдами, тезисами и прочими 
материалами конгресса бесплатно. 

Научная программа конгресса была насыщен-
ной, включала пленарные заседания, симпозиумы, 
дискуссии, постерные сессии, выступления на выста-
вочных площадках, интерактивные заседания и др. 

В первый день конгресса Европейское общество 
кардиологов представило 5 клинических рекомендаций: 

• Рекомендации по диагностике и лечению 
легочной гипертензии; 

• Рекомендации по диагностике, лечению 
и профилактике инфекционного эндокардита;

• Рекомендации по диагностике и лечению 
заболеваний перикарда;

• Рекомендации по ведению пациентов 
с желудочковыми аритмиями и предупреждению 
внезапной сердечной смерти;

• Рекомендации по ведению пациентов 
с острыми коронарными синдромами без стойких 
подъемов сегмента ST. 

В ближайшее время Российским кардиологиче-
ским обществом будут представлены  версии этих 
рекомендаций на русском языке в разделе сайта     
http://www.scardio.ru/rekomendacii/rekomendacii_esc/.     

Традиционно наибольший интерес вызывают 
сессии HOT LINE с представлением результатов круп-
ных научных и клинических исследований. На протя-
жении 3 дней по 6 направлениям: острый инфаркт 
миокарда, фибрилляция предсердий/водители ритма, 
сахарный диабет/фармакология, гипертензия, сердеч-
ная недостаточность, коронарная болезнь сердца; 
были представлены результаты 28 исследований, 18 
обновлений клинических исследований и 20 реги-
стров. Нижеперечисленные исследования вызвали 
большой интерес и дискуссию среди делегатов: 

— PLATFORM: использование диагностиче-
ской стратегии компьютерной томографии с мето-
дом дробного потока (fractional flow reserve), кото-
рая значительно снижает количество пациентов 
с ишемической болезнью сердца, нуждающихся 
в инвазивной коронарной ангиографии. 

— MATRIX: является ли эффективным дли-
тельная инфузия бивалирудина?

— Терапия синдрома апноэ сна: нейтральное 
влияние на конечные точки с тенденцией увеличе-
ния смертности.

— PARAMETER: LCZ696 по сравнению 
с олмесартаном лучше снижает жесткость артерий 
у пожилых.

— Некоторые сахароснижающие препараты 
увеличивают сердечно-сосудистые осложнения.

— OptiLink HF: Дистанционный внутригруд-
ной импеданс мониторинг не улучшает выживае-
мость у больных с хронической сердечной недоста-
точностью.  

— PROMPT: Стимуляторы левого желудочка 
не уменьшают ремоделирования после обширного 
инфаркта миокарда.   

— PATHWAY3: Комбинация амилорида 
и гидрохлортиазида нейтрально влияет на обмен 
глюкозы, лучше снижает артериальное давление 
по сравнению с монотерапией каждого из них.

— DOPPLER-CIP: небольшие размеры сердца 
и утолщенные стенки являются предикторами ремо-
делирования при ишемической болезни сердца. 

В научных материалах конгресса опубликовано 
4533 тезисов.  

Российское кардиологическое общество 
в числе семи ассоциаций стало участником пилот-
ного проекта NSC&ESC, в рамках которого нацио-
нальные общества представляют внедрение евро-
пейских рекомендаций в клиническую практику 
своих стран. Российские ученые принимали учас-
тие в научной программе конгресса как с устными, 
так и стендовыми докладами. 

Победителем конкурса по сложным клиниче-
ским случаям стала международная команда, капи-
таном которой ее участники выбрали профессора 
С. Т. Мацкеплишвили.

Следующий Европейский конгресс кардио-
логов состоится с 27 по 31 августа 2016 года 
в Риме. Более подробно с материалами Европей-
ского конгресса кардиологов можно ознако-
миться на официальном сайте Европейского 
общества кардиологов www.escardio.org.ru

Итоги Европейского конгресса кардиологов 2015

Мамедов М. Н.
ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия
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Цена: 1100-00 руб. в т. ч. НДС (в стоимость не входят почтовые услуги по доставке).
Бонусом к данному изданию Издательство дарит двухтомник ЕВРОПЕЙСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЕОК 
2014 и 2015 (сборник переводов Европейских рекомендаций, опубликованных в Российском кардиологическом журнале 
в 2015-2016гг).

Более подробно с изданием можно ознакомиться на сайте http://www.roscardio.ru в разделе Издательство.
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