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Вступительное слово

сокой плотности значимо ассоциировалось с нали-
чием инсульта и ишемической болезни сердца.

Филиппов К. Г. и  соавт. представили клиниче-
ский случай успешного лечения электрического 
шторма у пациента с тяжёлой хронической сердеч-
ной недостаточностью.

Представлен ряд обзоров литературы: Михай­
линой В. И. и  соавт. проанализированы недавно 
опубликованные исследования, описывающие по-
тенциальную роль микроРНК в  оценке сердечно-
сосу дистого риска у  пациентов с  семейной гипер-
холестеринемией, Федоровичем А. А. и  соавт. рас-
смотрены наиболее часто применяемые в  работе 
неинвазивные методы исследования микроцир-
куляции в  коже человека, Савичевой А. А. и  соавт. 
проанализированы и  обобщены имеющиеся дан-
ные по инструментальной и лабораторной диагно-
стике дисфункции эндотелия, участвующей в фор-
мировании сосудистой жесткости.

Уважаемые читатели, 

представляемый коллективом авторов от имени 
десяти профессиональных обществ междисципли-
нарный консенсус "Сердечно- сосудистый риск 
и  хроническая болезнь почек: стратегии кардио-
нефропротекции" является логическим продолже-
нием ранее опубликованных рекомендаций "Функ-
циональное состояние почек и  прогнозирование 
сердечно-сосудистого риска" (2008) и  "Сердечно-
сосудистый риск и  хроническая болезнь почек: 
стратегии кардионефропротекции" (2014).

Ярмедова С. Ф. и  соавт. определили возможно-
сти оценки вероятности наличия обструктивного 
коронарного атеросклероза у  больных со стабиль-
ной ишемической болезнью сердца и  приступо-
образной одышкой на фоне ишемии миокарда. 

Связи между показателями состояния сосу-
дистой стенки и  минеральной плотности кости за 
10-летний период изучены Скрипниковой И. А. и  со­
авт.

Вклад ожирения, в т.ч. абдоминального, в риск 
смерти от всех причин и возникновения сердечно-
сосудистых событий в  российской популяции  — 
выборке из российского населения 25-64  лет из 
исследований ЭССЕ-РФ (2012-2014) и  ЭССЕ-РФ2 
(2017) (Эпидемиология сердечно- сосудистых забо-
леваний в регионах Российской Федерации), пред-
ставлен в статье Балановой Ю. А. и соавт.

Проведен сравнительный анализ распределе-
ния жировой ткани, геометрии и функциональных 
показателей миокарда левых камер сердца у  жен-
щин и мужчин с ожирением 1 ст. без диагностиро-
ванных ранее сердечно- сосудистых заболеваний. 
Полученные Рогожкиной Е. А. и  соавт. результаты 
позволяют утверждать, что снижение массы тела, 
особенно у  женщин, должно быть приоритетным 
направлением профилактики сердечно- сосудистых 
осложнений.

По итогам ретроспективного анализа сфор-
мированной в  рамках российского эпидемиологи-
ческого исследования ЭССЕ-РФ репрезентатив-
ной выборки из 1603 жителей Красноярского края 
в  возрасте 25-64  лет с  принятием за критерий ги-
перурикемии (ГУ) уровня мочевой кислоты >360 
мкмоль/л, Шабалин В. В. и  соавт. делают вывод об 
отсутствии значимой ассоциации между наличием 
ГУ и сердечно- сосудистыми событиями, однако со-
четание ГУ с  артериальной гипертонией, а  также 
с низким уровнем холестерина липопротеинов вы-

Приятного чтения, 
Главный редактор, 
д.м.н., профессор, академик РАН
Драпкина Оксана Михайловна
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Оценка вероятности наличия обструктивной коронарной 
болезни сердца у больных с приступообразной одышкой 
на фоне ишемии миокарда
Ярмедова С. Ф., Явелов И. С., Драпкина О. М.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия

Цель. Охарактеризовать возможности оценки вероятности на-
личия обструктивного коронарного атеросклероза у больных со 
стабильной ишемической болезнью сердца и приступообразной 
одышкой на фоне ишемии миокарда.
Материал и методы. В одномоментном исследовании у 36 стабиль-
ных больных с ишемической болезнью сердца, жалобами на присту-
пообразную одышку во время стресс- эхокардиографии обнаружена 
преходящая ишемия миокарда. По данным коронарной ангиографии 
стенозы коронарных артерий ≥50% выявлены у 30 (83,3%) из них: 
≥70% — у 25 (69,4%), ≥90% — у 18 (50,0%) пациентов.
Результаты. Независимыми показателями, связанными с нали-
чием стенозов ≥50%, являлись меньшая сумма баллов по шкале 
тревоги- депрессии, наличие патологических зубцов Q на электро-
кардиограмме и более высокое e'латеральное (ранняя диастоличе-
ская скорость движения фиброзного кольца митрального клапа-
на по боковой стенке левого желудочка); для ≥70% — отсутствие 
бендопноэ, бóльшие длительность и тяжесть одышки, коронарное 
стентирование в анамнезе, отсутствие приступообразной фибрил-
ляции предсердий в анамнезе и бóльшее e'латеральное; для стенозов 
≥90% — бóльшая тяжесть одышки, меньшие баллы по зрительно- 
аналоговой шкале депрессии и бóльшее e'латеральное. Площадь под 
характеристической кривой при прогнозировании стенозов ≥50% 
составляла 0,81 для регрессионного уравнения и 0,68 для балль-
ной шкалы, ≥70% — 0,91 и 0,71, ≥90% — 0,82 и 0,75. 

Заключение. Наиболее информативными показателями, указыва-
ющими на обструктивную коронарную болезнь сердца у изученных 
больных, являлись бóльшая продолжительность и тяжесть одышки, 
невысокая сумма баллов по шкалам тревоги- депрессии, а также 
отсутствие диастолической дисфункции левого желудочка. 
Ключевые слова: одышка, ишемия миокарда, стресс-эхокардио-
графия, обструктивная коронарная болезнь сердца, прогностиче-
ские модели.
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Assessment of the probability of obstructive coronary artery disease in patients with paroxysmal dyspnea 
due to myocardial ischemia
Yarmedova S. F., Yavelov I. S., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To characterize the potential of assessing the probability of obst-
ru ctive coronary atherosclerosis in patients with stable coronary artery 
disease (CAD) and paroxysmal dyspnea due to myocardial ischemia.
Material and methods. In a cross- sectional study of 36 stable 
patients with CAD, complaining of paroxysmal dyspnea during stress 
echocardiography, transient myocardial ischemia was detected. 
According to coronary angiography data, coronary artery stenosis 
≥50% was detected in 30 (83,3%) of them: ≥70% — in 25 (69,4%), 
≥90% — in 18 (50,0%) patients.
Results. Independent parameters associated with stenosis ≥50% were 
a lower anxiety- depression scale score, the presence of pathological Q 
waves and higher e'lateral (early diastolic mitral annular velocity along the 

left ventricular lateral wall); for ≥70% — no bendopnea, greater duration 
and severity of dyspnea, a history of coronary stenting, no prior 
paroxysmal atrial fibrillation and a higher e'lateral; for stenosis ≥90% — 
greater severity of dyspnea, lower scores on the visual analogue scale 
of depression and greater e'lateral. The area under the characteristic 
curve when predicting stenosis ≥50% was 0,81 for the regression 
equation and 0,68 for the point scale, while ≥70% — 0,91 and 0,71, 
≥90% — 0,82 and 0,75, respectively.
Conclusion. The most informative indicators of obstructive CAD in 
the studied patients were a longer duration and severity of dyspnea, 
a low anxiety- depression scale score, as well as the absence of left 
ventricular diastolic dysfunction. 
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Ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда

ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КА — коронарные артерии, КАГ — коронарная ангиография, ОКБС — обструктивная коронарная болезнь сердца, ФП — фибрилляция 
предсердий, стресс- ЭхоКГ — стресс- эхокардиография, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, e'латеральное — ранняя диастолическая скорость движения фиброзного кольца митрального 
клапана (боковая стенка левого желудочка), E/e'латеральное — отношение раннего диастолического трансмитрального потока к ранней диастолической скорости движения фиброзного кольца митрального 
клапана (боковая стенка левого желудочка), HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale (госпитальная шкала тревоги и депрессии), mMRC — the Modified Medical Research Council Dyspnea Scale (модифици-
рованная шкала одышки Медицинского Исследовательского Совета), OR — odds ratio (отношение шансов), ROC-кривая — Receiver operating characteristic curve (характеристическая кривая).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Выявление больных, у  которых причиной пре-
ходящей ишемии миокарда является обструк-
тивная коронарная болезнь сердца (ОКБС), яв-
ляется важной клинической задачей.

•  Именно для такого варианта хронического ко-
ронарного синдрома есть вмешательства, спо-
собные положительно повлиять на прогноз за-
болевания.

Что добавляют результаты исследования?
•  Наличие ОКБС можно прогнозировать с  по-

мощью детальных характеристик одышки, шкал 
оценки тревоги- депрессии, данных анамнеза, 
электрокардиограммы, показателей эхокардио-
графии. 

•  В пользу ОКБС свидетельствуют: бóльшая про-
должительность и  тяжесть одышки, невысокая 
сумма баллов по шкалам тревоги- депрессии, 
отсутствие диастолической дисфункции ле-
вого желудочка по оценке e'латерального (ранняя 
диастолическая скорость движения фиброзного 
кольца митрального клапана по боковой стенке 
левого желудочка). 

Key messages
What is already known about the subject?

•  Identification of patients with transient myocardial 
ischemia due to obstructive coronary artery disease 
(CAD) is an important clinical task.

•  It is for this type of chronic coronary syndrome that 
there are interventions that can positively affect the 
pro gnosis.

What might this study add?
•  The presence of obstructive CAD can be predicted 

using detailed characteristics of dyspnea, anxiety- 
dep ression assessment scales, history data, electro-
car diography, echocardiography parameters.

•  The following indicate the presence of obstructive 
CAD: longer duration and severity of dyspnea, low 
an xiety- depression scale scores, no left ventricular 
di astolic dysfunction as assessed by e'lateral (early di-
astolic mitral annular velocity along the left ven tri-
cular lateral wall).

Keywords: dyspnea, myocardial ischemia, stress echocardiography, 
obstructive coronary artery disease, prognostic models.
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Введение
Наиболее частым клиническим проявлением 

преходящей ишемии миокарда является стенокар-
дия [1]. При этом 10-15% больных со стабильной 
ишемической болезнью сердца (ИБС) жалуют-
ся на приступообразную одышку, которая в  ря-
де случаев является единственным проявлением 
преходящей ишемии миокарда [2, 3]. В  свою оче-
редь патогенез возникновения ишемии миокарда 
многообразен и  далеко не во всех случаях связан 
с  наличием локальных стенозов в  крупных эпи-
кардиальных коронарных артерий (КА) [4, 5]. 
Выявление больных, у  которых причиной пре-
ходящей ишемии миокарда является обструктив-
ная коронарная болезнь сердца (ОКБС), является 
важной клинической задачей, поскольку именно 

для этого варианта хронического коронарного 
синдрома есть вмешательства, способные положи-
тельно повлиять как на клинические проявления 
заболевания, так и  на его прогноз [6]. При этом, 
хотя одышка наряду с болевым синдромом в груд-
ной клетке включена в модель оценки претестовой 
вероятности стабильной ИБС, данные о возможно-
стях более дифференцированного подхода к  пред-
сказанию наличия ОКБС у  больных с  приступо-
образной одышкой, вызванной ишемией миокар-
да, ограничены [7]. 

Цель исследования  — охарактеризовать воз-
можности оценки вероятности наличия ОКБС 
у больных со стабильной ИБС и приступообразной 
одышкой на фоне ишемии миокарда до выполне-
ния коронарной ангиографии (КАГ).
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Материал и методы
Настоящая публикация является продолжением ис-

следования, посвящённого изучению причин приступо-
образной одышки у  больных со стабильной ИБС. При-
чины и  возможности выявления одышки, вызванной 
ишемией миокарда, до проведения углублённого обсле-
дования были охарактеризованы ранее [8, 9]. В настоящей 
публикации рассмотрены возможности оценки претесто-
вой вероятности наличия ОКБС при приступообразной 
одышке, возникающей на фоне ишемии миокарда. 

Обследованы пациенты, проходившие стационар-
ное лечение в отделении кардиологии ГКБ им. Е. О. Му-
хина г. Москвы со 02.07.2020 по 26.06.2022 с  диагнозом 
"ИБС" и жалобами на приступообразную одышку. Нали-
чие ИБС констатировали при обнаружении, как мини-
мум, одного из следующих признаков: инфаркт миокарда 
в анамнезе; типичная клиническая картина стенокардии, 
не дающая оснований заподозрить иные причины воз-
никновения болевого синдрома; ишемия миокарда, до-
кументированная изменениями на электрокардиограмме 
(ЭКГ) во время преходящих симптомов и/или результа-
тами нагрузочных проб/визуализирующих стресс- тестов; 
стенозирование КА ≥50% диаметра сосуда по данным ра-
нее выполненной КАГ. 

В  исследование не включали больных с  острым ко-
ронарным синдромом (инфаркт миокарда, нестабильная 
стенокардия) в  ближайший месяц до данной госпитали-
зации; больных, проходивших стационарное лечение с де-
компенсацией хронической сердечной недостаточности за 
последние полгода; больных с известными заболеваниями 
с неблагоприятным прогнозом; больных с противопоказа-
ниями к стресс- эхокардиографии (ЭхоКГ) (стресс- ЭхоКГ) 
на тредмиле; больных с фибрилляцией предсердий (ФП) 
на момент госпитализации, когда принято решение от-
казаться от восстановления синусового ритма; больных 
с психическими заболеваниями, синдромом зависимости 
от лекарственных препаратов или алкоголя; больных, от-
казавшихся от участия в исследовании. 

Протокол исследования одобрен Независимым эти-
ческим комитетом ФГБУ "НМИЦ ТПМ" Минздрава Рос-
сии. Каждый пациент подписал информированное пись-
менное согласие на участие в исследовании.

У  всех участников оценены жалобы, анамнез, дан-
ные физикального обследования, ЭКГ покоя, суточное 
мониторирование ЭКГ, результаты рутинного лаборатор-
ного обследования с определением липидограммы, уров-
ней мозгового натрийуретического пептида и сердечного 
тропонина I  высокочувствительным методом. Были так-
же выполнены ЭхоКГ в покое с оценкой наличия диасто-
лической дисфункции с помощью тканевой допплероме-
трии (показатели e'латеральное и соотношение E/e'латеральное: 
ранняя диастолическая скорость движения фиброзного 
кольца митрального клапана по боковой стенке левого 
желудочка и отношение раннего диастолического транс-
митрального потока к  ранней диастолической скорости 
движения фиброзного кольца митрального клапана по 
боковой стенке левого желудочка) и стресс- ЭхоКГ с фи-
зической нагрузкой на тредмиле (без предварительной 
отмены антиангинальных препаратов, если они приме-
нялись). Ишемию миокарда считали причиной одышки 
при положительном результате стресс- ЭхоКГ: появление 
новых или усугубление уже имеющихся зон нарушения 
локальной сократимости миокарда в  сочетании с  инду-

цированной одышкой на пике нагрузки. Пациентам с по-
ложительным результатом стресс- ЭхоКГ проводилась 
КАГ. Критерием наличия обструктивного (потенциально 
гемодинамически значимого) стенозирующего пораже-
ния КА считали стенозы ≥50% диаметра сосуда.

Выраженность одышки оценивалась по визуаль-
ной аналоговой шкале, шкале Борга, шкале mMRC (the 
Modified Medical Research Council Dyspnea Scale — моди-
фицированная шкала одышки Медицинского Исследо-
вательского Совета), проводилась также оценка характе-
ра одышки по модифицированному "словнику" одышки 
(Мартыненко Т. И. и др.) [10]. 

Наличие стенокардии определялось по типичным/
атипичным симптомам. Типичными считали симптомы 
при наличии 3-х критериев: (1) дискомфорт за грудиной 
или в  шее, челюсти, плече/руке, (2) провоцируется фи-
зической нагрузкой, (3) проходит в покое или после при-
ёма нитратов в  течение 5 мин. Симптомы расценивали 
как атипичные при наличии 2-х из 3-х перечисленных 
выше критериев. Учитывались также результаты исполь-
зования опросника G Rose с дополнительными вопроса-
ми и  опросника Seattle Angina Questionnarie (Сиэтлский 
опросник стенокардии) [11]. 

Проводилось тестирование по госпитальной шка-
ле тревоги и  депрессии (Hospital Anxiety and Depression 
Scale  — HADS) и  зрительно- аналоговой шкале тревоги 
Э. Р. Хорнблоу.

Исходно в  данное одномоментное одноцентровое 
исследование включен 101 больной. Ишемия миокарда 
как причина одышки по данным стресс- ЭхоКГ выявлена 
у 36 (35,6%) из них, что составило итоговую выборку для 
поиска предикторов обструктивного коронарного атеро-
склероза. 

Статистический анализ. Использован пакет програм-
мы SPSS 23 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA). Для опреде-
ления нормальности распределения количественных пе-
ременных использованы критерии Шапиро- Уилка и Кол-
могорова-Смирнова. Значения непрерывных переменных 
с нормальным распределением представлены как среднее 
арифметическое и стандартное отклонение (М±SD). Если 
распределение непрерывных переменных отличалось от 
нормального, их значения представлялись в виде медианы 
(Me) и интерквартильного размаха (Q5; Q75). 

Для поиска показателей, связанных с  наличием 
ОКБС, был использован метод бинарной логистической 
регрессии. Рассчитывали отношение шансов (OR — odds 
ratio), 95% границы доверительного интервала (ДИ) и зна-
чение уровня статистической значимости. В многофактор-
ный анализ включали переменные со значением уровня 
статистической значимости <0,1 при однофакторном ана-
лизе. Многофакторный регрессионный анализ выполняли 
пошаговым методом. Для выявления отрезных точек не-
прерывных переменных использовали анализ характери-
стической кривой (ROC-кривой). Отрезную точку выбира-
ли с учётом значений индекса Юдена. Чувствительность, 
специфичность, предсказательную ценность положитель-
ного и отрицательного результатов для найденной отрез-
ной точки рассчитывали с помощью таблиц сопряжения.

Показатели, полученные в  ходе многофакторного 
анализа, были использованы для построения регресси-
онного уравнения и  балльной шкалы оценки вероятно-
сти ОКБС. Было использовано регрессионное уравне-
ние, имеющее общий вид: 
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P = 1 / (1 + e-z), где z = a + b1×X1 + b2×X2 + b3×X3 + ...,
где а — константа, X1, X2, X3 и т.д. — показатели прогно-
зируемого события, b1, b2, b3 — числовые коэффициенты 
"бета" для этих показателей. 

Для создания балльной шкалы каждому из показа-
телей присваивалось количество баллов, равное окру-
глённому OR. При этом количественные переменные 
предварительно переводились в  бинарный вид с  учётом 
оптимальной отрезной точки. Для значений, получен-
ных с помощью регрессионного уравнения и суммы бал-
лов по шкале прогнозирования, определялись площади 
под ROC-кривой, а  также оптимальные отрезные точки 
с  расчётом чувствительности, специфичности, предска-
зательной ценности положительного и  отрицательного 
результатов.

Площади под ROC-кривой для итоговой формулы 
и балльной шкалы сравнивались между собой с помощью 
теста Делонга в программе Jamovi Desktop версии 2.6.13. 

За критический уровень статистической значимости 
принимали значения двустороннего р<0,05.

Результаты
Средний возраст больных составил 68,2±11,0 лет 

(50,5%  — мужчины). Me длительности приступа 
одышки составляла 5 мин. Изученная группа харак-
теризовалась частым наличием артериальной гипер-
тензии (97%) и стенокардии (100%).

Всем 36 больным с  положительным результа-
том стресс- ЭхоКГ была выполнена КАГ. Стенозы 
КА ≥50% выявлены у  30 (83,3%) их них: ≥70%  — 
у 25 (69,4%), ≥90% — у 18 (50,0%). По итогам КАГ 
стентирование КА было выполнено у 22% больных. 
В ходе изучения учитывался только факт выявления 
ишемии миокарда; детальнее данные, полученные 
в ходе стресс- теста, не анализировались.

Для оценки возможности предсказания ОКБС 
был выполнен анализ для 3-х категорий пациентов: 
со стенозами ≥50%, ≥70% и ≥90% диаметра сосуда. 
В  регрессионном анализе изучены 150 характери-
стик, включающих демографические показатели, 
данные анамнеза, клинические проявления при 
госпитализации (включая особенности одышки 
и оценку по шкалам тревоги- депрессии), результа-
ты лабораторных анализов, данные трансторакаль-
ной ЭхоКГ в покое.

Одышка при ишемии миокарда у больных со сте-
нозами КА ≥50%

По данным многофакторного анализа в модели 
логистической регрессии независимыми показате-
лями, связанными с наличием стенозов в КА ≥50%, 
являлись меньшая сумма баллов по шкале HADS 
(OR 0,90, ДИ: 0,84-0,97; р=0,006), наличие пато-
логических зубцов Q на ЭКГ (OR 15,84, ДИ: 3,66-
68,61; p<0,001) и более высокое e'латеральное (OR 1,38, 
ДИ: 1,07-1,80; p=0,014).

Эти показатели были включены в  регрессион-
ное уравнение, которое имело следующий вид:
P = 1 / (1 + e­z),

где z = 7,294  — 0,102×X1 (сумма баллов по шкале 
HADS) + 2,763×X2 (патологический Q зубец ЭКГ) + 
0,235×X3 (е'латеральное).

Площадь под ROC-кривой для значений ре-
грессионной функции р составила 0,81 при грани-
цах 95% ДИ: 0,72-0,91 (p<0,001). Значение функ-
ции р с  оптимальным соотношением чувстви-
тельности и  специфичности составило 0,2. При 
значениях функции ≥0,2 частота выявления сте-
нозов ≥50% составила 58,5%, для значений <0,2 — 
41,5% (p<0,0001). Другие характеристики представ-
лены в таблице 1. 

Из вышеописанных независимых показателей 
построена балльная шкала. Предварительно для не-
прерывных переменных (сумма баллов по шкале 
HADS и  e'латеральное) были найдены отрезные точ-
ки и эти переменные были включены в многофак-
торный анализ в дискретном виде. Таким образом, 
в  балльную шкалу вошли: сумма баллов по шкале 
HADS <16 (6 баллов), наличие патологических зуб-
цов Q на ЭКГ (12 баллов), e'латеральное >8,5 (5 баллов). 
Площадь под ROC-кривой для суммы баллов по 
данной шкале составила 0,68 при границах 95% ДИ: 
0,57-0,79 (p=0,005). Сумма баллов с  оптимальным 
соотношением чувствительности и специфичности 
составила 8. При значениях ≥8 баллов частота выяв-
ления стенозов в КА ≥50% составила 41,5%, для зна-
чений <8 баллов — 58,5% (p=0,015) (таблица 1).

При сравнении площадей под ROC-кривыми 
для итогового регрессионного уравнения и  балль-
ной шкалы с  помощью теста Делонга статистиче-
ски значимого различия не получено (р=0,523).

Одышка при ишемии миокарда у больных со сте-
нозами КА ≥70%

По данным многофакторного анализа в  мо-
дели логистической регрессии независимыми по-
казателями, связанными с наличием стенозов в КА 
≥70%, являлись отсутствие бендопноэ (OR 0,004, 
ДИ: 0,0001-0,18; р=0,005), бóльшая длительность 
приступа одышки (OR 2,74, ДИ: 1,22-6,15; р=0,015), 
бóльшее количество баллов по шкале mMRC (OR 
21,10, ДИ: 2,27-195,75; р=0,007), коронарное стен-
тирование в  анамнезе (OR 16,57, ДИ: 1,65-166,47; 
р=0,017), отсутствие приступообразной ФП в анам-
незе (OR 0,001, ДИ: (0,0001-0,24; р=0,013) и  более 
высокое e'латеральное (OR 1,94, ДИ: 1,08-3,50; p=0,026).

Эти показатели были включены в  регрессион-
ное уравнение:
P = 1 / (1 + e­z),
где z = ­8,404  — 5,513×X1 (бендопноэ) + 1,006×X2 
(длительность приступа одышки) + 2,808×X2 (ко­
ронарное стентирование в  анамнезе)  — 6,868×X3 
(пароксизмальная ФП) + 3,049×X4 (баллы по шкале 
mMRC) + 0,065×X5 (е'латеральное).

Площадь под ROC-кривой для значений ре-
грессионной функции р составила 0,91 при грани-
цах 95% ДИ: 0,84-0,97 (p<0,0001). Значение  функции 
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р с  оптимальным соотношением чувствительно-
сти и  специфичности составило 0,3. При значе-
ниях функции ≥0,3, частота выявления стенозов 
≥70% составила 43,3%, для значений <0,3 — 56,7% 
(p<0,001) (таблица 1). 

Из вышеописанных независимых показате-
лей построена балльная шкала. Для непрерыв-
ных переменных (длительность приступа одышки, 
баллы по шкале mMRC и  e'латеральное) были найде-
ны отрезные точки. В  последующем переменные, 
представленные в  дискретном виде, включены 
в многофакторный анализ. Таким образом, в балль-
ную шкалу вошли: длительность приступа одыш-
ки >4 мин (5 баллов), коронарное стентирование 
в  анамнезе (8 баллов), баллы по шкале mMRC >3 
(6 баллов), e'латеральное >8,5 (4 балла). Площадь под 
ROC-кривой для суммы баллов по данной шка-
ле составила 0,71 при границах 95% ДИ: 0,60-0,83 
(p=0,002). Сумма баллов с оптимальным соотноше-
нием чувствительности и  специфичности состави-
ла 9. При значениях ≥9 баллов, частота выявления 
стенозов в КА ≥70% составила 57,8%, для значений 
<9 баллов — 42,2% (p=0,002) (таблица 1). 

В  результате сравнения ROC-кривых для двух 
моделей с  помощью теста Делонга статистически 
значимого различия не получено (р=0,213).

Одышка при ишемии миокарда у больных со сте-
нозами КА ≥90%

По данным многофакторного анализа в  мо-
дели логистической регрессии независимыми по-
казателями, связанными с наличием стенозов в ко-
ронарных артериях ≥90%, стали: бóльшее коли-
чество баллов по шкале mMRC (OR 94,51, ДИ: 

3,45-2588,51; р=0,007), меньшее количество баллов 
по зрительно- аналоговой шкале депрессии Хорн-
блоу (OR 0,08, ДИ: 0,009-0,61; p=0,015) и более вы-
сокое e'латеральное (OR 1,96, ДИ: 1,14-3,38; p=0,015). 

Эти показатели были включены в  регрессион-
ное уравнение:
P = 1 / (1 + e­z),
где z = ­17,602 + 4,549×X1 (баллы по шкале mMRC) — 
2,585×X2 (баллы по шкале Хорнблоу) + 0,674×X3 
(е'латеральное).

Площадь под ROC-кривой для значений ре-
грессионной функции р составила 0,82 при грани-
цах 95% ДИ: 0,72-0,93 (p<0,001). Значение функции 
р с  оптимальным соотношением чувствительности 
и  специфичности составило 0,1. При значениях 
функции ≥0,1, частота выявления стенозов ≥90% 
составила 45,8%, для значений ниже 0,1  — 54,2% 
(p<0,001) (таблица 1). 

Из вышеописанных независимых показателей 
построена балльная шкала. Для непрерывных пере-
менных были найдены отрезные точки; в  последу-
ющем переменные, представленные в  дискретном 
виде, включены в  многофакторный анализ. Таким 
образом, в балльную шкалу вошли: баллы по шкале 
mMRC >3 (20 баллов), баллы по шкале Хорнблоу 
<3 (17 баллов). Площадь под ROC-кривой для сум-
мы баллов по итоговой шкале составила 0,75 при 
границах 95% ДИ: 0,62-0,87 (p=0,001). Сумма бал-
лов с  оптимальным соотношением чувствительно-
сти и  специфичности составила 9. При значениях 
≥9 баллов, частота выявления стенозов в КА ≥90% 
составила 48,2%, для значений <9 баллов — 51,8% 
(p=0,001) (таблица 1). 

Таблица 1 
Характеристика индексов и шкал для оценки претестовой вероятности ОКБС  

у больных с приступообразной одышкой на фоне ишемии миокарда
AUC (95% ДИ) OR Ч, % С, % ПЦПР, % ПЦОР, %

Одышка при ишемии миокарда у больных со стенозами КА ≥50%
Регрессивное уравнение 0,81 (0,72-0,91) – – – – –
Значения регрессионной функции =0,2 – 7,8 80 67 47,3 89,7
Балльная шкала 0,68 (0,57-0,79) – – – – –
Сумма баллов =8 – 3,07 60 67,2 46,2 78,2

Одышка при ишемии миокарда у больных со стенозами КА ≥70%
Регрессивное уравнение 0,91 (0,84-0,97) – – – –
Значение регрессионной функции =0,3 – 35,22 95,7 76,3 59 96,1
Балльная шкала 0,71 (0,60-0,83) – – – – –
Сумма баллов =9 – 5,76 84 52,3 40,4 89,5

Одышка при ишемии миокарда у больных со стенозами КА ≥90%
Регрессивное уравнение 0,82 (0,72-0,93) – – – –
Значение регрессионной функции =0,1 – 9,13 83,3 62,9 39,5 93,3
Балльная шкала 0,75 (0,62-0,87) – – – – –
Сумма баллов =9 – 8,0 83,3 61,5 37,5 93,0

Примечание: ДИ — доверительный интервал, КА — коронарные артерии, ОКБС — обструктивная коронарная болезнь сердца, ПЦОР — 
предсказательная ценность отрицательного результата, ПЦПР — предсказательная ценность положительного результата, С — специфич-
ность, Ч — чувствительность, AUC — площадь под характеристической (ROC)-кривой, OR — odds ratio (отношение шансов).
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В  результате сравнения ROC-кривых для двух 
моделей с  помощью теста Делонга статистически 
значимого различия не получено (р=0,312).

Обсуждение
В  настоящей работе изучены возможности 

оценки претестовой вероятности наличия ОКБС 
у  больных со стабильной ИБС и  одышкой, воз-
никающей на фоне ишемии миокарда. ОКБС по 
данным КАГ была выявлена в  83,3% случаев сре-
ди больных со стабильной ИБС и одышкой на фо-
не ишемии миокарда и 29,7% среди всех изученных 
больных с приступообразной одышкой. По данным 
литературы частота выявления ОКБС у  больных 
с  подозрением на ИБС заметно варьируется, что, 
наиболее вероятно, связано с  особенностями кон-
тингентов обследованных больных. Так, по данным 
Сумина А. Н. и др., ОКБС у больных с клинически-
ми проявлениями стабильной ИБС по результатам 
КАГ выявлена в 40% случаев [12]. 

В  настоящем исследовании была предпринята 
попытка выявить клинические и  доступные в  по-
вседневной практике лабораторные и  неинвазив-
ные инструментальные показатели, позволяющие 
охарактеризовать претестовую вероятность на-
личия ОКБС в  случаях, когда основным проявле-
нием ишемии миокарда при стабильной ИБС яв-
ляется одышка. Особенностью этого исследования 
является учёт клинических характеристик одышки 
и  психоэмоционального состояния больных. Для 
подтверждения связи одышки с ишемией миокарда 
использовалась стресс- ЭхоКГ. 

В настоящее время нет однозначного суждения 
о  том, при какой степени стенозирования следу-
ет говорить об ОКБС. Так, в  обновлённой версии 
рекомендаций Европейского кардиологическо-
го общества указаны две цифры — 50 или 70% [4]. 
Поэтому был проведён раздельный поиск преди-
кторов наличия стенозов ≥50% и  ≥70%. При этом 
независимыми предикторами стенозов ≥50% ока-
зались меньшая сумма баллов по HADS, наличие 
патологических зубцов Q и более высокие значения 
e'латерального; для стенозов ≥70% — коронарное стен-
тирование в анамнезе, отсутствие пароксизмальной 
ФП в  анамнезе, бóльшие длительность и  тяжесть 
одышки, отсутствие бендопноэ и  более высокие 
значения e'латерального; для стенозов ≥90% — бóльшая 
тяжесть одышки, меньшая сумма баллов по шкале 
Хорнблоу и более высокие значения e'латерального. 

Несовпадение части предикторов для коро-
нарных стенозов разной степени может быть свя-
зано с  увеличением доли больных, у  которых эти 
стенозы были гемодинамически значимыми, при 
увеличении тяжести стенозов. Кроме того, не ис-
ключено, что во многом это следствие небольшого 
объёма выборки, что указывает на предваритель-
ный характер полученных данных и необходимость 

их подтверждения на бóльшем клиническом мате-
риале.

Одними из независимых предикторов ОКБС 
оказались меньшие суммы баллов по шкалам HADS 
(для стенозов ≥50%) и  Хорнблоу (для стенозов 
≥90%). Не исключено, что бóльшее количество бал-
лов по этим шкалам свидетельствовало в пользу тре-
вожно-депрессивного расстройства как потенци-
альной причины одышки. По-видимому, отсутствие 
признаков тревожно-депрессивных расстройств мо-
жет служить аргументом в пользу ОКБС, а не иных 
причин приступообразной одышки. 

Выход на первый план показателей, характери-
зующих тяжесть одышки, при стенозах ≥70% может 
свидетельствовать в  пользу их важности для выяв-
ления гемодинамической значимости коронарного 
поражения. Роль тяжести клинических проявлений 
в  оценке вероятности гемодинамически значи-
мых стенозов в  КА была продемонстрирована ра-
нее. Так, согласно данным, представленным Rio P, 
et al. среди больных с  известной ИБС с  наличием 
обструктивного коронарного поражения были наи-
более тесно связаны наличие стенокардии высоко-
го функционального класса и  систолическая дис-
функция левого желудочка [13].

Наиболее устойчивым показателем в  отно-
шении прогнозирования наличия ОКБС оказа-
лись более высокое e'латеральное по данным ЭхоКГ 
в  покое. Возможно, это указывает на важную роль 
отсутствия диастолической дисфункции лево-
го желудочка (и, соответственно, других причин 
возникновения одышки, например  — сердечной 
недостаточности). В  пользу этого предположения 
свидетельствует такой предиктор стенозов ≥70%, 
как отсутствие приступообразной ФП в  анамнезе.

Гемодинамическая значимость выявленных сте-
нозов в  настоящей работе не оценивалась. В  част-
ности, не анализировалось соответствие выявлен-
ных зон гипокинеза во время стресс- теста бассейну 
кровоснабжения стенозированных КА. Однако из-
вестно, что это далеко не всегда может служить сви-
детельством гемодинамической значимости кон-
кретного стеноза, особенно при многососудистом 
поражении [14]. 

Индексы, полученные при объединении неза-
висимых предикторов наличия ОКБС, оказались 
достаточно информативными: площадь под ROC-
кривой для стенозов ≥50% составила 0,81 для ре-
грессионного уравнения и  0,68 для балльной шка-
лы, для стенозов ≥70% — 0,91 и  0,71, ≥90% — 0,82 
и  0,75. При этом, хотя использование регрессион-
ных уравнений выглядит предпочтительным, стати-
стически значимых различий между площадью под 
ROC-кривыми при сравнении с  более простыми 
в применении балльными шкалами не получено. 

Ограничения исследования. Небольшое число 
изученных больных и отсутствие валидации предло-
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женных подходов к оценке претестовой вероятности 
наличия ОКБС. Кроме того, не учитывались деталь-
ные результаты стресс- теста, что, вероятно, позво-
лило бы улучшить возможности прогнозирования. 
Не оценивалась также гемодинамическая значи-
мость выявленных стенозов в диапазоне 50-89%.

Заключение
Наличие ОКБС можно прогнозировать на ос-

новании данных, доступных в  повседневной вра-
чебной практике. В пользу ОКБС свидетельствуют 

бóльшая продолжительность и  тяжесть присту-
пообразной одышки, невысокая сумма баллов по 
шкалам оценки тревоги- депрессии, а  также более 
высокое значение e'латерального при ЭхоКГ в  покое, 
указывающее на отсутствие или малую выражен-
ность диастолической дисфункции левого желу-
дочка. 
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Оценка связи минеральной плотности кости 
с параметрами субклинического атеросклероза 
в проспективном исследовании женщин в постменопаузе
Скрипникова И. А., Косматова О. В., Колчина М. А., Яралиева Э. К., Исайкина О. Ю., 
Выгодин В. А., Драпкина О. М.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия

Цель. Изучить связи между показателями состояния сосудистой 
стенки и минеральной плотности кости (МПК) за 10-летний пе-
риод. 
Материал и методы. Включены 93 женщины в менопаузе без 
клинических проявлений атеросклероза на базовом этапе, дваж-
ды проходивших амбулаторное обследование с интервалом 10 лет. 
Проводилось измерение скорости распространения пульсовой 
волны и индекса аугментации (ИА) с помощью аппланационной 
тонометрии, ультразвуковое исследование сонных артерий для 
определения толщины комплекса интима- медиа (ТКИМ) и реги-
страции атеросклеротических бляшек (АСБ), измерение МПК ме-
тодом двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии на 
обоих визитах.
Результаты. За 10-летний период отмечено увеличение пока-
зателей: ИА, ТКИМ, количества АСБ (p<0,001) и снижение МПК 
в шейке бедра и в проксимальном отделе бедра (p<0,001), но не 
в позвоночнике. В многофакторном регрессионном анализе с по-
правкой на факторы, выявленные на базовом визите (возраст, про-
должительность постменопаузы, индекс массы тела, артериальную 
гипертонию и принимаемую сердечно- сосудистую и антиостео-
порозную терапию), было показано, что ИА, ТКИМ и наличие АСБ 
вносят независимый вклад в снижение костной массы. Скорость 
распространения пульсовой волны и количество АСБ не выступили 
в роли независимых факторов снижения МПК. 

Заключение. В течение длительного времени сохранялась устой-
чивая отрицательная связь между ИА, ТКИМ, наличием АСБ и кост-
ной массой, которая не зависела от факторов риска переломов 
и сердечно- сосудистого риска, а также приема антирезорбтивной 
и сердечно- сосудистой терапии.
Ключевые слова: субклинический атеросклероз, сосудистая жест-
кость, остеопороз, минеральная плотность кости, постменопауза.
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Evaluation of the relationship between bone mineral density and parameters of subclinical atherosclerosis 
in a prospective study of postmenopausal women
Skripnikova I. A., Kosmatova O. V., Kolchina M. A., Yaralieva E. K., Isaykina O. Yu., Vygodin V. A., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Aim. To study the relationships between vascular wall parameters and 
bone mineral density (BMD) over a 10-year period.
Material and methods. The study included 93 menopausal women 
without clinical manifestations of atherosclerosis at the baseline stage, 
who underwent outpatient examination twice with an interval of 10 years. 
Measurement of pulse wave velocity and augmentation index (AI) using 
applanation tonometry, carotid ultrasound to determine the intima- media 
thickness (IMT) and register plaques, and measurement of BMD using 
dual-energy X-ray absorptiometry were performed at both visits.

Results. Over a 10-year period, an increase in AI, IMT, and plaque 
count (p<0,001) and a decrease in BMD were noted in the femoral 
neck and proximal femur (p<0,001), but not in the spine. Multivariate 
regression analysis adjusted for factors identified at the baseline visit 
(age, postmenopause duration, body mass index, hypertension, and 
cardiovascular and osteoporosis therapy) showed that AI, IMT, and 
plaque presence independently contributed to the decrease in bone 
mass. Pulse wave velocity and the number of atherosclerotic plaques 
did not act as independent factors in the decrease in BMD.
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АГ — артериальная гипертония, АССЗ — атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, АСБ — атеросклеротическая бляшка, ДИ — доверительный интервал, ИА — индекс аугментации, МПК — 
минеральная плотность кости, МТ — масса тела, ОП — остеопороз, ПОБ — проксимальный отдел бедра, СРПВ — скорость распространения пульсовой волны, ТКИМ — толщина комплекса интима- медиа, 
ФР — факторы риска, ШБ — шейка бедра, СТх — С-терминальный телопептид проколлагена I типа, OR — odds ratio (отношение шансов).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  В  одномоментных исследованиях продемон-
стрированы ассоциации между показателями 
состояния сосудистой стенки и  минеральной 
плотности кости (МПК). 

•  В настоящее время проведены единичные про-
спективные исследования, подтверждающие 
устойчивость ассоциаций или связь между до-
клиническими показателями атеросклероза 
и остеопороза. 

Что добавляют результаты исследования?
•  Показатели сосудистой жесткости, субклиниче-

ского атеросклероза и  МПК у  женщин в  пост-
менопаузе за 10-летний период времени изме-
няются.

•  Продемонстрирована связь между индексом ауг-
ментации, толщиной комплекса интима-медиа, 
наличием атеросклеротических бляшек и МПК, 
которые могут играть важную роль в прогнози-
ровании и в профилактике.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Cross-sectional studies have demonstrated asso-
ciations between vascular wall parameters and bone 
mi neral density (BMD).

•  Currently, there are isolated prospective studies 
con firming the stability of associations or the rela-
tionship between preclinical parameters of athe-
rosclerosis and osteoporosis.

What might this study add?
•  Vascular stiffness, subclinical atherosclerosis, 

and BMD parameters in postmenopausal women 
change over a 10-year period.

•  A  relationship has been demonstrated between 
the  aug mentation index, intima- media thickness, 
the pre sence of atherosclerotic plaques, and BMD, 
which may play an important role in prognosis and 
pre vention.

Введение
Коморбидность представляет собой серьезную 

и нарастающую проблему современной медицины, 
в  развитии которой существенная роль принадле-
жит старению населения. Сердечно- сосудистые за-
болевания, в  основе которых лежит атеросклероз 
(АССЗ), и  остеопороз (ОП), продолжающие ли-
дировать в  структуре инвалидности и  смертности 
населения, являются классическими примерами 
хронических неинфекционных заболеваний, не-
посредственно связанных с  возрастными измене-
ниями в организме и часто сочетающихся у одного 
человека [1, 2].

Осложнения этих заболеваний, в частности ин-
фаркты, инсульты, переломы позвонков и  шейки 

бедра (ШБ) представляют большую социально-
экономическую проблему для здравоохранения 
всех стран, в первую очередь, в связи с их высокой 
распространенностью. Ранее были продемонстри-
рованы связи между потерей костной массы и из-
менениями состояния сосудистой стенки, между 
клиническими проявлениями атеросклероза и ОП 
[3-5].

В  настоящее время доказано влияние на раз-
витие и  прогрессирование обоих заболеваний об-
щих факторов риска (ФР) АССЗ и  остеопорозных 
переломов [6]. Некоторые ФР включены в  эффек-
тивные прогностические модели оценки рисков 
осложнений атеросклероза и  ОП, такие как шка-
лы SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) 

Conclusion. Over a long period of time, a stable negative association 
was maintained between AI, IMT, the plaque presence, and bone mass, 
which did not depend on fracture and cardiovascular risk factors, as 
well as the use of antiresorptive and cardiovascular therapy.
Keywords: subclinical atherosclerosis, vascular stiffness, osteo poro-
sis, bone mineral density, postmenopause.
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Материал и методы
Проспективное исследование проводилось на базе 

ФГБУ "НМИЦ ТПМ" Минздрава России и  включало 2 
визита с  интервалом 9,4±0,9  лет. На 1 (базовом) визите 
в  2012-2014гг обследовано 107 женщин в  возрасте от 45 
до 82 лет. Из этой когорты на 2 (повторном) визите через 
10  лет было обследовано 93 женщины (отклик составил 
87%); для статистического анализа использованы данные 
пациенток, пришедших на оба визита и  дважды подпи-
савших информированное согласие. 

Критерии включения, невключения в исследование, 
клинический материал и методы обследования представ-
лены в предыдущей публикации, где описана часть иссле-
дования, касающаяся изменений факторов сердечно-сосу-
дистого риска и  риска переломов, динамики изу чаемых 
показателей субклинического атеросклероза и сосу дистой 
жесткости в  течение периода наблюдения [17]. Для про-
ведения сравнительного анализа изучаемых параметров 
сосудистой жесткости и  субклинического атеро склероза 
у пациентов с разной костной массой все пациенты были 
разделены на 3 группы: I  — с  нормальными значениями 
МПК, II — с остеопенией и III — с ОП.

Статистический анализ данных проводился с  по-
мощью системы статистического анализа информации — 
SAS (Statistical Analysis System, SAS Institute Inc., USA) 
и  подробно описан в  опубликованной первой части ис-
следования [17]. Во всех процедурах статистического ана-
лиза рассчитывали достигнутый уровень значимости (p), 
достоверными считались различия при р<0,05. Согласно 
поставленным задачам, в данной части исследования ста-
тистическая обработка была дополнена линейным и  ло-
гистическим регрессионным моделированием с расчетом 
многомерных пошаговых регрессий для оценки вклада 
ряда клинико- инструментальных и лабораторных факто-
ров в снижение костной массы. 

Результаты
В  начале исследования средний возраст па-

циенток составил (медиана [интерквартильный 
размах]) 54 [51; 60], на визите 2  — 64 [60; 69] го-
да. Средний интервал между визитами составил 
9,4±0,9  года. Общая характеристика пациентов, 
динамика изучаемых показателей субклинического 
АС и сосудистой жесткости, лабораторных показа-
телей и традиционных ФР также описаны в преды-
дущей публикации [17]. 

В  исследуемой когорте женщин за период на-
блюдения с  увеличением возраста и  длительности 
менопаузы отмечалось достоверное увеличение 
всех изучаемых показателей состояния сосудистой 
стенки, за исключением СРПВ. Ко 2 визиту часто-
та повышенной ТКИМ (≥0,9  мм) увеличилась на 
50% (р<0,001), частота выявления АСБ на 22,5% 
(р<0,001), общее количество АСБ увеличилось на 
45% (р<0,001), частота повышенного ИА на 14% 
(р<0,01), частота повышенной СРПВ статистиче-
ски незначимо уменьшилась на 5% (р=0,23). Так-
же отмечалось значимое снижение МПК во всех 
измеряемых участках скелета: в  ШБ на 5,3%, во 
всем проксимальном отделе бедра (ПОБ) на 3,2% 

и  FRAX® (Fracture Risk Assessment Tool, шкала для 
оценки 10-летней вероятности остеопорозных пе-
реломов), между которыми тоже прослежены связи 
[7]. Известно, что у женщин в постменопаузе с ОП 
повышен риск сердечно- сосудистых событий и  он 
прямо пропорционален тяжести ОП [8]. У пациен-
тов с  низкой костной массой или ее эквивалентом 
минеральной плотности кости (МПК) чаще разви-
вается тяжелый атеросклероз коронарных артерий 
и  значительно увеличивается риск развития ин-
сульта и инфаркта миокарда [9].

Метаболические процессы, приводящие к  по-
тере костной массы, с одной стороны, и атероскле-
ротическому поражению и кальцификации сосудис-
той стенки, с  другой, объясняются общими меха-
низмами в патогенезе ОП и атеросклероза, которые 
не зависят от возраста [10, 11]. При этом ассоциа-
ции между ОП и  АССЗ определяются и  доказыва-
ются чаще с  использованием маркеров сосудистой 
жесткости, субклинического атеросклероза и МПК 
[12, 13].

Наличие общих ФР и  патогенетических меха-
низмов развития возраст- зависимых заболеваний 
создает предпосылки для поиска общих маркеров, 
способных повысить диагностические возмож-
ности существующих методик раннего выявления 
патологии сердечно- сосудистой системы и костной 
ткани с  целью проведения своевременных профи-
лактических мероприятий.

Ассоциации низкой МПК с  доклиническими 
проявлениями атеросклероза и  увеличением со-
судистой жесткости обсуждаются во многих одно-
моментных исследованиях, а  о  проспективных ис- 
следованиях сообщают единичные научные публи-
кации [14, 15]. В настоящем одномоментном иссле-
довании, проведенном в  2012-2014гг, которое мы 
принимаем за базовое, у женщин без клинических 
проявлений атеросклероза была выявлена значи-
мая негативная ассоциация индекса аугментации 
(ИА) и толщины комплекса интима- медиа (ТКИМ) 
с МПК, и эти показатели рассматривались как не-
зависимые факторы ОП, в  то время как скорость 
распространения пульсовой волны (СРПВ) и  на-
личие атеросклеротической бляшки (АСБ) вносили 
вклад в снижение МПК зависимо от других факто-
ров [16]. Однако дизайн одномоментного исследо-
вания не позволил с полной уверенностью утверж-
дать о  существовании связи между исследуемыми 
параметрами, в  связи с  чем представляется инте-
ресным проследить изменения этих показателей 
и  устойчивость связи между ними за длительный 
период времени.

Цель исследования  — изучение связи между 
показателями состояния сосудистой стенки и кост-
ной массой на фоне динамики параметров сосудис-
той жесткости, субклинического атеросклероза, 
МПК за 10-летний период. 
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лопептида проколлагена I типа (CTx) была значимо 
выше у пациентов с ОП: на визите 1 на 44% (0,157 vs 
0,354, p<0,001) и на визите 2 на 76% (0,318 vs 0,415, 
p<0,001).

Несмотря на то, что ФР, влияющие на сосудис-
тую жесткость и  субклинический атеросклероз, не 
различались у пациентов с разной костной массой, 
ИА был значимо выше у пациенток с ОП как на 1, 
так и  на 2 визите, СРПВ была выше на 2 визите, 
ТКИМ — выше на 1 визите, частота АСБ — выше на 
обоих визитах, в  то время как между количеством 
АСБ у  женщин с  низкой и  нормальной костной 
массой различий не выявлено (таблица 2).

Выявлена умеренная отрицательная корреляци-
онная связь между показателями ИА и значениями 
МПК в позвоночнике и ПОБ на 1 визите и МПК во 
всех измеренных участках скелета на 2 визите. Об-
наружена слабая отрицательная связь между ТКИМ 
и МПК позвоночника на 1 визите, частотой и коли-
чеством АСБ и МПК позвоночника на 1 визите. Так-
же низкая костная масса в  позвоночнике коррели-
ровала с наличием повышенной ТКИМ на 1 визите 
(r=0,27, p<0,05) и на 2 визите (r=0,21, p<0,05); с нали-
чием АСБ на 1 и 2 визитах (r=0,27, p<0,05) и (r=0,29, 
p<0,05) и количеством АСБ на 1 и 2 визитах (r=0,25, 
p<0,05) и  (r=0,30, p<0,05); с   повышенным ИА 

(p<0,001), а в позвоночнике на 0,8% и не достигало 
статистической значимости.

Частота остеопении/ОП на базовом визите со-
ставила 41,9 и  20%, соответственно, на визите 2 — 
17 и 57%, соответственно. 

Группы пациентов, различающиеся по состоя-
нию костной массы, были сопоставимы по частоте 
гиперлипидемии и  артериальной гипертонии (АГ), 
низкой массы тела (МТ), курения, но различались 
по возрасту, длительности постменопаузы и  избы-
точной МТ (таблица 1).

У женщин с ОП частота большинства ФР, вклю-
чая гиперлипидемию, АГ, низкую МТ и  курение, 
была сопоставима с таковой у женщин с нормальной 
костной массой на обоих визитах, за исключением 
возраста, длительности постменопаузы и  избыточ-
ной МТ. Пациентки с  ОП были значимо старше, 
с более длительным периодом поcтменопаузы, а из-
быточная МТ у них встречалась в 3 раза реже, чем 
у пациентов с нормальной костной массой. Тем не 
менее, частота низкой МТ, сохранялась на прежнем 
уровне.

Средние показатели общего холестерина, обще-
го кальция и общей щелочной фосфатазы не разли-
чались у пациентов с низкой и нормальной костной 
массой, только концентрация С-терминального те-

Таблица 1
Динамика ФР в зависимости от состояния костной массы на визитах 1 и 2

Показатель Визит Норма (I),  
n=34

Остеопения (II), 
n=39

ОП (III),  
n=20

p

Возраст, лет, Ме [Q25;Q75] 1 52 [48;56] 56 [52;62] 58 [51;61] <0,01
2 62 [58;66]** 65 [61;72]** 67 [61;71]** <0,007

Длительность менопаузы, лет,  
Ме [Q25;Q75]

1 5,0 [3,0;8,0] 8 [5;14] 6,8 [5,3;8,4] <0,05
2 13,0 [5,0;15,0]* 17 [11;22]* 14,8 [9,6;19,6]* <0,05

ГЛП, n (%) 1 24 (70) 32 (84) 18 (90) (I-II)=0,15
(I-III)=0,08

2 27 (79) 27 (69) 18 (90) (I-II)=0,29
(I-III)=0,32

АГ, n (%) 1 7 (20) 9 (23) 6 (30) (I-II)=0,79
(I-III)=0,44

2 20 (61)* 22 (56)* 9 (45) (I-II)=0,64
(I-III)=0,23

Низкая МТ, n (%) 1 1 (3) 4 (10) 1 (5) (I-II)=0,19
(I-III)=0,70

2 2 (6) 2 (5) 1 (5) (I-II)=0,88
(I-III)=0,89

Избыточная МТ, n (%) 1 27 (79) 21 (54) 9 (45) (I-II)<0,05
(I-III)<0,05

2 28 (82) 25 (64) 9 (45) (I-II)=0,79
(I-III)<0,001

Курение, n (%) 1 6 (18) 7 (18) 3 (15) (I-II)=0,97
(I-III)=0,80

2 6 (18) 5 (13) 3 (15) (I-II)=0,56
(I-III)=0,80

Примечание: * — p<0,05 и ** — p<0,001 — статистическая значимость различий между показателями 1-го и 2-го визитов. АГ — артериаль-
ная гипертония, ГЛП — гиперлипидемия, МТ — масса тела, ОП — остеопороз, Ме [Q25;Q75] — медиана [интерквартильный размах], ФР — 
факторы риска.
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Таблица 3 
Сравнительная значимость ФР, выявленных на визите 1,  

в снижении МПК на визите 2 (по данным многомерного линейного регрессионного анализа)
Показатель (n=93) МПК L1-L4 (г/см2) МПК ПОБ (г/см2) МПК ШБ (г/см2)
Возраст, лет β=-0,002

p=0,46
β=0,001
p=0,58

β=0,0001
p=0,97

Длительность постменопаузы, лет β=-0,002
p=0,95

β=-0,007
p=0,85

β=-0,001
p=0,64

ИМТ, кг/м² β=0,007
p=0,02

β=0,801
p=0,0006

β=0,006
p=0,05

АГ, % β=-0,01
p=0,69

β=-0,04
p=0,33

β=-0,006
p=0,07

ИА, % β=-0,001
p=0,36

β=-0,051
p=0,0006

β=-0,000
p=0,95

СРПВ, м/с β=-0,002
p=0,86

β=-0,001
p=0,52

β=-0,003
p=0,42

ТКИМ, мм β=-1,20
p=0,02

β=0,08
p=0,10

β=-0,17
p=0,04

Количество АСБ, n β=0,001
p=0,91

β=-0,01
p=0,48

β=0,0002
p=0,98

Примечание: АГ  — артериальная гипертония, АСБ  — атеросклеротическая бляшка, ИА  — индекс аугментации, ИМТ  — индекс массы 
тела, МПК — минеральная плотность кости, ПОБ — проксимальный отдел бедра, СРПВ — скорость распространения пульсовой волны, 
ТКИМ — толщина комплекса интима-медиа, ФР — факторы риска, ШБ — шейка бедра, β — коэффициент регрессии, р — статистическая 
значимость, L1-L4 — поясничный отдел позвоночника.

Таблица 2 
Динамика показателей сосудистой жесткости  

и субклинического атеросклероза в зависимости от состояния костной массы
Показатель Визит Норма (I),  

n=34
Остеопения (II), 
n=39

ОП (III),  
n=20

p

ИА, %,  
Ме [Q25;Q75]

1 20 [16;28] 29 [25;37] 30 [26,5;34,5] <0,001
2 27,5 [21;32] 34 [29;40] 34 [29;44] <0,001
Δ 4 [0;8] 3 [1;13] 2,5 [-1;11] 0,89

СРПВ, м/с,  
Ме [Q25;Q75]

1 10,65 [9,3;12,0] 10,4 [7,5;12,0] 10,65 [7,5;11,9] 0,44
2 10,0 [9,0;11,1] 10,20 [8,60;12,70] 9,90 [7,85;12,25] 0,85
Δ -0,1 [-1,0;0,4] 0,4 [-0,4;2,0] 0,15 [-0,3;1,55] <0,01

Наибольшая ТКИМ, мм,  
Ме [Q25;Q75]

1 0,72 [0,60;0,80] 0,78 [0,62;0,94] 0,81 [0,685;0,90] <0,05
2 1,08 [0,7;1,3] 1,0 [0,8;1,2] 1,1 [0,9;1,25] 0,58
Δ 0,205 [0,03;0,55] 0,20 [0,02;0,30] 0,30 [0,05;0,45] <0,09

Количество АСБ, n,  
Ме [Q25;Q75]

1 0 [0;1] 1 [0;2] 1 [0;1,5] 0,12
2 1 [0;2] 2 [0;2] 1 [1;1] 0,16
Δ 0 [0;1] 0 [0;1] 0 [0;1] 0,76

Частота АСБ, n (%) 1 9 (26) 25 (64) 12 (61) (I-II)<0,05
(I-III)=0,16

2 18 (52)* 31 (79)* 16 (81)* (I-II)<0,001
(I-II)<0,05

Примечание: * — p<0,001 (статистическая значимость различий между показателями 1 и 2 визита). АСБ — атеросклеротическая бляшка, 
ИА — индекс аугментации, ОП — остеопороз, СРПВ — скорость распространения пульсовой волны, ТКИМ — толщина комплекса инти-
ма-медиа, Ме [Q25;Q75] — медиана [интерквартильный размах].

на 1 и 2 визитах (r=0,38, p<0,001) и (r=0,36, p<0,001), 
соответственно.

Отмечена отрицательная корреляционная связь 
между уровнем маркера костной резорбции CTx, 
измеренным на 2 визите, и костной массой на 1 и 2 
визитах: с МПК позвоночника (r=-0,40, p<0,05 и r= 
-0,24, p<0,05); с МПК ШБ (r=-0,59, p<0,01 и r=-0,25, 

p<0,05); с  МПК ПОБ (r=-0,52, p<0,01 и  r=-0,36, 
p<0,01), соответственно.

В  многофакторном линейном регрессионном 
анализе с  поправкой на факторы, выявленные на 
визите 1 (возраст, продолжительность постменопа-
узы, индекс МТ, АГ), было показано, что ИА вно-
сит независимый вклад в  снижение МПК ПОБ, 



18

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2025;24

статинов, ингибиторов ангиотензинпревращающе-
го фермента, β-блокаторов и тиазидных диуретиков 
(таблица 4).

Выявлено, что АСБ в  сонных артериях, повы-
шенный ИА (≥25%) наряду с возрастом ≥55 лет вы-
ступают независимыми факторами снижения кост-
ной массы, а  принимаемые антигипертензивные 
препараты и статины не влияют на эту связь.

В  моделях логистического регрессионного 
анализа, где в качестве зависимой переменной вы-
ступала низкая костная масса (остеопения/ОП), 
а  объясняющими переменными  — повышенная 
ТКИМ и  повышенная СРПВ наряду с  возрастом 
≥55  лет, низкой МТ, АГ, приемом статинов, инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента, 
β-блокаторов и тиазидных диуретиков, было выяв-
лено, что значимым предиктором снижения кост-
ной массы являлся только возраст, увеличивая ве-
роятность снижения костной массы в  ~2 раза (OR 
1,95; 95% ДИ: 1,15-3,30, p=0,012).

Отрицательная независимая связь CTx с МПК 
была подтверждена в  многофакторной регресси-
онной модели с  поправкой на возраст, продолжи-
тельность постменопаузы, АГ и низкую МТ на 1 и 2 
визитах (β=-0,30; p=0,02 vs β=-1,16; р<0,04). Связь 
между CTx и МПК закономерна, т.к. чем выше ско-
рость разрушения костной ткани, тем быстрее раз-
вивается потеря костной массы и ОП. При наличии 
ассоциаций между низкой костной массой и  по-
казателями состояния сосудистой стенки можно 
предположить, что CTx — белок, отражающий ско-
рость разрушения костной ткани, тоже связан с со-
судистой жесткостью и/или субклиническим ате-
росклерозом. Была найдена положительная корре-
ляционная связь между ИА и CTx (r=0,17, p=0,04), 
наличием АСБ и  CTx (r=0,21; р=0,013), более вы-
раженная на 2 визите. Связи СТх со СРПВ и ТКИМ 
выявлено не было. 

Обсуждение
В настоящем проективном исследовании про-

ведена оценка связей между показателями сосудис-
той жесткости, субклинического атеросклероза 
и  МПК у  женщин в  постменопаузе без клиниче-

ТКИМ — в снижение МПК позвоночника и ШБ на 
визите 2 (таблица 3). СРПВ и  количество АСБ не 
выступили в  роли независимых факторов сниже-
ния МПК.

Шанс выявления остеопении/ОП с поправкой 
на возраст на 1 визите увеличивался в  4,3 раза  — 
отношение шансов (OR — odds ratio) 4,35; 95% до-
верительный интервал (ДИ): 1,73-10,95 (p=0,005) 
при наличии АСБ в сонных артериях, в 7 раз — OR 
7,17; 95% ДИ: 2,63-19,58 (p=0,001) при повышенном 
ИА ≥25%, в  6 раз  — OR 6,14; 95% ДИ: 1,68-22,48 
(p=0,01) при значениях ТКИМ >0,9  мм. Ассоциа-
ции остеопении/ОП с  повышенными значениями 
СРПВ обнаружено не было.

За период, прошедший с 1 визита, у 17 женщин 
был инициирован прием антиостеопорозной те-
рапии. Препараты витамина D начала принимать 
61 женщина, препараты кальция  — 28. Поскольку 
препараты для лечения ОП увеличивают костную 
массу и  действуют на скорость костного обмена, 
анализ связи между МПК и состоянием сосудистой 
стенки был проведен отдельно в группе пациенток, 
не принимавших антирезорбтивные препараты 
(n=76). Получены аналогичные результаты с обшей 
когортой пациенток, свидетельствующие об отсут-
ствии влияния антиостеопорозных препаратов на 
связь МПК с  показателями сосудистой жесткости 
и  субклинического атеросклероза. Если на 1 визи-
те 23,6% пациенток с  мягкой АГ 1-2 ст. получали 
нерегулярно антигипертензивные препараты и  их 
влияние на связь между МПК и  показателями со-
судистой жесткости и  доклинического атероскле-
роза не учитывалось, то на 2 визите 55,9% пациен-
ток получали антигипертензивную терапию на по-
стоянной основе. На базовом визите женщины не 
принимали гиполипидемическую терапию, а  ко 2 
визиту 24 (26%) стали принимать статины и  полу-
чали их >1 года. 

Независимая ассоциация низкой костной мас-
сы с наличием АСБ и повышенным ИА (≥25%) на 2 
визите отражена в моделях многофакторного логи-
стического регрессионного анализа с  включением 
следующих объясняющих переменных, полученных 
на 1 визите: возраст ≥55 лет, низкая МТ, АГ, прием 

Таблица 4 
Результаты логистического регрессионного анализа,  

где низкая костная масса (остеопения/ОП) — зависимая переменная
Предиктор β±SE χ2 статистики Вальда р OR 95% ДИ

Объясняющие переменные: возраст ≥55 лет, АГ, АСБ, ↑ИА, статины, ИАПФ, ББ, тиазидные диуретики
Возраст ≥55 лет 0,80±0,28 7,86 <0,01 2,23 1,27-3,93
АСБ 0,77±0,38 4,98 0,05 3,36 1,01-5,62
↑ИА 0,77±0,38 4,98 0,002 5,11 1,81-14,41

Примечание: АГ  — артериальная гипертония, АСБ  — атеросклеротическая бляшка, ББ  — β-блокаторы, ДИ  — доверительный интервал, 
ИА — индекс аугментации, ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ОП — остеопороз, OR — odds ratio (отношение 
шансов), p — статистическая значимость.
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аналогичную ассоциацию между ТКИМ и  МПК 
поясничного отдела позвоночника и  всего скелета 
(программа "Total body") у женщин в постменопау-
зе [23]. В линейном регрессионном анализе только 
ТКИМ оказалась независимым маркером сниже-
ния МПК, а связь между наличием АCБ и МПК не 
достигала статистической значимости. В  исследо-
вании японских авторов с  откликом на повторное 
исследование 68,6%, также была выявлена связь 
между МПК позвоночника и  ПОБ и  увеличени-
ем ТКИМ в  сонных артериях, как в  начале иссле-
дования, так и через 10 лет наблюдения [14]. В на-
стоящем исследовании, где отклик на повторный 
визит составил 78%, была выявлена независимая 
связь между наличием АСБ и низкой костной мас-
сой, в то время как достоверная ассоциация между 
ТКИМ и низкой МПК с течением времени не под-
твердилась. Полученные данные согласовывались 
были с  результатами популяционного исследова-
ния в  Японии, в  котором была продемонстриро-
вана отрицательная независимая связь между ОП 
и  наличием кальцифицированных АСБ в  сонных 
артериях, сохраняющаяся в  течение 10-летнего пе-
риода наблюдения [21]. В  этом же исследовании 
была продемонстрирована связь АСБ с остеопоро-
тическими переломами через 10 и  20  лет наблюде-
ния. Авторы пришли к выводу, что низкая костная 
масса и  переломы, связанные с  ОП, являются ФР 
развития АСБ в сонных артериях и лица с ОП и пе-
реломами имеют высокий риск развития сердечно- 
сосудистых событий. 

Из литературных источников известно о пози-
тивном влиянии антигипертензивных препаратов 
и  статинов на состояние сосудистой стенки, сни-
жение параметров сосудистой жесткости, регрес-
сию и уменьшение количества АСБ [24, 25]. В связи 
с  этим в  настоящей работе анализировалась связь 
между состоянием сосудистой стенки и  костной 
массой с учетом используемых препаратов. Каждая 
пятая пациентка с  момента 1 визита начала при-
нимать препараты для лечения ОП, которые изме-
няют костную массу и действуют на скорость кост-
ного обмена, поэтому анализ связи между МПК 
и  состоянием сосудистой стенки был проведен 
с учетом антирезорбтивной терапии. Не было уста-
новлено влияния антирезорбтивных препаратов на 
устойчивость ассоциаций между МПК и состояни-
ем сосудистой стенки. Кроме того, более полови-
ны женщин начали принимать антигипертензив-
ные и  гиполипидемические средства, среди плей-
отропных эффектов которых известно влияние на 
костную массу и  низкоэнергетические переломы. 
В регрессионном анализе с поправкой на сердечно- 
сосудистую терапию также не выявлено действия 
препаратов на связи между костной массой и изуча-
емыми показателями сосудистой жесткости и  до-
клинического атеросклероза.

ских проявлений атеросклероза за 10-летний пе-
риод. Несмотря на то, что показатели сосудистой 
жесткости, за исключением СРПВ, субклиниче-
ского атеросклероза и  состояния костной массы 
зависят от возраста и  длительности постменопа-
узы, ассоциации между показателем сосудистой 
жесткости (ИА) и  наличием АСБ сохранялись 
в течение декады. По-видимому, СРПВ в большей 
степени, чем ИА зависит от антигипертензивной 
и  гиполипидемической терапии. На базовом ви-
зите было показано, что в  качестве независимых 
факторов наличия низкой костной массы выступа-
ли только ИА и ТКИМ, в то время как СРПВ и на-
личие АСБ не получили подтверждения. В  боль-
шинстве исследований основным маркером, ха-
рактеризующим эластические свой ства артерий, 
признана СРПВ, в то время как ИА отводится роль 
косвенного параметра. В  представленном же ис-
следовании была установлена устойчивая ассоци-
ация ИА с МПК: как на базовом, так и на 2 визите 
именно ИА показал себя независимым от возрас-
та и  продолжительности постменопаузального пе-
риода фактором снижения МПК. ИА отличается 
от СРПВ тем, что отражает не только жесткость 
крупных артерий, но и  состояние мелких артери-
ол и  микроциркуляторного русла [18]. Поскольку 
одним из механизмов снижения МПК является 
ухудшение перфузии костной ткани из-за нару-
шений в  системе микроциркуляции [19], возмож-
но, бóльшая чувствительность ИА, по сравнению 
с СРПВ в данном исследовании обусловлена имен-
но поражением микроциркуляторного русла.

Показатели субклинического атеросклероза 
(ТКИМ и  количество АСБ) достоверно увеличи-
лись за период наблюдения, что подтверждает ре-
зультаты исследования Khan ZA, et al., в  котором 
ТКИМ, начиная с  пременопаузы, претерпевала 
существенные изменения, особенно в период пере-
хода к менопаузе и в постменопаузе [20]. В другом 
исследовании при оценке динамики АСБ у женщин 
≥40  лет независимо от их менопаузального стату-
са выявлено увеличение доли лиц с  АСБ на 13,4% 
[21]. Нарастание сосудистой жесткости и  каро-
тидного атеросклероза, по-видимому, связано не 
только с возрастом и длительностью менопаузы, но 
и  с  увеличением частоты АГ и  гиперхолестерине-
мии. Тем не менее, сохранение СРПВ на прежнем 
уровне можно объяснить доказанным протектив-
ным действием на эластичность сосудистой стенки 
антигипертензивной и  гиполипидемической тера-
пии, инициированной в период между визитами. 

Результаты исследования на базовом визите 
показали умеренную отрицательную корреляцию 
только между ТКИМ и  МПК ШБ. Другие авторы 
также сообщали о  негативной корреляции между 
ТКИМ и МПК как в ШБ, так и в поясничном от-
деле позвоночника [22]. Varry M, et al. получили 
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Ограничения исследования. Связи между состо-
янием сосудистой стенки и костной ткани исследо-
вались только у женщин. При изучении ассоциаций 
МПК с  АСБ не учитывалось наличие депозитов 
кальция в бляшках.

Заключение
Анализ результатов проведенного исследова-

ния продемонстрировал, что в  течение 10-летний 
период времени сохранялась устойчивая отрица-
тельная связь между ИА, ТКИМ, наличием АСБ 

и костной массой, которая не зависела от ФР пере-
ломов и  сердечно- сосудистого риска, а  также при-
ема антирезорбтивной и сердечно- сосудистой тера-
пии. Длительно сохраняющиеся связи между кост-
ной массой и  параметрами состояния сосудистой 
стенки подтверждают гипотезу об общих механиз-
мах развития атеросклероза и ОП. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Цель. Изучить вклад ожирения, в т.ч. абдоминального (АО), в риск 
смерти от все причин и возникновения сердечно- сосудистых собы-
тий (ССС) в российской популяции. 
Материал и методы. Проанализированы материалы обследо-
вания представительных выборок из российского населения 25-
64 лет из исследований "Эпидемиология сердечно- сосудистых 
заболеваний в регионах Российской Федерации" ЭССЕ-РФ (2012-
2014гг) и ЭССЕ-РФ2 (2017г), n=22869 человек. Был использован 
вопросник, сформированный по модульному принципу, стандарт-
ные эпидемиологические методы оценки факторов риска. Индекс 
массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле: ИМТ=масса тела 
(МТ) (кг)/рост (м2). За избыточную МТ (ИзбМТ) принимали зна-
чение 25,0≤ ИМТ ≤29,9 кг/м2, ожирение — ИМТ ≥30,0 кг/м2, за 
АО — окружность талии у мужчин ≥102 см, у женщин ≥88 см. За 

повышенный уровень артериального давления (АД) принимались 
значения систолического АД ≥140 мм рт.ст. и/или диастоличе-
ского АД ≥90 мм рт.ст. Наличие сахарного диабета оценивалось 
опросным методом (с указанием типа). За нарушения углеводно-
го обмена в настоящем анализе принимали уровень глюкозы на-
тощак ≥6,1 ммоль/л и/или наличие сахарного диабета в анамнезе. 
Когорта проспективного наблюдения сформирована из 14 регио-
нов, включенных в ЭССЕ-РФ и ЭССЕ-РФ2. Каждые 2 года фикси-
ровался жизненный статус каждого обследованного — причины 
смерти и нефатальные ССС — новые случаи сердечно- сосудистых 
заболеваний и сердечно- сосудистые осложнения. Статистический 
анализ выполнен помощью языка статистического программи-
рования и среды R (версия 4.1) с открытым исходным кодом. Для 
оценки выживаемости использованы кривые дожития Каплана- 
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Ожирение

Obesity in the Russian population: contribution to survival and cardiovascular events. Data from ESSE-RF 
and ESSE-RF2
Balanova Yu. A.1, Shalnova S. A.1, Imaeva A. E.1, Kutsenko V. A.1, Kapustina A. V.1, Muromtseva G. A.1, Evstifeeva S. E.1, Maksimov S. A.1, Kulakova N. V.2, 
Kalachikova O. N.3, Chernykh T. M.4, Belova O. A.5, Artamonova G. V.6, Grinshtein Yu. I.7, Libis R. A.8, Trubacheva I. A.9, Efanov A. Yu.10, Yakushin S. S.11, 
Filippov E. V.11, Redko A. N.12, Viktorova I. A.13, Prishchepa N. N.14, Nazarov B. M.15, Boytsov S. A.16, Shlyakhto E. V.17, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Pacific State Medical University. Vladivostok; 3Vologda 
Research Center of the Russian Academy of Sciences. Vologda; 4Burdenko Voronezh State Medical University. Voronezh; 5Cardiology Dispensary. 
Ivanovo; 6Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases. Kemerovo; 7Voyno- Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University. 
Krasnoyarsk; 8Orenburg State Medical University. Orenburg; 9Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center. Tomsk; 
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Мейера, с помощью лог-рангового теста с поправкой Холма. 
Ассоциации с конечными точками оценивались с помощью моде-
лей Кокса. Значимость различий для всех проверяемых гипотез 
устанавливали на уровне р<0,05.
Результаты. Наличие ожирения, в т.ч. АО, статистически значимо 
ухудшает выживаемость в российской когорте (р<0,001), а также 
значимо связано с возникновением фатальных и нефатальных ССС 
(р<0,001). Значимость ожирения сохраняется в многофакторном 
анализе с поправкой на пол, возраст и регион проживания. Самый 
низкий уровень риска смерти от всех причин смещен в сторону 
ИзбМ Т. Риск возникновения фатальных и нефатальных ССС воз-
растает по мере увеличения ИМТ. В российской когорте сочета-
ние ожирения с нарушениями углеводного обмена, с повышенным 
уровнем АД статистически значимо ухудшает прогноз (р<0,001) 
в сравнении с наличием каждого состояния отдельно. 
Заключение. Ожирение, в т.ч. АО, ассоциировано с ухудшени-
ем выживаемости в российской популяции. Несмотря "парадокс 
ожирения", при котором самый низкий риск смерти от всех причин 
смещен в сторону ИзбМТ, риск возникновения ССС при увеличении 
ИМТ в российской когорте возрастает. Для контроля ожирения важ-
но улучшение выявления ожирения, в т.ч. в рамках диспансеризации 
и профилактических осмотров, а также выбор тактики лечения паци-
ентов с ожирением согласно клиническим рекомендациям.
Ключевые слова: ожирение, абдоминальное ожирение, смерть от 
всех причин, сердечно- сосудистые события, парадокс ожирения, 
ЭССЕ-РФ, ЭССЕ-РФ2.

Отношения и деятельность. Анализ выполнен в рамках государ-
ственного задания рег. № 124013100902-3 "Моделирование риска 
хронических неинфекционных заболеваний/сердечно- сосудистых 
заболеваний на основе российских проспективных популяционных 
исследований с целью создания отечественной шкалы прогнози-
рования риска развития заболеваний".
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Данные исследований ЭССЕ-РФ и ЭССЕ-РФ2. Кардиоваскулярная 
терапия и профилактика. 2025;24(6):4336. doi: 10.15829/1728-8800-
2025-4336. EDN: BSEPHD

Aim. To study the contribution of obesity, including abdominal obesity 
(AO), to the risk of all-cause death and cardiovascular events (CVE) in 
the Russian population.
Material and methods. The representative samples of the Russian 
population aged 25-64 years from the ESSE-RF (2012-2014) and 
ESSE-RF2 (2017) studies were analyzed (n=22869). A modular 
questionnaire and standard epidemiological methods for assessing risk 
factors were used. The body mass index (BMI) was calculated using 
the following equation: BMI=body mass (kg)/height (m2). Overweight 
was defined as 25,0≤ BMI ≤29,9 kg/m2, while obesity — as BMI ≥30,0 
kg/m2, and AO — as waist circumference ≥102 cm in men and ≥88 cm 
in women. High blood pressure (BP) was defined as systolic BP ≥140 
mm Hg and/or diastolic BP ≥90 mm Hg. The presence of diabetes 
with type indication was assessed by a questionnaire. In this analysis, 
carbohydrate metabolism disorders were defined as fasting glucose 
≥6,1 mmol/l and/or a history of diabetes. The prospective observational 
cohort was formed from 14 regions included in ESSE-RF and ESSE-
RF2. Every 2 years, the following were assessed: causes of death, non-
fatal CVD, new cases of cardiovascular diseases and cardiovascular 
events. Statistical analysis was performed using the statistical 

programming language and the R environment (version 4.1) with open 
source code. To assess survival, Kaplan- Meier survival curves were 
used with the log-rank test with Holm's adjustment. Associations with 
endpoints were assessed using Cox models. The differences for all 
tested hypotheses were considered significant at p<0,05. 
Results. The presence of obesity, including AO, significantly worsens 
survival in the Russian cohort (p<0,001), and is also significantly 
associated with fatal and non-fatal CVD (p<0,001). The significance of 
obesity is preserved in multivariate analysis adjusted for sex, age and 
region of residence. The lowest all-cause death risk is shifted towards 
overweight. The risk of fatal and non-fatal cardiovascular diseases 
increases with increasing BMI. In the Russian cohort, the combination 
of obesity with carbohydrate metabolism disorders and elevated blood 
pressure significantly worsens the prognosis (p<0,001) compared to 
each condition separately.
Conclusion. Obesity, including AO, is associated with worsening 
survival in the Russian population. Despite the obesity paradox, in which 
the lowest all-cause death risk is shifted towards overweight, the risk 
of CVD increases with increasing BMI in the Russian cohort. To control 
obesity, it is important to improve the detection of obesity, including 
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АО — абдоминальное ожирение, ВВП — валовый внутренний продукт, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИзбМТ — избыточная масса 
тела, ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, ККТ — комбинированная конечная точка, ЛВП — липопротеины высокой плотности, МТ — масса тела, РФ — Российская Федерация, САД — 
систолическое АД, СД2 — сахарный диабет 2 типа, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ФР — фактор(-ы) риска, ХС — холестерин, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно- сосудистых заболеваний 
в регионах Российской Федерации, HR — hazard ratio (отношение рисков), RR — relative risk (относительный риск).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  В  мире ожирением страдает >1  млрд человек, 
или каждый восьмой житель планеты. С 1990 по 
2022гг частота ожирения выросла в 2 раза.

•  Частота избыточной массы тела (МТ) в россий-
ской популяции составляет 44,0% среди муж-
чин и  33,7% среди женщин, ожирения  — 30,0 
и  39,5%, абдоминального ожирения  — 30,9 
и 55,1%, соответственно.

Что добавляют результаты исследования?
•  Наличие ожирения, в т.ч. абдоминального, ста-

тистически значимо ухудшает выживаемость 
в  российской когорте как среди мужчин, так 
и среди женщин.

•  Ассоциации индекса МТ и риска смерти от всех 
причин в  российской когорте имеют U-образ-
ную форму, наиболее низкий уровень риска 
смерти от всех причин смещен в  сторону из-
быточной МТ. Однако риск возникновения фа-
тальных и  нефатальных сердечно- сосудистых 
событий увеличивается по мере возрастания 
индекса МТ.

Key messages
What is already known about the subject?

•  In the world, >1 billion people had obesity, or every 
eighth inhabitant of the planet. From 1990 to 2022, 
the incidence of obesity has doubled.

•  The frequency of overweight in the Russian po-
pu  lation is 44,0% among men and 33,7% among 
women, while obesity — 30,0 and 39,5%, abdominal 
obesity — 30,9 and 55,1%, respectively.

What might this study add?
•  The presence of obesity, including abdominal obe-

sity, significantly worsens survival in the Rus sian 
cohort among both men and women.

•  The associations of body mass index and all-cause 
death risk in the Russian cohort are U-shaped, 
while the lowest all-cause death risk is shifted to-
wards overweight. However, the risk of fatal and 
non-fatal cardiovascular events increases as the bo-
dy mass index increases.

Введение
Рост распространенности ожирения в  мире 

в  последние годы сравнивают с  эпидемией. Круп-
ный метаанализ, включивший данные 3663 иссле-

дований, в  т.ч. российских, опубликовала в  2024г 
исследовательская группа NCD Risk Factor Colla-
bo ration. Показано, что с 1990 по 2022гг сочетанное 
бремя недостаточного веса и  ожирения в  большей 

through medical check-ups and preventive examinations, as well as 
the choice of treatment tactics for obese patients according to clinical 
guidelines. 
Keywords: obesity, abdominal obesity, all-cause death, cardiovascular 
events, obesity paradox, ESSE-RF, ESSE-RF2.

Relationships and Activities. The analysis was carried out within 
the state assignment № 124013100902-3 "Modeling the risk of non-
communicable/cardiovascular diseases based on Russian prospective 
population studies in order to create a domestic scale for disease risk 
prediction".
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Ожирение

ванный в 2023г Delpino FM, et al., продемонстри-
ровал, что при наличии ИзбМТ относительный 
риск (relative risk, RR) сочетанной патологии воз-
растает до 1,26, тогда как при наличии ожирения 
RR увеличивается до 1,99 [11]. Ожирение  — ФР, 
ассоциированный с  увеличением риска сердечно-
сосудистой смерти [12]. Так, в  японском когорт-
ном исследовании показана связь ИМТ ≥25 кг/м2 
с  повышенным риском смерти от сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ), а  для женщин допол-
нительно — смерти от некоторых видов рака [13]. 
Анализ, объединивший данные Колумбии, Ар-
гентины, Бразилии и  Чили, продемонстрировал, 
что ~72% случаев ССЗ и  69% случаев смерти бы-
ли обусловлены двенадцатью ФР, причем для ССЗ 
значимость АО  была второй после АГ [14]. Ис-
следование, выполненное американскими учены-
ми на репрезентативной выборке с  последующим 
7-летним наблюдением, продемонстрировало по-
вышенный риск смерти, в  т.ч. от ССЗ, среди лиц 
с АО [15]. Изучение вклада ФР в смертность среди 
сельских жителей Самарской области РФ и  Кыр-
гызской Республики в  рамках исследования Ин-
терэпид выявило значимость ожирения для общей 
смертности только для женщин обеих стран, но не 
для мужчин [16].

Исследования вклада ожирения в  смертность 
идут и в российской популяции. Следует отметить, 
что в силу сложности проведения таких исследова-
ний, обычно они ограничиваются каким-то одним 
регионом. На материалах наблюдения когорты мо-
сквичей (период включения 1975-2001гг) показаны 
тенденции увеличения риска CCЗ у  лиц с  ожире-
нием [17]. Однако среди москвичей ≥65  лет среди 
>30 включенных в анализ ФР значимость ожирения 
для смертности не отмечена [18]. Томское 27-лет-
нее проспективное наблюдение выявило увеличе-
ние риска общей и  сердечно- сосудистой смертно-
сти у  имеющих как ИзбМТ, так и  ожирение [19]. 
На основе Тюменского 12-летнего проспективного 
наблюдения продемонстрировано, что RR смер-
ти от ССЗ возрастает, начиная со значений ИМТ 
≥29,2  кг/м2, а  наличие ожирения более значимо 
влияет на выживаемость, чем ИзбМТ [20].

Многоцентровые исследования ЭССЕ-РФ 
и ЭССЕ-РФ2, включившие российские представи-
тельные выборки из регионов с различными клима-
тогеографическими и  социально- экономическими 
характеристиками, явились основой для формиро-
вания когорты проспективного наблюдения. Изу-
чение жизненного статуса участников когорты по-
зволяет оценить вклад ФР в  выживаемость в  рос-
сийской популяции.

Цель исследования — изучить вклад ожирения, 
в т.ч. АО, в риск смерти от все причин и возникно-
вения сердечно- сосудистых событий (ССС) в  рос-
сийской популяции.

мере возросло преимущественно за счет увеличе-
ния частоты ожирения среди взрослых в 188 станах 
[1]. Рост частоты ожирения, обусловленный урба-
низацией, изменениями в привычках питания, уве-
личением доли лиц, ведущих малоподвижный об-
раз жизни, наблюдается во многих странах. Так, по 
данным исследования NHANES (National Health 
and Nutrition Examination Survey) среди американ-
цев ≥20  лет распространённость ожирения воз-
росла с  46,9% (1999-2002гг) до 58,1% (2015-2020гг) 
[2]. О  росте частоты ожирения, в  т.ч. абдоминаль-
ного (АО), говорят данные южнокорейского ис-
следования [3]. Авторами Tromsø Study обнаружен 
рост распространённости ожирения с 2007-2008 по 
2015-2016гг как среди мужчин (с 20,7 до 25,2%), так 
и среди женщин (с 20,1 до 23,0%), тогда как частота 
АО возросла незначительно и только среди мужчин 
(с 36,8 до 38,6%) [4]. Ожирение остаётся значимым 
фактором риска (ФР) в  российской популяции, 
распространённость его продолжает оставаться 
высокой. Проблема отмечается уже в  детском воз-
расте — согласно итогам Выборочного наблюдения 
рационов питания населения в  2018г среди детей 
2-18  лет частота избыточной (ИзбМТ) массы тела 
(МТ), включая ожирение, составляет 27,1%, что вы-
ше средних показателей в европейских странах [5]. 
Среди взрослого населения Российской Федерации 
(РФ) с середины 90-х годов XXв к настоящему мо-
менту возросла частота как ожирения, оцененного 
по индексу МТ (ИМТ), так и АО. По данным попу-
ляционного исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемио-
логия сердечно- сосудистых заболеваний в регионах 
Российской Федерации) 2012-2024гг, стандарти-
зованная по возрасту распространенность ожире-
ния составила 26,9% среди мужчин и  30,8% среди 
женщин [6], по данным ЭССЕ-РФ2 (2017г) — 28,6 
и 34,0% соответственно [7], по данным ЭССЕ-РФ3 
(2020-2022гг) среди 35-74 летних — 30,0 и 39,5% со-
ответственно, АО  — 30,9 и  55,1% [8]. В  исследова-
нии ЭССЕ-РФ наиболее тесные связи отмечены 
между ожирением и  артериальной гипертонией 
(АГ), сахарным диабетом 2 типа (СД2) и кардиоме-
таболическими нарушениями среди лиц обоего по-
ла [6], что согласуется с результатами исследования 
ЭССЕ-РФ3 (2020-2022гг) [8].

Ожирение  — важнейшая проблема не только 
для общественного и  индивидуального  здоровья, 
оно ассоциировано со значимым социально-эко-
номическим ущербом — в  мире бремя, ассоцииро-
ванное с ИзбМТ и ожирением, оценивается в 2,19% 
от мирового валового внутреннего продукта (ВВП), 
и  к  2060г прогнозируется рост до 3,29% мирового 
ВВП [9]. В РФ годовой ущерб, определяемый ожи-
рением, составляет 0,7% ВВП страны, что эквива-
лентно 605,8 млн руб. [10]. 

Ожирение тесно связано с увеличением риска 
сочетанных заболеваний. Метаанализ, опублико-



26

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2025;24

опросным методом при положительном ответе на во-
прос: "Говорил ли Вам когда- нибудь врач, что у Вас име-
ются/имелись следующие заболевания?" (с указанием 
типа диабета). За нарушения углеводного обмена в  на-
стоящем анализе принимали уровень глюкозы натощак 
≥6,1 ммоль/л и/или наличие СД в анамнезе [24].

Итоговая выборка, включенная в настоящий анализ, 
составила 27229 человек (10730 мужчин и 16499 женщин) 
из 16 регионов страны. Когорта проспективного наблю-
дения сформирована из 14 регионов (Вологодская, Воро-
нежская, Ивановская, Кемеровская, Рязанская, Омская, 
Оренбургская, Томская, Тюменская области, Республи-
ка Карелия, Краснодарский край, Красноярский край, 
Приморский край, г. Санкт- Петербург) — 22869 человек 
(9239 мужчин, 13630 женщин), включенных в ЭССЕ-РФ 
и ЭССЕ-РФ2 (рисунок 1). 

Данные собирались каждым регионом- участником 
и  передавались в  базу данных ФГБУ "НМИЦ ТПМ". 
Каждые 2  года фиксировался жизненный статус каждо-
го обследованного. Причины выявленных случаев смер-
ти (конечные точки) кодировались по Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10). 
Также подлежали регистрации нефатальные события — 
новые случаи CCЗ и  сердечно- сосудистые осложнения. 

Медиана наблюдения составила 7,5  лет. По итогу 
проспективного наблюдения за когортой с 2013 по 2021гг 
потери в  когорте составили 3,1%. Смерть от всех при-
чин наступила у 406 (4,4%) мужчин и 281 (2,1%) женщин. 
Смерть от ССЗ наступила у 152 (1,7%) мужчин и 97 (0,7%) 
женщин. Комбинированная конечная точка (ККТ), 
включающая сердечно- сосудистую смерть и/или возник-
новение нефатального сердечно- сосудистого события — 
нефатальный инфаркт миокарда (ИМ) и/или острое на-
рушение мозгового кровообращения (ОНМК) наступила 
у 465 (5,1%) мужчин и 375 (2,8%) женщин.

Статистический анализ выполнен помощью язы-
ка статистического программирования и  среды R (вер-
сия 4.1) с открытым исходным кодом. Для оценки вероят-
ности выживаемости к определенному моменту времени 
использованы кривые дожития Каплана- Мейера, срав-
нение которых проводилось с  помощью лог-рангового 
теста с  поправкой Холма. Ассоциации с  конечными 
точками оценивались с  помощью моделей пропорцио-
нальных рисков Кокса. В  качестве ковариат для модели 
1 включались пол, возраст и  регион проживания, для 

Материал и методы
Анализ выполнен на материалах обследования пред-

ставительных выборок из населения РФ 25-64 лет в рам-
ках многоцентровых исследований ЭССЕ-РФ (2012-
2014гг) и ЭССЕ-РФ2 (2017г). В исследованиях ЭССЕ-РФ 
и  ЭССЕ-РФ2 использовалась систематическая страти-
фицированная многоступенчатая случайная выборка, 
сформированная по территориальному принципу на базе 
лечебно- профилактических учреждений (ЛПУ) по мето-
ду Киша [21, 22]. Детальное описание исследований было 
дано ранее [21]. Исследование получило одобрение эти-
ческого комитета ФГБУ "НМИЦ ТПМ" Минздрава Рос-
сии, участники подписывали информированное согласие 
на обследование и обработку персональных данных. Ис-
следование проведено в  соответствии с  этическими по-
ложениями Хельсинкской декларации и  Национальным 
стандартом РФ "Надлежащая клиническая практика 
GCP (Good Clinical Practice)" ГОСТ Р52379-2005. В каж-
дом регионе- участнике было проведено обучение ис-
следовательской команды, направлен одинаковый набор 
инструментария, оборудования и расходных материалов. 
Методическое сопровождение выполнено сотрудниками 
ФГБУ "НМИЦ ТПМ".

В  обоих исследованиях использовался вопросник, 
сформированный по модульному принципу, позволив-
ший описать распространенность хронических неинфек-
ционных заболеваний и их ФР в РФ [23]. В анализ вклю-
чены социально- демографические переменные: пол, 
возраст, регион проживания. МТ оценена по формуле: 
ИМТ=МТ (кг)/рост (м2). Окружность талии обследуе-
мого измерена с  точностью до 0,5  см в  положении стоя. 
За ИзбМТ принимали значение 25,0≤ ИМТ ≤29,9 кг/м2, 
ожирение — ИМТ ≥30,0 кг/м2, за АО — окружность талии 
у мужчин ≥102 см, у женщин ≥88 см. Артериальное дав-
ление (АД) измеряли после 5-мин отдыха в  положении 
сидя, на правой руке обследуемого автоматическим то-
нометром Omron. Уровень АД измерялся двукратно с ин-
тервалом ~2-3 мин. За повышенный уровень АД прини-
мались значения систолического АД ≥140 мм рт.ст. и/или 
диастолического АД ≥90 мм рт.ст. 

Взятие крови проводили из локтевой вены на-
тощак после 12 ч голодания. Уровень глюкозы в  плазме 
крови определяли на автоанализаторе Abbott Architect 
c8000 с  использованием диагностических наборов фир-
мы "Ab bott Diagnostic" (США). Наличие СД оценивалось 

ЭССЕ-РФ 2012-2014гг 
(одномоментное исследование)

ЭССЕ-РФ2 2017г 
(одномоментное исследование)

Когорта проспективного наблюдения
Всего: n=22869  

(мужчины – 9239 чел., женщины – 13630 чел.)
 

Рис. 1    Дизайн исследования.
Примечание: ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в регионах Российской Федерации.
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Рис. 2    Выживаемость мужчин и женщин в зависимости от наличия ожирения (А — мужчины, Б — женщины).
Примечание: ИМТ — индекс массы тела.
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Рис. 3    Влияние ожирения на наступление ККТ (А — мужчины, Б — женщины).
Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ККТ — комбинированная конечная точка.
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Рис. 4    Выживаемость мужчин и женщин в зависимости от наличия АО (А — мужчины, Б — женщины).
Примечание: АО — абдоминальное ожирение, ОТ — окружность талии. 
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мужчин, так и среди женщин (рисунок 2) (р<0,001). 
Отмечена статистически значимая связь ожирения 
с  возникновением ККТ — фатальных и  нефаталь-
ных сердечно- сосудистых событий (р<0,001) (рису-
нок 3).

Аналогично, наличие АО статистически значи-
мо ухудшает общую выживаемость (рисунок 4) 
(р<0,001), а также оказывает негативное влияние на 
возникновение ККТ (р<0,001) (рисунок 5).

Значимость ожирения в  когорте рассмотре-
на в многофакторном анализе с поправкой на пол, 
возраст и  регион проживания. Ожирение в  рос-
сийской популяции остаётся значимым фактором, 
влияющим на общую смертность, а  также на воз-
никновение ККТ (таблица 1). Следующим этапом 
в  многофакторный анализ включены поправки на 

модели 2 дополнительно — уровни образования и  дохо-
да, статус курения, тип поселения, непрерывные уровни 
общего холестерина (ХС), ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛВП) и  систолического АД (САД), наличие 
ИМ, ишемической болезни сердца (ИБС), ОНМК и СД2 
в  анамнезе. Пол и  регион включались в  модель с  по-
мощью стратификации, остальные ковариаты включа-
лись в формулу регрессии. Нелинейные ассоциации оце-
нены с  включением в  качестве ковариат пола, возраста 
и региона при помощи обобщенных аддитивных моделей 
Кокса на основе thin-plate сплайнов. Значимость раз-
личий для всех проверяемых гипотез устанавливали на 
уровне р<0,05.

Результаты 
Наличие ожирения статистически  значимо ухуд-

шает выживаемость в российской  когорте как среди 
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Рис. 5    Влияние АО на наступление ККТ (А — мужчины, Б — женщины).
Примечание: АО — абдоминальное ожирение, ОТ — окружность талии, ККТ — комбинированная конечная точка.

Таблица 1 
Ассоциации ожирения и АО с конечными точками в российской популяции

Общая смертность, 
HR, (95% ДИ)

р ККТ,  
HR, (95% ДИ)

р

Ожирение, вся выборка
Однофакторная модель 1,7 (1,46-1,97) <0,001 1,88 (1,65-2,16) <0,001
Многофакторная модель с поправкой на пол,  
возраст и регион

1,3 (1,12-1,52) 0,001 1,41 (1,23-1,62) <0,001

Многофакторная модель с поправкой на пол,  
возраст и другие ковариаты*

1,21 (1,02-1,43) 0,024 1,22 (1,06-1,42) 0,008

АО, вся выборка
Однофакторная модель 1,7 (1,46-1,97) <0,001 1,93 (1,68-2,21) <0,001
Многофакторная модель с поправкой на пол,  
возраст и регион

1,34 (1,14-1,57) <0,001 1,43 (1,24-1,65) <0,001

Многофакторная модель с поправкой на пол,  
возраст и другие ковариаты*

1,19 (1,01-1,42) 0,043 1,21 (1,03-1,41) 0,018

Примечание: * — другие ковариаты: уровни образования и дохода, статус курения, тип поселения, уровни общего ХС, ХС ЛВП и САД, на-
личие ИМ, ИБС, ОНМК и СД 2 типа в анамнезе. АО — абдоминальное ожирение, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая 
болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ККТ — комбинированная конечная точка, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ОНМК — 
острое нарушение мозгового кровообращения, ОТ  — окружность талии, САД  — систолическое артериальное давление, СД  — сахарный 
диабет, HR — hazard ratio (отношение рисков).
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на возраст и  регион проживания кривые близки 
к U-образной форме (рисунок 6), при котором са-
мый низкий риск смерти от всех причин смещен 
в  сторону ИзбМТ как среди мужчин, так и  среди 
женщин.

Однако связь ИМТ и  ККТ как для мужчин, 
так и  для женщин, носит скорее линейный харак-
тер (рисунок 7) — риск возникновения фатальных 
и  нефатальных событий, включающих ИМ, и/или 
ОНМК, увеличивается по мере возрастания ИМТ. 

такие ковариаты как уровни образования и дохода, 
статус курения, тип поселения, уровни общего ХС, 
ХС ЛВП и САД, наличие ИМ, ИБС, ОНМК и СД2 
в  анамнезе. Следует отметить, что значимое влия-
ние ожирения сохранилось как на риск смерти от 
всех причин, так и на возникновение ККТ. Сходное 
влияние отмечено и для АО.

Следующим этапом анализа явилось изучение 
связи смертности в  российской популяции с  ве-
личиной ИМТ. Следует отметить, что с  поправкой 
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Рис. 6    Ассоциации ИМТ и смертности в когорте российских мужчин и женщин (А — мужчины, Б — женщины). 
Примечание: ИМТ — индекс массы тела, HR — hazard ratio (отношение рисков).

Рис. 7     Ассоциации величины ИМТ и возникновения сердечно-сосудистых событий в когорте российских мужчин и женщин (А — мужчи-
ны, Б — женщины).

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, HR — hazard ratio (отношение рисков).

А Б
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Кокса с поправкой на пол, возраст, регион прожи-
вания показано, что в  российской когорте сочета-
ние ожирения с  нарушениями углеводного обмена 
статистически значимо увеличивает риск возник-
новения сердечно- сосудистых событий (р<0,001), 
более выражено в  сравнении с  наличием каждого 
состояния отдельно. Далее в модель дополнительно 
внесены поправки на уровни образования и  дохо-
да, статус курения, тип поселения, уровни общего 
ХС, ХС ЛВП и  САД (только для первой части та-

Выполненный ранее анализ в  исследованиях 
ЭССЕ-РФ и  ЭССЕ-РФ3 продемонстрировал, что 
в популяции 25-64 лет наиболее тесную связь ожи-
рение имеет с АГ и с СД2 [6, 8]. Негативное влия-
ние каждого из этих заболеваний на выживаемость 
в российской когорте было описано ранее [24, 25]. 
В  настоящем исследовании изучено влияние соче-
тания ожирения с нарушениями углеводного обме-
на, а также с повышенным АД на ККТ (таблица 2). 
С  помощью моделей пропорциональных рисков 

Таблица 2 
Ассоциации возникновения сердечно-сосудистых событий с ожирением  

в сочетании с нарушениями углеводного обмена, а также с повышенным АД в российской когорте
Модель 1 HR для ККТ 
(95% ДИ)*

р Модель 2 HR для ККТ 
(95% ДИ)**

р

Нарушения углеводного обмена
Отсутствие ожирения, отсутствие нарушений  
углеводного обмена

1 (референс) – 1 (референс) –

Отсутствие ожирения, наличие нарушений  
углеводного обмена

1,3 (1,02-1,66) 0,033 1,15 (0,9-1,47) 0,274

Наличие ожирения, отсутствие нарушений  
углеводного обмена

1,24 (1,05-1,47) 0,011 1,15 (0,96-1,37) 0,124

Наличие ожирения, наличие нарушений  
углеводного обмена

1,91 (1,59-2,3) <0,001 1,6 (1,31-1,96) <0,001

Повышенное АД
Отсутствие ожирения, АД <140/90 мм рт.ст. 1 (референс) – 1 (референс) –
Отсутствие ожирения, АД ≥140/90 мм рт.ст. 1,42 (1,17-1,72) <0,001 1,38 (1,12-1,71) 0,003
Наличие ожирения, АД <140/90 мм рт.ст. 1,54 (1,25-1,91) <0,001 1,24 (0,89-1,71) 0,204
Наличие ожирения, АД ≥140/90 мм рт.ст. 1,68 (1,4-2,02) <0,001 1,67 (1,34-2,07) <0,001

Примечание: * — с поправкой на пол, возраст, регион, ** — с поправкой на пол, возраст, регион, уровни образования и дохода, статус куре-
ния, тип поселения, уровни общего ХС, ХС ЛВП и САД, наличие ИМ, ИБС, ОНМК и СД 2 типа в анамнезе. АД — артериальное давление, 
ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ККТ — комбинированная конечная точ-
ка, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ОТ — окружность талии, САД — 
систолическое артериальное давление, СД — сахарный диабет, ДИ — доверительный интервал, HR — hazard ratio (отношение рисков).

Таблица 3 
Ассоциации возникновения сердечно-сосудистых событий с АО  

в сочетании с нарушениями углеводного обмена, а также с повышенным АД в российской когорте
Модель 1 HR для 
ККТ (95% ДИ)*

р Модель 2 HR для 
ККТ (95% ДИ)**

р

Нарушения углеводного обмена
Отсутствие АО, отсутствие нарушений углеводного обмена 1 (референс) – 1 (референс) –
Отсутствие АО, наличие нарушений углеводного обмена 1,22 (0,94-1,59) 0,140 1,1 (0,84-1,45) 0,493
Наличие АО, отсутствие нарушений углеводного обмена 1,25 (1,06-1,48) 0,009 1,13 (0,94-1,35) 0,192
Наличие АО, наличие нарушений углеводного обмена 1,96 (1,62-2,36) <0,001 1,58 (1,29-1,93) <0,001

Повышенное АД
Отсутствие АО, АД <140/90 мм рт.ст. 1 (референс) – 1 (референс) –
Отсутствие АО, АД ≥140/90 мм рт.ст. 1,29 (1,06-1,58) 0,013 1,37 (1,1-1,71) 0,006
Наличие АО, АД <140/90 мм рт.ст. 1,36 (1,1-1,69) 0,005 1,19 (0,87-1,63) 0,287
Наличие АО, АД ≥140/90 мм рт.ст. 1,73 (1,44-2,09) <0,001 1,64 (1,31-2,05) <0,001

Примечание: * — с поправкой на пол, возраст, регион, ** — с поправкой на пол, возраст, регион, уровни образования и дохода, статус ку-
рения, тип поселения, уровни общего ХС, ХС ЛВП и САД, наличие ИМ, ИБС, ОНМК и СД2 в анамнезе. АО — абдоминальное ожирение, 
АД  — артериальное давление, ДИ  — доверительный интервал, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт миокарда, ККТ  — 
комбинированная конечная точка, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, 
ОТ  — окружность талии, САД  — систолическое артериальное давление, СД  — сахарный диабет, ДИ  — доверительный интервал, HR  — 
hazard ratio (отношение рисков).



31

Ожирение

инфекционных заболеваний [30]. Среди вызовов 
здравоохранению XXI века ожирение остается на 
повестке дня у  медицинского сообщества многих 
стран. Среди целей реализуемого Всемирной ор-
ганизацией здравоохранения Глобального плана 
действий по профилактике неинфекционных за-
болеваний и борьбе с ними, продленного до 2030г, 
по-прежнему сохраняется прекращение роста 
числа случаев ожирения в  мире1. Проблема диа-
гностики ожирения в  РФ в  первичном звене здра-
воохранения стоит остро. Во многом это связано 
с  тем, что данные официальной статистики не от-
ражают распространенности данного заболевания 
в  популяции вследствие низкой обращаемости на-
селения с указанной проблемой в медицинские уч-
реждения. Следует подчеркнуть, что и  выявляемая 
по результатам диспансеризации частота ожирения 
(в сочетании с ИзбМТ) значимо ниже, чем в попу-
ляционных исследованиях в нашей стране [6, 8, 31], 
т.е. имеет место недооценка истинной распростра-
ненности этого ФР в стране.

Вместе с  тем, влияние МТ на смертность но-
сит более сложный характер. "Парадокс ожирения", 
при котором наилучшие показатели выживаемости 
отмечены среди лиц с ИзбМТ, обсуждается в науч-
ной литературе с конца ХХв. Его наличие отмечено 
при множестве заболеваний, в т.ч. при ССЗ [17, 32]. 
Настоящий анализ продемонстрировал, что в  рос-
сийской популяции самый низкий уровень об-
щей смертности отмечен среди имеющих ИзбМТ. 
С  полученными результатами хорошо согласуются 
данные другого российского исследования  — на-
растание RR смерти, имеющее U-образную форму, 
выявлено при 12-летнем наблюдении тюменской 
когорты, однако увеличение риска было значи-
мо только для мужчин при ИМТ ≥29,2  кг/м2, для 
женщин — на уровне тенденции [20]. Крупный си-
стематический обзор с  метаанализом Nowak  MM, 
включивший 82 оригинальных исследования 
и 2,7 млн участников, также установил U-образную 
зависимость между ИМТ и  риском смерти от всех 
причин с  наименьшим уровнем в  диапазоне ИМТ 
25-30 кг/м2 [33]. 

Однако в наблюдаемой нами когорте риск воз-
никновения ККТ  — фатальных и  нефатальных 
сердечно- сосудистых событий — нарастает по мере 
увеличения ИМТ. На материалах кыргызской ко-
горты выявлено независимое влияние АО  и  ожи-
рения на риск развития сердечно- сосудистых и це-
реброваскулярных осложнений [34]. Ожирение 

1 ВОЗ. Разработка программы реализации на период 2023-2030 гг. 
Глобального плана действий по профилактике неинфекцион-
ных заболеваний и борьбе с ними. [Electronic resource]. 2021. 
URL: https://www.who.int/ru/publications/m/item/implementation-
roadmap-2023-2030-for-the-who-global-action-plan-for-the-
prevention-and-control-of-ncds-2023-2030 (дата обращения 
15.11.2024).

блицы), наличие ИМ, ИБС, ОНМК и СД2 (только 
для второй части таблицы) в анамнезе, что остави-
ло значимым для возникновения ККТ только соче-
тания ожирения и  нарушений углеводного обмена 
(р<0,001). Аналогичное увеличение отмечено и для 
АО в сочетании с нарушениями углеводного обмена 
(таблица 3).

Сочетание повышенного уровня АД как с ожи-
рением, так и  с  АО, является более влиятельным 
предиктором возникновения сердечно- сосудистых 
событий, чем каждое состояние отдельно (р<0,001). 
Однако при дополнительном включении в  модель 
более широкого перечня поправок, значимым оста-
ётся наличие повышенного АД и, особенно, его со-
четание с ожирением, в т.ч. АО (таблицы 2, 3).

Обсуждение 
Настоящий анализ продолжает описание эпи-

демиологических аспектов ожирения в российской 
популяции по материалам российских популяцион-
ных исследований, возглавляемых ФГБУ "НМИЦ 
ТПМ" Минздрава России. С  середины 90-х годов 
XXв к настоящему моменту в нашей стране возрос-
ла частота ожирения, в  т.ч. АО  [6-8, 26]. Поэтому 
понимание вклада ожирения в  выживаемость рос-
сийской популяции представляется актуальной за-
дачей. Проведенное исследование зафиксировало 
в  российской когорте ухудшение выживаемости 
при наличии ожирения как по ИМТ, так и при на-
личии АО, а также негативное влияние на возник-
новение сердечно- сосудистых событий. В  этом 
российские данные близки к  итогам многих за-
рубежных научных работ. Так, 16-летнее проспек-
тивное наблюдение иранских исследователей по-
казало, что наличие ожирения увеличивает риск 
ССЗ и  смерти от всех причин вне зависимости 
от уровня глюкозы; АО  повышает риск смерти от 
ССЗ у лиц с предиабетом [27]. Когортное наблюде-
ние американских авторов в  рамках исследования 
NHIS (National Health Interview Study) демонстри-
рует увеличение риска смерти от всех причин среди 
участников с  ИМТ ≥30 [28]. Ухудшение выживае-
мости при наличии ожирения ранее было показано 
и в российских исследованиях, включивших когор-
ты отдельных регионов — Москвы, Томска и Тюме-
ни [17-19]. Следует, однако, отметить, что для этой 
когорты в  многофакторной модели Кокса, вклю-
чающей большее количество переменных, ожире-
ние остается значимым только для возникновения 
ККТ, уступая таким значимым состояниям как 
ИМ, ОНМК, СД2 и  злокачественные новообразо-
вания в анамнезе [29].

Высокая распространенность ожирения и  его 
негативное влияние на выживаемость обосновы-
вают необходимость раннего выявления и  коррек-
ции этого заболевания, являющегося одновремен-
но и  значимым ФР целого ряда хронических не-
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связано с  риском возникновения ССЗ через мно-
жество прямых и косвенных патофизиологических 
механизмов  — метаболическими, эндокриноло-
гическими, иммунологическим и,  структурными, 
гуморальными, гемодинамическими и  функцио-
нальными изменениями [35], а  длительный анам-
нез ожирения обуславливает увеличение исходов 
по сердечно- сосудистым событиям [36]. В  когорт-
ном наблюдении Новосибирского проекта HAPIEE 
(Health, Alcohol and Psychosocial factors In Eastern 
Europe) среди лиц с  ожирением частота впервые 
возникшего СД была в  6 раз выше, чем в  группе 
с нормальной МТ [37]. Ранее на материалах иссле-
дования ЭССЕ-РФ был отмечен линейный рост 
уровня АД по мере увеличения ИМТ и  в  россий-
ской популяции [6]. Одномоментный дизайн по-
пуляционных исследований серии ЭССЕ-РФ, 
в  рамках которых собирается огромный массив 
ценной информации о  распространенности ФР 
в российской популяции, позволил выявить тесные 
связи между ожирением и АГ, СД2, кардиометабо-
лическими нарушениями среди мужчин и женщин 
[6, 8]. На материалах исследования ЭССЕ-РФ3 ра-
нее нами была показана не только связь ожирения 
и  АГ, но также и  ассоциации неэффективного ле-
чения АГ с более высокими значениями ИМТ сре-
ди получающих терапию [8]. Сформированная из 
выборок исследования когорта проспективного на-
блюдения дала возможность продемонстрировать 
ухудшение выживаемости при наличии СД2 [24]. 
Наличие АГ также ухудшает выживаемость в  рос-
сийской когорте, особенно в  категории больных, 
получающих лечение, но не достигающих целевых 
значений АД [25]. Интересно, что в  исследовании 
"Узнай свое сердце", выполненном на популяци-
ях Архангельска и  Новосибирска, связь ожирения 
с  СД2 и  АГ выявляется также при использовании 
других индексов оценки ожирения — например, от-
ношения окружности талии к росту обследованно-
го [38]. В настоящем анализе мы сконцентрировали 
внимание на сочетании ожирения с СД2/гипергли-
кемией и  ожирения с  повышенным уровнем АД. 
В  обоих случаях риск смерти при сочетании двух 
состояний был выражен статистически значимо 
сильнее, чем при каждом состоянии в отдельности. 
Полученные результаты хорошо согласуются с бри-
танским исследованием, включившим >3  млн че-

ловек, продемонстрировавшим возрастание риска 
смерти при наличии АГ и СД среди лиц с ожирени-
ем от минимальных значений при ИМТ 21-25 кг/м2 
при нарастании МТ [39]. Однако при увеличении 
числа вводимых поправок в нашей когорте для раз-
вития ККТ сохраняет значимость лишь сочетание 
нарушений углеводного обмена с  ожирением/АО. 
Значимость повышенного АД для развития ККТ 
сохраняется, возрастая при сочетании с  ожирени-
ем/АО.

Ограничения исследования. В  настоящий ана-
лиз вошли данные, полученные при обследовании 
представительных выборок мужчин и  женщин 25-
64 лет, проживающих в 14 регионах РФ с исключе-
нием лиц, ведущих асоциальный образ жизни и тя-
жёлых больных/нетранспортабельных, т.к. обследо-
вание на дому не было предусмотрено протоколом 
исследования.

Заключение 
Ожирение  — ФР, который сложно поддается 

коррекции на популяционном уровне, его распро-
страненность в  России остается стабильно высо-
кой. Наличие ожирения, в т.ч. АО, ассоци ировано 
с  ухудшением выживаемости в  российской по-
пуляции. Несмотря на продемонстрированный 
в  настоящем анализе "парадокс ожирения", при 
котором самый низкий риск смерти от всех при-
чин смещен в  сторону ИзбМТ, риск возникнове-
ния сердечно- сосудистых событий при увеличении 
ИМТ в  российской когорте возрастает. Мульти-
факторная природа ожирения требует комплекс-
ного подхода для его контроля. Со стороны систе-
мы здравоохранения — это улучшение выявления 
ожирения, в т.ч. в рамках диспансеризации и про-
филактических осмотров, а  также выбор тактики 
лечения пациентов с  ожирением согласно клини-
ческим рекомендациям.

Отношения и деятельность. Анализ выпол-
нен в  рамках государственного задания рег. 
№ 124013100902-3 "Моделирование риска хрониче-
ских неинфекционных заболеваний/сердечно-сосу-
дистых заболеваний на основе российских проспек-
тивных популяционных исследований с целью соз-
дания отечественной шкалы прогнозирования риска 
развития заболеваний".
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Коморбидные ожирению заболевания и полипатии у лиц 
молодого и среднего возраста
Синеглазова А. В., Нуриева А. Р.
ФГБОУ ВО "Казанский государственный медицинский университет" Минздрава России. Казань, Россия

Цель. Оценить особенности коморбидных ожирению заболеваний 
и полипатий у лиц молодого и среднего возраста с учетом феноти-
па ожирения.
Материал и методы. Методом когортного одномоментного ис-
следования обследован 201 пациент с индексом массы тела (ИМТ) 
≥25 кг/м2 и/или абдоминальным ожирением (АО), медиана возраста 
39 [33-47] лет. Проведена антропометрия, измерен уровень висце-
рального жира (ВЖ) биоимпедансным методом. Проведено обсле-
дование на наличие коморбидных ожирению заболеваний/состоя-
ний: артериальной гипертензии (АГ), дислипидемии, предиабета, 
остеоартрита, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, неалко-
гольной жировой болезни печени (НАЖБП), стеатоза поджелудоч-
ной железы (ПЖ), синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). 
Результаты. Более, чем в четверти случаев, установлены дисли-
пидемия (77,6%), АГ (32,3%), предиабет (25,4%), реже — остеоар-
трит (21,9%), стеатоз ПЖ (19,9%), НАЖБП (16,9%), СОАС (10,4%), 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (9,0%). Преобладала 
коморбидная ожирению полипатия (83,1%), представленная ком-
бинациями АГ с предиабетом, НАЖБП, стеатозом ПЖ; АГ с преди-
абетом, СОАС. На основании "Дерева решений" наиболее часто 
полипатия встречалась среди лиц в возрасте ≥32 лет при уровне 
ВЖ ≥7 Ед. Эти данные послужили основанием для разработки алго-
ритма приоритизации проведения обследования на коморбидную 
ожирению полипатию.

Заключение. При фенотипе, характеризующимся сочетанием 
ИМТ ≥25 кг/м2, АО и повышенным уровнем ВЖ, установлен бо-
лее высокий шанс наличия АГ, НАЖБП, стеатоза ПЖ. У каждого 
восьмого пациента диагностирована коморбидная ожирению по-
липатия. Наиболее высокую вероятность наличия ≥3 коморбид-
ных ожирению заболеваний имели лица с ИМТ ≥25 кг/м2 и/или 
АО в возрасте ≥32 лет и уровнем ВЖ ≥7 Ед. 
Ключевые слова: коморбидность, полипатия, ожирение, висце-
ральный жир, молодой и средний возраст.
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Comorbid obesity diseases and polypathies in young and middle-aged individuals
Sineglazova A. V., Nurieva A. R.
Kazan State Medical University. Kazan, Russia

Aim. To assess the characteristics of comorbid obesity diseases and 
polypathies in young and middle-aged individuals taking into account 
the obesity phenotype.
Material and methods. This cohort cross- sectional study was 
used to examine 201 patients with a body mass index (BMI) ≥25 kg/
m2 and/or abdominal obesity (AO) (median age 39 [33-47] years). 
Anthropometry was performed. Visceral fat (VF) level was measured 
using the bioelectrical impedance analysis. We analyzed participants for 
the following diseases/conditions comorbid with obesity: hypertension 
(HTN), dyslipidemia, prediabetes, osteoarthritis, gastroesophageal 
reflux disease, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), pancreatic 
steatosis, obstructive sleep apnea (OSA).
Results. Dyslipidemia (77,6%), HTN (32,3%), prediabetes (25,4%), 
less often — osteoarthritis (21,9%), pancreatic steatosis (19,9%), 
NAFLD (16,9%), OSA (10,4%), gastroesophageal reflux disease (9,0%) 
were established in more than a quarter of cases. Obesity multi mor-

bi dity prevailed (83,1%), represented by combinations of HTN with 
prediabetes, NAFLD, pancreatic steatosis; HTN with prediabetes, OSA. 
Based on the decision tree, multimorbidity was most common among 
individuals aged ≥32 years with a VF ≥7 units. Therefore, an algorithm 
was developed to prioritise screening for polypathy of obesity related 
comorbidity. 
Conclusion. With a phenotype of BMI ≥25 kg/m2, AO and an increased 
VF level, there is a high probability of HTN, NAFLD, and pancreatic 
steatosis. Obesity multimorbidity was diagnosed in every eighth patient. 
The highest probability of ≥3 comorbid obesity diseases was observed 
in individuals with a BMI ≥25 kg/m2 and/or AO at the age of ≥32 years 
and VF ≥7 units.
Keywords: comorbidity, polypathy, obesity, visceral fat, young and mid-
dle age.
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АГ — артериальная гипертензия, АО — абдоминальное ожирение, ВЖ — висцеральный жир, ГЭРБ — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ДИ — доверительный интервал, ДЛП — дислипидемия, 
ИзбМТ — избыточная масса тела, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, ОА — 
остеоартрит, ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, ПЖ — поджелудочная железа, СД — сахарный диабет, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, УЗИ — ультразвуковое исследование, ХС — 
холестерин, ЭКО — экзогенно- конституциональное ожирение, OR — odds ratio (отношение шансов).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Одним из значимых факторов коморбидности 
является ожирение.

•  Исследования различных типов ожирения с вы-
делением фенотипов с  учетом оценки висце-
рального жира позволяют улучшить понимание 
особенностей взаимосвязи жировой ткани с ко-
морбидными заболеваниями.

Что добавляют результаты исследования?
•  У  лиц молодого и  среднего возраста с  индек-

сом массы тела ≥25 кг/м2 и/или абдоминальным 
ожирением коморбидная ожирению полипатия 
ассоциирована с  возрастом ≥32  лет и  уровнем 
висцерального жира ≥7 Ед. Данная группа па-
циентов подлежит первоочередному обследова-
нию на полипатию, связанную с ожирением.

Key messages
What is already known about the subject?

•  One of the significant comorbidity factors is obesity.
•  Studies of different types of obesity, highlighting 

phenotypes with regard to visceral fat estimation, 
improve the understanding of the relationship bet-
ween adipose tissue and comorbid diseases.

What might this study add?
•  In young and middle-aged individuals with BMI 

≥25 kg/m2 and/or abdominal obesity, obesity mul-
ti morbidity is associated with age ≥32 years and vis-
ceral fat ≥7 units. This group of patients should be 
prio ritised for obesity- related polypathy.
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Введение
Высокие показатели соматической коморбид-

ности, оказывающей влияние на качество и продол-
жительность жизни [1, 2], определяют актуальность 
исследований, посвященных ее профилактике. Од-
ним из значимых факторов коморбидности явля-
ется ожирение [3]. Интерес к  этому направлению 
медицинской науки сохраняется в связи с тем, что, 
с одной стороны, традиционное понимание ожире-
ния и его связи с коморбидными ему заболеваниями 
преломляется через призму гетерогенности жировой 
ткани [4]: ожирение, идентифицированное только 
по индексу массы тела (ИМТ), недостаточно объ-
ясняет влияние на развитие сердечно- сосудистых 
и  метаболических заболеваний, заболеваний пе-
чени, суставов и  других сопутствующих патологии  
[5-8]. С  другой стороны, увеличение общего числа 
лиц с  ожирением, омоложение пациентов с  повы-
шенной массой тела [9] диктуют необходимость раз-
работки научно- обоснованных профилактических 
стратегий коморбидных ожирению заболеваний 
у лиц молодого и среднего возраста. 

Распространенность ожирения как в  России, 
так и во всем мире неуклонно растет, достигая мас-

штабов эпидемии [9, 10]. Если тенденция к  увели-
чению распространенности ожирения сохранится, 
то абсолютное число людей с  этой патологией мо-
жет увеличиться к 2025г, составив >1 млрд населения 
земного шара [2]. По данным эпидемиологическо-
го исследования в российской популяции отмечены 
возрастно- половые различия распространенности 
не только экзогенно- конституционального ожире-
ния (ЭКО), но и избыточной массы тела (ИзбМТ). 
Максимальная частота ЭКО приходится на возраст 
55-64 лет (в 43,0% случаев — среди женского пола, 
в 27,8% — среди мужского). Частота ИзбМТ плавно 
увеличивается с возрастом, достигая значений 49,7% 
у мужчин и 43,0% у женщин [9]. 

На сегодняшний день вызывает интерес тот 
факт, что при увеличении ИМТ возрастает риск 
при сутствия нескольких патологий у  одного паци-
ента [11]. В работе Canizares M, et al. оценили часто-
ту мультиморбидности (≥2 заболеваний). Резуль таты 
показали, что мультиморбидность не только стано-
вится нормой, но и появляется на более ранних эта-
пах жизни, особенно у людей с ожирением [12].

В систематическом обзоре и метаанализе про-
демонстрирована глобальная распространенность 
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сочетания нескольких заболеваний среди взрослого 
населения, которая варьировалась от 4,0% в  Юж-
ной Африке до 92,8% в  Бразилии, а  в  Европе до-
стигала 39,2% [13]. Согласно данным исследования 
Fortin M, et al. у пациентов в возрасте 18-44 лет чис-
ло хронических заболеваний достигала 2,8; в  воз-
расте 45-64 лет — 4,6 заболеваний; старше 65 лет — 
6,5 заболеваний [14].

На сегодняшний день исследования различных 
типов ожирения и  их сочетаний с  выделением фе-
нотипов ожирения с учетом оценки висцерального 
жира (ВЖ) [15] становятся все более ценными, в т.ч. 
в связи с коморбидностью [16, 17]. Особую актуаль-
ность приобретает изучение данной проблемы у лиц 
молодого и среднего возраста, составляющих основ-
ной репродуктивный и трудовой потенциал страны. 

Цель исследования — оценить особенности ко-
морбидных ожирению заболеваний и  полипатий 
у лиц молодого и среднего возраста с учетом фено-
типа ожирения.

Материал и методы 
Проведено когортное одномоментное исследование 

на клинической базе кафедры  — ООО  "КДЦ Авиастро-
ительного района" г. Казани. Исследование одобрено 
Локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО Казан-
ский ГМУ Минздрава России (протокол № 6 от 22  июня 
2021г). Обследован 201 пациент в возрасте — медиана 39 
[33-47] лет, мужчин/женщин  — 46,3/53,7%. Критерии 
включения: возраст 18-59 лет; ИМТ ≥25 кг/м2 и/или на-
личие абдоминального ожирения (АО); подписанное 
добровольное информированное согласие. Критерии 
исключения/невключения: психические заболевания, 
затрудняющие контакт; заболевания и  состояния, явля-
ющиеся вторичной причиной ожирения; наличие кар-
диометаболических заболеваний (сахарный диабет (СД), 
фибрилляция предсердий, ишемическая болезнь сердца, 
хроническая сердечная недостаточность, атеросклероз 
артерий нижних конечностей, цереброваскулярные бо-
лезни) [18, 19]; антифосфолипидный синдром, аутоим-
мунные заболевания; онкопатология; заболевания или 
состояния в  стадии декомпенсации функции; острые 
инфекционные заболевания; беременность и  лактация; 
состояния, при которых ИМТ не отражает реальную кли-
ническую картину; наличие имплантированных меди-
цинских устройств, силиконовых имплантов, металличе-
ских протезов и конструкций в теле.

Проведены: анализ медицинской документации, ан-
кетирование (шкала GerdQ [20], Эпвортская шкала сонли-
вости, STOP-Bang [21]), физикальное обследование, лабо-
раторные и инструментальные исследования. На исполь-
зование шкалы GerdQ получено разрешение от компании 
AstraZeneca "©AstraZeneca. All rights reserved" (30.06.2021). 

Всем пациентам проведена антропометрия с  изме-
рением роста, веса, окружности талии (ОТ), окружнос-
ти бедер (ОБ), окружности шеи, биоимпедансометрия 
на аппарате Tanita® BC-601 (Япония), рассчитан ИМТ. 
Изучались три типа ожирения: ЭКО и  ИзбМТ), опреде-
ляемые по ИМТ с  трактовкой по рекомендациям Все-
мирной организации здравоохранения, 1995г; АО  — со-
гласно критериям у  мужчин ОТ ≥94  см и/или ОТ/ОБ 

Норма ИзбМТ ЭКО

АО ИзА ЭКА

В ИзВ ЭКВ

АВ ИзАВ ЭКАВ

ВЖ

АО

Рис. 1     Фенотипы ожирения в зависимости от сочетания уровня 
ИМТ, АО и повышенного уровня ВЖ (патент № 2830743 
"Способ определения фенотипов ожирения").

Примечание: АО  — абдоминальное ожирение, ВЖ  — висцераль-
ный жир, ИМТ — индекс массы тела, ИзбМТ — избыточная масса 
тела. АО  — фенотип ожирения, при котором наблюдается соче-
тание нормального ИМТ с АО без повышенного уровня ВЖ, В — 
фенотип ожирения, при котором наблюдается сочетание нормаль-
ного ИМТ без АО, с повышенным уровнем ВЖ, АВ  — фенотип 
ожирения, при котором наблюдается сочетание нормального ИМТ 
с АО и повышенным уровнем ВЖ, ИзбМТ — фенотип ожирения, 
при котором наблюдается наличие ИзбМТ без АО и повышенного 
уровня ВЖ, ИзА  — фенотип ожирения, при котором наблюдает-
ся сочетание ИзбМТ с АО без повышенного уровня ВЖ, ИзВ  — 
фенотип ожирения, при котором наблюдается сочетание ИзбМТ 
без АО, с повышенным уровнем ВЖ, ИзАВ — фенотип ожирения, 
при котором наблюдается сочетание ИзбМТ с АО и повышенным 
уровнем ВЖ, ЭКО  — фенотип ожирения, при котором наблюда-
ется наличие экзогенно-конституционального ожирения без АО 
и повышенного уровня ВЖ, ЭКА  — фенотип ожирения, при ко-
тором наблюдается сочетание экзогенно-конституционального 
ожирения с АО без повышенного уровня ВЖ, ЭКВ  — фенотип 
ожирения, при котором наблюдается сочетание экзогенно-кон-
ституционального ожирения без АО, с повышенным уровнем ВЖ, 
ЭКАВ — фенотип ожирения, при котором наблюдается сочетание 
экзогенно-конституционального ожирения с АО и повышенным 
уровнем ВЖ.



38

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2025;24

>0,9, у женщин ОТ ≥80 см и/или ОТ/ОБ >0,85 [3]; повы-
шенный уровень ВЖ ≥13 Ед.1 Фенотип ожирения уста-
новлен на основании определения различных сочетаний 
трех показателей: по результатам оценки ИМТ, наличия 
АО и повышенного уровня ВЖ, рисунок 12 [15].

Сочетание высокого риска по опроснику STOP-Bang, 
с  результатами измерения окружности шеи >43  см для 
мужчин, >41 см для женщин, и значимой дневной сонли-
вости по Эпвортской шкале сонливости рассматривался 
как синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), требую-
щий инструментального подтверждения3 [21].

Лабораторное обследование включало определение 
уровней общего холестерина (ХС) ферментативным коло-
метрическим методом, ХС липопротеинов высокой плот-
ности (ЛВП) гомогенным энзиматическим колориметри-
ческим методом, ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) прямым энзиматическим методом, триглицеридов 
энзиматическим колориметрическим методом (GPO/PAP) 
с глицерол- фосфат-оксидазой и 4-аминофеназоном, глю-
козы крови натощак ферментативным гексокиназным ме-
тодом и перорального глюкозотолерантного теста, алани-
1 How is visceral fat measured by Tanita? https://support.tanita.eu/

support/solutions/articles/60000677375-how-is-visceral-fatmeasured-
by-tanita-.

2 Синеглазова А. В., Нуриева А. Р. Способ определения фено-
типов ожирения: патент РФ № 2830743; заявл. 29.03.2024 
№ 2024108353. Опубл. 26.11.2024.

3 Крюков А. И., Кунельская Н. Л., Тардов М. В. и др. Синдром об-
структивного апноэ сна: диагностика и консервативное лечение. 
Позиция невролога: методические рекомендации. М: 2020. с. 25.

Рис. 2    Коморбидные ожирению заболевания/состояния.
Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ГЭРБ — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, НАЖБП — неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна.

Пациент

Ожирение
Индексное (основное) 

заболевание

НАЖБП

Остеоартрит

Предиабет

Дислипидемия

СОАС

ГЭРБ

АГ

Стеатоз 
поджелудочной 

железы

18%

2%

9%

30%

29%

12%

ИзбМТ — АО — �ВЖ (n=36)
ЭКО — АО — �ВЖ (n=4)
N ИМТ + АО + �ВЖ (n=18)
ИзбМТ + АО — �ВЖ (n=60)
ЭКО + АО — �ВЖ (n=59)
ЭКО + АО + �ВЖ (n=24)

1
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3
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Рис. 3    Частота встречаемости фенотипов ожирения у лиц молодого 
и среднего возраста.
Примечание: АО — абдоминальное ожирение, ИзбМТ — избыточ-
ная масса тела, ЭКО  — экзогенно-конституциональное ожирение, 
N  ИМТ  — нормальный индекс массы тела, ↑ВЖ  — повышенный 
уровень висцерального жира. 
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Ожирение

наминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы кине-
тическим методом, гликированного гемоглобина методом 
турбидиметрического иммуноингибирования. Все иссле-
дования проведены на биохимическом анализаторе AU480 
("Beckman Coulter") с  использованием тест-комплектов 
компании Beckman Coulter и Randox. Результаты лабора-
торного обследования трактовались в соответствии с Кли-
ническими рекомендациями [3]. 

Гиперхолестеринемия устанавливалась при уров-
не общего ХС ≥5,0 ммоль/л плазмы крови; гипертригли-
церидемия  — при уровне триглицеридов ≥1,7  ммоль/л; 
снижение ХС ЛВП — при уровне ХС ЛВП <1,0 ммоль/л 
у  мужчин и  <1,2  ммоль/л у  женщин; повышение ХС 
ЛНП — оценивалось с учетом сердечно- сосудистого рис-
ка в соответствии с клиническими рекомендациями [22]. 
Дислипидемия диагностировалась при наличии хотя бы 
одного из нарушения показателей липидного профиля. 

Проведено ультразвуковое исследование (УЗИ) пе-
чени, поджелудочной железы (ПЖ), почек и  эхокардио-
графия на аппарате Mindray DC-8 (Китай); стандартная 
электрокардиография в покое на аппарате "МИО КАРД-12" 
(НИИМП ЕСН г. Саров). Неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП) устанавливалась на основании данных 
УЗИ при наличии дистального затухания эхосигнала; ги-
перэхогенности ткани печени диффузного характера, по-
вышения эхогенности печени по сравнению с  почками; 
нечеткости и обеднения сосудис того рисунка [23]. Стеатоз 
ПЖ диагностирован при выявлении повышения эхогенно-
сти паренхимы и нарушение видимости сосудистых струк-
тур в ПЖ по сравнению с почками [24]. 

Понятие "коморбидное ожирению заболевание" рас-
сматривалось как сочетание болезней, связанных пато ге-
не тическими механизмами с  ожирением [1, 25]. Анали-
зировалось наличие коморбидных ожирению заболева-
ний/состояний (рисунок 2): артериальная гипертензия 
(АГ), дислипидемия (ДЛП), предиабет, остеоартрит 
(ОА), гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), 
НАЖБП, стеатоз ПЖ, СОАС [16]. Наличие ≥3 коморбид-
ных ожирению заболеваний/состояний обозначалось как 
"коморбидная ожирению полипатия"4 [26]. 
4 Нуриева А. Р. Коморбидность у пациентов с разными фенотипа-

ми ожирения в возрастном аспекте: автореферат дис. кан. мед. 
наук: 3.1.18. Казань: 2024. 24 с.

Статистическая обработка проводилась с  использо-
ванием программы SPSS® Statistics 26 (IBM Corp., Armonk, 
NY, США). При анализе данных на нормальность непре-
рывных переменных с  помощью критерия Колмогорова- 
Смирнова установлено неправильное распределение. 
Количественные данные представлены в  виде медианы 
(Me) и  интерквартильного размаха (Q25; Q75). Для срав-
нения выборок применялись U-критерии Манна- Уитни 
и Краскела- Уоллиса. Качественные признаки выражались 
в абсолютных числах (n) и их процентных долях (%). Срав-
нительный анализ проводился с применением критериев χ2 
Пирсона. Рассчитывалось отношение шансов (OR — odds 
ratio) и  его 95% доверительный интервал (95% ДИ). Для 
анализа скрытых закономерностей применен метод постро-
ения "Дерева решений" (Classification Tree) путем построе-
ния продукционных моделей [27]. Различия между группа-
ми считались статистически значимыми при p<0,05.

77,6%

ДЛП
(n=156)

32,3%

АГ
(n=65)

25,4%

Предиабет
(n=51)

21,9%

ОА
(n=44)

19,9%

Стеатоз ПЖ
(n=40)

16,9%

НАЖБП
(n=34)

10,4%

СОАС
(n=21)

9,0%

ГЭРБ
(n=18)

Рис 4.    Частота встречаемости коморбидных ожирению заболеваний/состояний у лиц молодого и среднего возраста.
Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ГЭРБ — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ДЛП — дислипидемия, НАЖБП — не-
алкогольная жировая болезнь печени, ОА — остеоартрит, ПЖ — поджелудочная железа, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна.

2,5%

12,9%

83,1%
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Коморбидная ожирению бипатия (n=26)

Коморбидная ожирению полипатия (n=167)
Ожирение без сопутствующей патологии (n=3)
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Рис. 5     Структура коморбидных ожирению заболеваний/состояний 
с учетом их количества у лиц молодого и среднего возраста.
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Результаты
В  исследуемой когорте ИзбМТ установле-

на в  47,8% случаев (n=96), ЭКО — в  43,3% случаев 
(n=87). АО диагностировано более чем в половине 
случаев (n=161; 80,1%). Повышенный уровень ВЖ 
имели 11,9% пациентов (n=24).

При изучении фенотипов ожирения преобла-
дающее число лиц имели сочетание АО  с  ИзбМТ 
или ЭКО (рисунок 3). Обращает на себя внимание, 
что повышенный уровень ВЖ встречался лишь 
в сочетании с ЭКО и АО.

Частота встречаемости коморбидных ожирению 
заболеваний/состояний представлена на рисунке 4. 
Более, чем четверти случаев, установлены диагнозы 
ДЛП, АГ, предиабет, ОА.

При анализе ДЛП показано, что более по-
ловины пациентов имели повышенный уровень 
ХС ЛНП (n=140; 69,7%) и  гиперхолестеринемию 
(n=109; 54,2%). У  каждого четвертого встречалось 
снижение ХС ЛВП (n=51; 25,4%). Реже установлена 
гипертриглицеридемия (n=45; 22,4%). 

В структуре коморбидных ожирению заболева-
ний/состояний (рисунок 5) преобладали пациенты 
с ≥3 коморбидными ожирению заболеваниями (по-
липатией). В  то время как доля лиц с  ожирением 
без сопутствующей патологии составила лишь 1,5%. 
Средние значения числа заболеваний/состояний 
возрастали при увеличении выраженности и  соче-
таний различных типов ожирения (р=0,001) (рису-
нок 6).

Коморбидные ожирению полипатии наиболее 
часто были представлены комбинациями АГ с раз-
личными типами и сочетаниями липидных наруше-
ний, предиабетом, НАЖБП, стеатозом ПЖ, СОАС, 
ГЭРБ и  ОА (таблица 1). НАЖБП диагностирована 
совместно со стеатозом ПЖ, предиабетом и АГ. Ли-
ца с ОА, как и с ГЭРБ, имели сочетание АГ и повы-
шенного уровня ХС ЛНП. СОАС установлен у лиц, 
имеющих АГ в сочетании с предиабетом. 

Анализ коморбидных ожирению заболеваний/
состояний при различных фенотипах выявил, что 
с  увеличением выраженности и  сочетаний различ-
ных типов ожирения возрастает частота выявления 
ДЛП, предиабета, АГ, НАЖБП, стеатоза ПЖ, СО-
АС, а  также коморбидных ожирению полипатий 
в комбинациях АГ с предиабетом, НАЖБП и стеа-
тозом ПЖ; АГ с предиабетом и СОАС (таблица 2). 
Дополнительное выделение группы лиц с  сочета-
нием ЭКО с АО и повышенным уровнем ВЖ уста-
новило более высокий шанс наличия у них АГ (OR 
4,74 [95% ДИ: 1,69-13,29]; р=0,006), НАЖБП (OR 
4,12 [95% ДИ: 1,51-11,17]; р=0,009), стеатоза ПЖ 
(OR 5,36 [95% ДИ: 1,93-14,87]; р=0,003) по сравне-
нию с  лицами с  сочетанием ЭКО с  АО, без повы-
шенного уровня ВЖ.

С целью прогнозирования наличия коморбид-
ной ожирению полипатии далее применен метод 
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Рис. 6     Число коморбидных ожирению заболеваний/состояний при 
различных фенотипах ожирения. 

Примечание: АО — абдоминальное ожирение, ИзбМТ — избыточ-
ная масса тела, ЭКО  — экзогенно-конституциональное ожирение, 
↑ВЖ — повышенный уровень висцерального жира, N ИМТ — нор-
мальный индекс массы тела. Данные представлены в виде медиа-
ны и интерквартильного размаха, р  — статистическая значимость 
различий между группами фенотипов ожирения, по U-критерию 
Манна-Уитни.

Рис. 7     Дерево решений. Выявление коморбидной ожирению по-
липатии у лиц молодого и среднего возраста.

Примечание: ВЖ — висцеральный жир.
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построения "Дерева решений" для определения не-
зависимого вклада следующих факторов: возраст, 
пол, ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ, уровень ВЖ, наличие ЭКО 
и  повышенного уровня ВЖ. В  результате анализа 
установлено (рисунок 7), что на первом шаге зна-
чимым фактором являлся возраст ≥32 лет. На вто-
ром шаге в  группе лиц ≥32  лет вероятность нали-
чия коморбидной ожирению полипатии определя-
лась уровнем ВЖ ≥7 Ед. Шанс наличия полипатии 
в данной группе возрастал в 9 раз. Общий процент 
верно предсказанных значений зависимой пере-
менной для "Дерева решений" — 83,1±2,6%. 

Учитывая высокий процент коморбидной ожи-
рению полипатии на всех ветвях "Дерева решений" 
при значительных различиях по данным χ2, разра-
ботан алгоритм приоритизации проведения обсле-
дования на коморбидную ожирению полипатию 
(рисунок 8). Первоочередному выявлению подле-
жат лица в возрасте ≥32 лет с ИМТ ≥25 кг/м2 и/или 
АО и уровнем ВЖ ≥7 Ед.

Обсуждение
В  настоящем исследовании выявлена высокая 

частота коморбидной ожирению полипатии в  ко-
горте лиц молодого и  среднего возраста с  ИМТ 
≥25  кг/м2 и/или АО, что согласуется с  данными 
ряда исследований [11, 28-30]. Так, в  работе Kivi-
mäki  M, et al., которая включала обследованных 
государственного сектора Финляндии среднего 
возраста 44,1±10,3  лет, продемонстрировано, что 

Таблица 1 
Характер и частота встречаемости  

коморбидной ожирению полипатии  
у лиц молодого и среднего возраста

Коморбидная ожирению полипатия n (%)
АГ + ↑ХС ЛНП + ГХС 24 (11,9)
АГ + ↑ХС ЛНП + ГХС + ГТГ 7 (3,5)
АГ + ↑ХС ЛНП + ГХС + ГТГ + ↓ХС ЛВП 4 (2,0)
АГ + ОА + ↑ХС ЛНП 15 (7,5)
АГ + ГЭРБ + ГХС + ↑ХС ЛНП 9 (4,5)
АГ + предиабет + стеатоз ПЖ + НАЖБП 6 (3,0)
АГ + предиабет + СОАС 6 (3,0)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ГТГ — гипертригли-
церидемия, ГХС  — гиперхолестеринемия, ГЭРБ  — гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь, НАЖБП  — неалкогольная жировая 
болезнь печени, ОА  — остеоартрит, ПЖ  — поджелудочная железа, 
СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, ↓ХС ЛВП — снижен-
ный уровень холестерина липопротеинов высокой плотности, ↑ХС 
ЛНП  — повышенный уровень холестерина липопротеинов низкой 
плотности, n — абсолютное число обследованных; % — доля от лиц 
исследуемых групп при различных фенотипах ожирения. 

Антропометрия (ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ)

Норма

Первичная
профилактика

Возраст <32 лет

Обследование на коморбидные ожирению заболевания* 
для выявления полипатии

 ИМТ ≥25 кг/м2 и/или АО

Возраст ≥32 лет

Биоимпедансометрия

III группа:
пациенты

в возрасте <32 лет

Уровень ВЖ <7 Ед.

II группа:
пациенты

в возрасте ≥32 лет
и уровень ВЖ <7 Ед.

Уровень ВЖ ≥7 Ед.

I группа:
пациенты

в возрасте ≥32 лет
и уровень ВЖ ≥7 Ед.

Рис. 8    Алгоритм приоритизации проведения обследования на коморбидную ожирению полипатию у лиц молодого и среднего возраста.
Примечание: *  — обследование проводится согласно клиническим рекомендациям [3]. АО  — абдоминальное ожирение, ИМТ  — индекс 
массы тела, ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, ВЖ — висцеральный жир. 

у лиц с ожирением риск наличия одной сопутству-
ющей патологии возрастает в  3 раза, двух патоло-
гий — в  5  раз, а  ≥4 — в  12 раз по сравнению с  ли-
цами с  нормальным ИМТ [11]. В  бразильском ис-
следовании когорты лиц в  возрасте 51,5±9,0  лет 
Stumpf FMM, et al. были получены следующие ре-
зультаты: при увеличении ИМТ на 1  кг/м2 вероят-
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Таблица 2
Частота встречаемости коморбидных ожирению заболеваний/состояний  

и полипатий при различных фенотипах ожирения
Показатель, n (%) ИзбМТ — 

АО — ↑ВЖ
(n=36)

ЭКО —  
АО — ↑ВЖ
(n=4)

N ИМТ + 
АО — ↑ВЖ
(n=18)

ИзбМТ + 
АО — ↑ВЖ
(n=60)

ЭКО +  
АО — ↑ВЖ
(n=59)

ЭКО +  
АО + ↑ВЖ
(n=24)

p

1 2 3 4 5 6
ДЛП 21 (58,3) 3 (75,0) 15 (83,3) 47 (78,3) 51 (86,4) 19 (79,2) 0,006
Предиабет 5 (13,9) 2 (50,0) 3 (17,6) 18 (30,0) 14 (23,7) 9 (37,5) 0,039
АГ 3 (8,3) 2 (50,0) 3 (16,7) 20 (33,3) 20 (33,9) 17 (70,8) 0,001
НАЖБП 0 1 (25,0) 0 4 (6,7) 15 (25,4) 14 (58,3) 0,001
Стеатоз ПЖ 2 (5,6) 1 (25,0) 1 (5,6) 7 (11,7) 14 (23,7) 15 (62,5) 0,001
СОАС 1 (2,8) 1 (25,0) 0 4 (6,7) 7 (11,9) 8 (33,3) 0,001
ОА 8 (22,2) 1 (25,0) 0 15 (25,0) 11 (18,6) 9 (37,5) 0,078
ГЭРБ 2 (5,6) 1 (25,0) 0 4 (6,7) 8 (13,6) 3 (12,5) 0,301
АГ + предиабет +  
стеатоз ПЖ + НАЖБП 

0 0 0 0 3 (5,1) 3 (12,5) 0,015

АГ + предиабет + СОАС 0 1 (25,0) 0 1 (1,7) 1 (1,7) 3 (12,5) 0,004
АГ + ГЭРБ + ДЛП 0 1 (25,0) 0 4 (6,7) 2 (3,4) 2 (8,3) 0,078
АГ + ОА + ДЛП 2 (5,6) 0 0 5 (8,3) 7 (11,9) 1 (4,2) 0,309

Примечание: АГ  — артериальная гипертензия, АО  — абдоминальное ожирение, ГЭРБ  — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
ИзбМТ — избыточная масса тела, НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, ОА — остеоартрит, СОАС — синдром обструктивно-
го апноэ сна, ЭКО — экзогенно-конституциональное ожирение, ↑ВЖ — повышенный уровень висцерального жира, N ИМТ — нормаль-
ный индекс массы тела, n — абсолютное число обследованных, % — доля от лиц исследуемых групп при различных фенотипах ожирения, 
p — статистическая значимость общего направления сдвига измеряемой переменной по критерию χ2 Пирсона.

При этом установлено различное их влияние на 
шанс развития сопутствующей патологии [29]. По-
вышение уровня ВЖ, как наиболее метаболически 
активного, чаще ассоциировано с  увеличением 
частоты и  риска развития ≥3 коморбидных забо-
леваний (полипатий) [4, 15]. В нашей работе было 
показано увеличение числа коморбидных заболе-
ваний/состояний при увеличении выраженности 
и сочетаний различных типов ожирения. Наиболь-
шее число заболеваний/состояний было установ-
лено при фенотипе в сочетании ЭКО, АО и повы-
шения уровня ВЖ.

При анализе частоты различных типов комор-
бидности нами получены разные ассоциации со-
путствующих заболеваний с  фенотипами ожире-
ния. При сочетании ИМТ ≥25 кг/м2 и АО, незави-
симо от повышения уровня ВЖ, чаще встречались 
ДЛП, предиабет и  СОАС. Негативное синергети-
ческое потенцирование ЭКО, АО  и  их сочетаний 
прослеживается также в  работе Yang M, et al., со-
гласно которой в  популяции населения Китая 
в возрасте ≥50 лет при сочетании повышения ИМТ 
≥28  кг/м2 и  АО  распространенность гиперглике-
мии натощак, гипертриглицеридемии и  снижен-
ного уровня ХС ЛВП была выше по сравнению 
с  другими группами обследованных: имеющими 
только ИзбМТ; имеющими только ЭКО; имею-
щими только АО  [32]. В  когорте обследованных 
нами лиц гипертриглицеридемия была установ-
лена в  22,4% случаев. В  то же время по данным 

ность наличия >3 заболеваний возрастает в  6 раз 
у женщин и в 7,5 раза у мужчин, а для каждого до-
полнительного сантиметра ОТ  — в  6,7 и  8,5 раза, 
соответственно [30]. В  России на основе базового 
скрининга проекта HAPPIE (Health, Alcohol and 
Psychosocial factors In Eastern Europe) установили, 
что у  участников в  возрасте 45-69  лет с  АО, даже 
в  отсутствии компонентов метаболического син-
дрома, риск развития СД 2 типа был значимо выше, 
чем у лиц без АО при повышенном ИМТ [28, 31]. 

На сегодняшний день в  рутинной клиниче-
ской практике согласно данным междисципли-
нарных клинических рекомендаций проведение 
дополнительных обследований на наличие ос-
ложнений, ассоциированных с  избыточным со-
держанием жировой ткани, предлагается пациен-
там при наличии у них ожирения, выявленного по 
ИМТ или ОТ [3]. По нашим данным о значимости 
определения не только ИМТ и  АО, но и  уровня 
ВЖ свидетельствуют результаты статистическо-
го анализа с  применением "Дерева решений". АО, 
ассоциированное преимущественно с  избытком 
подкожного жира, может вносить меньший вклад 
в  формирование коморбидности, что подтверж-
дается результатами других работ [28, 29]. В  ра-
боте Liu CA, et al. на основе крупного исследова-
ния NHANES (The National Health and Nutrition 
Examination Survey) продемонстрировано, что об-
щий объем жира в  цен тральной части может быть 
представлен как под кожным жиром, так и  ВЖ. 
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многоцентрового наблюдательного исследования 
ЭССЕ-РФ3 (Эпидемиология сердечно- сосудистых 
заболеваний в  регионах Российской Федерации, 
третье исследование) распространенность гипер-
триглицеридемии в  популяции мужчин и  женщин 
35-54  лет составила 29,6% случаев [33]. При этом 
выборка для ЭССЕ-РФ3 включала всех лиц соот-
ветствующего возраста, проживающих в  отобран-
ных домохозяйствах, в т.ч. пациентов с СД 2 типа, 
ишемической болезнью сердца, инсультом. Насто-
ящее исследование отличалось строгим отбором 
пациентов с  исключением лиц, имевших вторич-
ные причины ожирения, СД 2 типа, ишемическую 
болезнь сердца. Таким образом, различия в часто-
те гипертриглицеридемии могут объясняться воз-
растными и соматическими особенностями изуча-
емых выборок. 

При определении фенотипов в  проведённом 
нами исследовании дополнительно была использо-
вана оценка уровня ВЖ. Благодаря этому в  группе 
лиц с ЭКО и АО был выделен отдельный фенотип, 
характеризующийся повышением уровня ВЖ, при 
котором чаще диагностированы АГ, НАЖБП, стеа-
тоз ПЖ в отличие от лиц только с ЭКО и АО.

Особенностью данного исследования являлось 
то, что оно было проведено среди лиц молодого 
и  среднего возраста без кардиометаболических за-
болеваний с ИМТ ≥25 кг/м2 и/или АО и направле-
но на анализ коморбидности и полипатий при раз-
делении пациентов по фенотипам ожирения исходя 
из оценки ИМТ, наличия АО и повышения уровня 
ВЖ (рисунок 1). Такой дизайн исследования и  ис-
пользование статистического анализа с  постро-
ением "Дерева решений" позволили нам изучить 
особенности коморбидных ожирению заболеваний 
и  выявить значимые предикторы для прогнози-
рования наличия коморбидной полипатии, кото-
рые представлены уровнем ВЖ ≥7 Ед. и возрастом 
≥32 года. Ранее в исследовании Takale G, et al. так-
же было установлено, что в  возрасте 15-30  лет ≥2 

хронических заболеваний диагностировано в  3,5% 
случаев, а  в  возрасте 31-54  лет примерно в  3 раза 
чаще, в  10,0% случаев [34]. В  заключение авторы 
обращают внимание на возрастную группу старше 
31  года как требующих к  себе приоритетного вни-
мания по профилактике множественных хрониче-
ских заболеваний.

Ограничения исследования. Ограничениями 
исследования являются относительно небольшой 
объем выборки и  одномоментный характер иссле-
дования. 

Заключение
При фенотипе, характеризующемся сочета-

нием ИМТ ≥25 кг/м2, АО и повышенным уровнем 
ВЖ, установлен более высокий шанс наличия АГ, 
НАЖБП, стеатоза ПЖ. В структуре с учетом коли-
чества преобладала коморбидная ожирению поли-
патия, представленная сочетанием АГ с  предиабе-
том, НАЖБП, стеатозом ПЖ и  АГ с  предиабетом, 
СОАС. Их частота возрастала с  увеличением вы-
раженности и  сочетаний разных типов ожирения. 
Наиболее высокий процент полипатии имели па-
циенты с  фенотипом, характеризующимся сочета-
нием ЭКО, АО  и  повышенного уровня ВЖ. Риск 
коморбидной ожирению полипатии при наличии 
ИзбМТ и/или АО  возникает в  возрасте ≥32  лет 
и  уровне ВЖ ≥7 Ед. Таким образом, эти пациенты 
могут составить группу, подлежащую первоочеред-
ному обследованию на наличие ≥3 коморбидных 
ожирению заболеваний и  требующую к  себе более 
пристального внимания с  позиции формирова-
ния персонифицированного, оптимизированного, 
мультидисциплинарного ведения, что может соста-
вить основу для дальнейших исследований в  дан-
ной области.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Структурное ремоделирование миокарда у женщин 
и мужчин с ожирением первой степени: результаты 
сравнительного исследования
Рогожкина Е. А.1, Иванова А. А.1, Джиоева О. Н.1,2, Драпкина О. М.1,2

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва; 2ФГБОУ ВО "Российский университет медицины" Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Провести сравнительный анализ распределения жировой 
ткани (ЖТ), геометрии и функциональных показателей миокарда 
левых камер у женщин и мужчин с ожирением 1 ст. без диагности-
рованных ранее сердечно- сосудистых заболеваний. 
Материал и методы. В анализ включено 88 пациентов с ожире-
нием 1 ст. в возрасте 25-50 лет, которые не имели в анамнезе сер-
дечно-сосудистых и хронических неинфекционных заболеваний. 
В зависимости от пола исследуемые были разделены на 2 группы. 
В каждой группе оценивались структурно- функциональные пара-
метры сердца, в т.ч. показатели продольной деформации, и рас-
пределение ЖТ. Исследования были выполнены на ультразвуковом 
аппарате Philips EPIQ CVx 2D одним специалистом.
Результаты. У женщин определялись более высокие, чем у муж-
чин абсолютные (49,0 [41,0;57,5] vs 44,0 [37,0;54,0] мл, р=0,076) 
и индексированные показатели объема левого предсердия 
(ЛП) (18,3 [14,6;20,1] vs 14,7 [12,0;17,2] мл/м2, p=0,015), а так-
же бóльший индекс массы миокарда левого желудочка (42,2 
[37,2;47,8] vs 33,0 [31,3;41,1] г/м2,7, р=0,001). У мужчин по сравне-
нию с женщинами отмечались более высокие показатели резер-
вуарной функции ЛП (LASr) (p=0,047), тогда как у женщин чаще 
наблюдалась дилатация ЛП (30 vs 10%, p=0,001). У мужчин вероят-
ность увеличения размеров ЛП была в 5,2 раза ниже, чем у женщин 
(OR — odds ratio (отношение шансов) 0,192; 95% доверительный 
интервал: 0,068-0,541, р=0,002). У женщин была значительно вы-
ше вероятность снижения LASr (резервуарный стрейн ЛП) (OR 3,2, 
p=0,022), что может быть связано с особенностями распределения 
висцеральной ЖТ, в т.ч. и эпикардиально. 
Заключение. У женщин чаще выявляется дисфункция ЛП, что, 
вероятно, обусловлено большей выраженностью висцерального 
ожирения. Установленная связь с толщиной эпикардиальной ЖТ 

подтверждает важность ее оценки в стандартном эхокардиографи-
ческом протоколе. Полученные результаты позволяют утверждать, 
что снижение массы тела, особенно у женщин, должно быть при-
оритетным направлением профилактики сердечно- сосудистых ос-
ложнений.
Ключевые слова: ожирение, эпикардиальная жировая ткань, дис-
функция левого предсердия, резервуарный стрейн, эхокардиогра-
фия.
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Structural myocardial remodeling in women and men with stage 1 obesity: results of a comparative study
Rogozhkina E. A.1, Ivanova A. A.1, Dzhioeva O. N.1,2, Drapkina O. M.1,2

1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Russian University of Medicine. Moscow, Russia

Aim. To conduct a comparative analysis of the adipose tissue (AT) 
distribution and left myocardial geometry and functional parameters 
in women and men with class 1 obesity without previously diagnosed 
cardiovascular diseases.

Material and methods. The analysis included 88 patients with class 
1 obesity aged 25-50 years who had no history of cardiovascular and 
non-communicable diseases. Depending on sex, the subjects were 
divided into 2 groups. In each group, the structural and functional 
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АГ — артериальная гипертензия, АО — абдоминальное ожирение, ВЖТ — висцеральная ЖТ, ГЛЖ — гипертрофия ЛЖ, ДИ — доверительный интервал, ЖТ — жировая ткань, ИМТ — индекс массы тела, 
ИММЛЖ — индекс массы миокарда ЛЖ, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ, ПЖТ — подкожная ЖТ, ППЖК — препариетальная жировая клетчатка, ППТ — площадь 
поверхности тела, СНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ФР — фактор(ы) риска, ХНИЗ — хронические неинфекционные забо-
левания, ЭЖТ — эпикардиальная ЖТ, COR — crude odds ratio (нескорректированное отношение шансов), GLS — глобальная продольная деформация, LASr — резервуарный стрейн ЛП, LAScd — кондуитный 
стрейн ЛП, LASct — контрактильный стрейн ЛП, Ме [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах], OR — odds ratio (отношение шансов).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  В  России ожирением страдает около четверти 
взрослого населения, что делает проблему акту-
альной для системы здравоохранения.

•  Ожирение  — значимый независимый фактор 
риска сердечно- сосудистых заболеваний. 

•  Ожирение и абдоминальное ожирение встреча-
ются у  женщин значительно чаще, чем у  муж-
чин. Кроме того, у  женщин выше распростра-
ненность сердечной недостаточности с  сохра-
ненной фракцией выброса, что может быть 
связано с  особенностями распределения жиро-
вой ткани и требует дальнейшего изучения.

Что добавляют результаты исследования?
•  Впервые в России продемонстрированы гендер-

ные особенности ремоделирования миокарда 
и характера распределения жировой ткани в за-
висимости от пола у  пациентов с  ожирением 
1 ст. без сердечно- сосудистых заболеваний.

•  У женщин чаще наблюдается дисфункция лево-
го предсердия, выражающаяся в снижении про-
дольной деформации в  резервуарную фазу, что 
обусловлено более выраженным висцеральным 
ожирением, включая эпикардиальное ожирение. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  In Russia, about a  quarter of the adult population 
suffers from obesity, which makes the problem re-
levant for the healthcare system.

•  Obesity is a  significant independent risk factor for 
car diovascular diseases.

•  Obesity and abdominal obesity are significantly 
more common in women than in men. In addition, 
wo men have a  higher prevalence of heart failure 
with preserved ejection fraction, which may be as-
so ciated with fat tissue distribution characteristics 
and requires further study.

What might this study add?
•  For the first time in Russia, gender- specific features 

of myocardial remodeling and the nature of fat tis-
sue distribution depending on sex in patients with 
class 1 obesity without cardiovascular diseases have 
been demonstrated.

•  Women are more likely to have left atrial dys-
function, expressed in a longitudinal strain decrease 
in the reservoir phase, which is due to more pro-
nounced visceral obesity, including epicardial one.

cardiac parameters were assessed, including longitudinal strain indices 
and AT distribution. The studies were performed on a Philips EPIQ CVx 
2D ultrasound system by one specialist.
Results. Women had higher absolute (49,0 [41,0;57,5] vs, 44,0 
[37,0;54,0] ml, p=0,076) and indexed left atrial (LA) volumes (18,3 
[14,6;20,1] vs 14,7 [12,0;17,2] ml/m2, p=0,015) than men, as well 
as a higher left ventricular mass index (42,2 [37,2;47,8] vs 33,0 
[31,3;41,1] g/m2,7, p=0,001). Men had higher left atrial strain during 
reservoir phase (LASr) (p=0,047) than women, whereas women were 
more likely to have LA dilation (30 vs 10%, p=0,001). In men, the pro ba-
bility of an increase in LA size was 5,2 times lower than in women (odds 
ratio (OR) 0,192; 95% confidence interval: 0,068-0,541, p=0,002). Wo-
men had a significantly higher probability of a decrease in LASr (OR 
3,2, p=0,022), which may be associated with specifics of visceral AT, 
including epicardial, distribution.
Conclusion. Women are more likely to have LA dysfunction, which is 
probably due to the greater severity of visceral obesity. The established 
relationship with epicardial AT thickness confirms the importance of its 
assessment in the standard echocardiographic protocol. The results 
obtained suggest that weight loss, especially in women, should be 
a priority for the prevention of cardiovascular events. 
Keywords: obesity, epicardial adipose tissue, left atrial dysfunction, 
reservoir strain, echocardiography.
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мостью поиска ранних признаков структурного ре-
моделирования, особенностей распределения вис-
церальной ЖТ (ВЖТ) в  зависимости от пола. Это 
позволит проанализировать гендерные особенно-
сти внутрисердечной гемодинамики у лиц с ожире-
нием 1 ст. без диагностированных ССЗ и  разрабо-
тать персонализированные программы профилак-
тики сердечно- сосудистых осложнений.

Цель работы  — провести сравнительный ана-
лиз распределения ЖТ, геометрии и функциональ-
ных показателей миокарда левых камер у  женщин 
и  мужчин с  ожирением 1 ст. без диагностирован-
ных ранее ССЗ.

Материал и методы
Размер выборки был рассчитан для обеспечения 

достаточной статистической мощности исследования. 
В  анализ включены данные 88 пациентов с  индексом 
массы тела (ИМТ) 30-34,9 кг/м2 в возрасте 25-50 лет, ко-
торые прошли профилактическое обследование, не име-
ли в  анамнезе ССЗ и  хронических неинфекционных за-
болеваний (ХНИЗ) и  не принимали медикаментозную 
терапию, способную повлиять на показатели централь-
ной и периферической гемодинамики, а также на липид-
ный, углеводный и жировой обмен. 

Эхокардиография проводилась из парастернально-
го доступа по длинной и  короткой осям, верхушечного 
доступа в  4-х- и  2-камерной позиции с  дополнительной 
оценкой глобальной продольной деформации лево-
го желудочка (ЛЖ) на ультразвуковом аппарате Philips 
EPIQ CVx 2D. Конечно- диастолический и  конечно- 
систолический размеры ЛЖ измеряли на уровне хорд 
митрального клапана по стандартной методике. Из 
этой же позиции в  диастолу по длинной оси ЛЖ в  B- 
и  М-режимах проводили измерение толщины межжелу-
дочковой перегородки, задней стенки ЛЖ, размера лево-
го предсердия (ЛП), конечно- систолического и конечно- 
диастолического объема ЛЖ. Гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ) 
определялась с  использованием половых специфич-
ных критериев при индексации массы миокарда ЛЖ 
(ММЛЖ) на площадь поверхности тела (ППТ) (≥115 г/м2 
у  мужчин и  ≥95 г/м2 у  женщин) и  на рост в  степени 2,7 
(≥50 г/м2,7 у мужчин и ≥47 г/м2,7 у женщин)1. В 4-камер-
ной позиции апикального доступа оценивали размеры 
ЛП. В  режиме тканевой допплерографии митрального 
кольца исследовали: е' (см/сек) — средняя скорость дви-
жения фиброзного кольца в раннюю диастолу; a' (см/сек) — 
средняя скорость движения фиброзного кольца в фазу си-
столы предсердий, их соотношение — e'/a'. 

Определяли E/e'  — отношение максимальной ско-
рости трансмитрального потока крови в  фазу раннего 
наполнения к  средней скорости движения фиброзного 
кольца митрального клапана в раннюю диастолу. 

С  помощью метода spackle tracking помимо стан-
дартных эхокардиографических параметров определя-
лись показатели деформации  — продольное систоличе-
ское сжатия ЛЖ (GLS) и деформация ЛП в резервуарную 

1 Драпкина О. М., Джиоева О. Н., Киселев А. Р. и др. Калькулятор 
оценки геометрии левого желудочка у пациентов с ожирени-
ем. Свидетельство о регистрации программы для ЭВМ RU 
2024666532, 15.07.2024.

Введение
Согласно данным Всемирной организации 

здра воохранения, в  последние годы во всем ми-
ре наблюдается рост числа пациентов, страдаю-
щих избыточным весом и  ожирением [1]. По про-
гнозам экспертов, если эта тенденция сохранится, 
к  2030г избыточный вес будет отмечаться у  ~40% 
мирового населения, а ожирение у 20% [2]. В Рос-
сийской Федерации ситуация также вызывает обе-
спокоенность: согласно отчету Минздрава России, 
опубликованному ко Всемирному дню борьбы 
с ожирением, лишний вес имеется примерно у чет-
верти взрослого населения страны, что составляет 
~36 млн человек [3].

Ожирение  — значимый независимый фак-
тор риска (ФР) сердечно- сосудистых заболеваний 
(ССЗ), которое сопровождается метаболическими 
и  гормональными изменениями, что влияет на ра-
боту всех систем и органов, в т.ч. на сердечно-сосу-
дистую систему. В  2024г Европейское общество 
кардиологов опубликовало согласительный доку-
мент о  взаимосвязи ожирения и  ССЗ, в  котором 
ожирение рассматривается не только как ФР, но 
и  как отдельное заболевание, приводящее к  сни-
жению продолжительности жизни [4]. Несмотря на 
широкое распространение ожирения и  его вклад 
в  развитие ССЗ, специалисты не всегда уделяют 
данной патологии должное внимание и часто даже 
не упоминают в диагнозе [5]. Особенно актуальной 
данная проблема представляется для специалистов 
амбулаторного звена и центров здоровья, посколь-
ку именно в первичном звене чаще всего проводит-
ся профилактическое консультирование, способ-
ное снизить бремя сердечно- сосудистых катастроф 
при своевременной коррекции ФР ССЗ.

Согласно результатам исследования ЭССЕ-
РФ-3 (Эпидемиология сердечно- сосудистых забо-
леваний в  регионах Российской Федерации), ожи-
рение и/или абдоминальное ожирение (АО) имеют 
49,1% обследованных жителей 15 регионов Россий-
ской Федерации в возрасте 35-74 лет [6]. При этом 
распространенность АО  среди женщин в  1,8 раза 
выше, чем среди мужчин (55,1 vs 30,9%, p<0,001). 
Значительные гендерные различия в  распростра-
ненности ожирения позволяют предположить, что 
между мужчинами и женщинами имеются различия 
в  характере распределения жировой ткани (ЖТ) 
и  частоте развития ассоциированных заболеваний 
и состояний.

Развитию ССЗ часто предшествуют структур-
ные изменения миокарда, которые не имеют кли-
нических проявлений [4]. Распространенность сер-
дечной недостаточности с  сохраненной фракцией 
выброса (СНсФВ) среди женщин в  несколько раз 
выше, чем у мужчин, и природа подобных различий 
остается не до конца изученной [7]. Актуальность 
настоящего исследования обусловлена необходи-



49

Ожирение

Статистический анализ проводился с  помощью па-
кетов Microsoft Office Excel, StatTech v. 4.8.0 (Россия). 
Категориальные показатели представлены абсолютны-
ми (n) и  относительными (в %) частотами. В  случае от-
сутствия нормального распределения количественные 
данные описывались с помощью медианы (Me) и интер-
квартильного размаха [Q25; Q75]. Сравнение двух групп 
по количественному показателю, распределение которо-
го отличалось от нормального, выполнялось с  помощью 
U-критерия Манна- Уитни. Сравнение процентных долей 
при анализе многопольных таблиц сопряженности вы-
полнялось с  помощью критерия χ2 Пирсона. Прогно-
стическая модель, характеризующая зависимость коли-
чественной переменной от факторов, разрабатывалась 
с помощью метода линейной регрессии.

Построение прогностической модели вероятности 
определенного исхода выполнялось при помощи метода 
логистической регрессии. Мерой определенности, ука-
зывающей на ту часть дисперсии, которая может быть 
объяснена с  помощью логистической регрессии, служил 
коэффициент R2 Найджелкерка. Различия считались ста-
тистически значимыми при p<0,05.

Результаты
88 пациентов были разделены на 2 группы 

в  за висимости от пола. Первую группу состави-
ли 49 (55,7%) женщин, Ме возраста которых 47,0 
[40,0;49,0] лет. Во вторую группу вошли 39 (44,3%) 
мужчин с Me возраста 45,0 [35,0;48,0] лет. У всех ис-
следуемых отмечался нормальный уровень систоли-

(LASr), кондуитную (LAScd) и  сократительную (LASct) 
фазы.

Комплексное ультразвуковое исследование ЖТ2 про-
водилось на ультразвуковом аппарате Philips EPIQ CVx 2D. 
На 1 этапе оценивалась эпикардиальная ЖТ (ЭЖТ) за 
свободной стенкой правого желудочка в  конце систолы 
в В-режиме с использованием линейного датчика PST-30 
BT (3 МГц). Среднее значение, полученное за три сердеч-
ных цикла, >5  мм свидетельствует об избыточном нако-
плении ВЖТ. Далее определялась минимальная толщина 
подкожной ЖТ (ПЖТ) и  максимальная толщина препа-
риетальной жировой клетчатки (ППЖК) по средней ли-
нии под мечевидным отростком. Подкожное ожирение 
диагностировали при ПЖТ >11  мм и  ППЖК >8  мм. На 
3 этапе оценивалась ПЖТ на уровне пупка с  помощью 
линейного датчика, установленного в сагиттальной пло-
скости на 5 см вправо от пупка. Избыточное накопление 
ПЖТ диагностировалось при ПЖТ >17 мм. Толщина аб-
доминальной ВЖТ измерялась с  помощью конвексного 
датчика, установленного на 1  см выше пупка (норма до 
37  мм). На финальном этапе исследовали околопочеч-
ную забрюшинную ЖТ. В  косой корональной проекции 
на уровне 11-го ребра визуализировалась почка и  фас-
ция Героты. Измерялась толщина околопочечной ЖТ (от 
капсулы почки до фасции Героты) и  параренальной ЖТ 
(от фасции Героты до мышц боковой стенки туловища). 
Суммарное значение >18 мм свидетельствовало об избы-
точном отложении ЖТ.

2 Драпкина О. М., Ангарский Р. К., Джиоева О. Н. Способ ультра-
звуковой диагностики ожирения. Евразийский патент на изобре-
тение № 048954. Дата выдачи патента: 07.02.2025.

Таблица 1 
Клиническая характеристика женщин и мужчин с ожирением 1 ст.

Показатель, Ме [Q25; Q75] Все пациенты (n=88) Женщины (n=49) Мужчины (n=39) p
Возраст, лет 48,0 [38,0;49,0] 47,0 [40,0;49,0] 45,0 [35,0; 48,0] 0,207
Систолическое АД, мм рт.ст. 115,5 [110,0;121,0] 116,0 [110,0;121,0] 115,0 [109,0;121,0] 0,807
ОХС, ммоль/л 4,4 [4,0;5,0] 4,5 [3,9;5,0] 4,3 [4,0;4,9] 0,761
Глюкоза, ммоль/л 5,2 [4,4;5,4] 5,1 [4,0;5,4] 5,3 [5,0;5,4] 0,196
Курение, n, % 10 (11,4) 6 (12,2) 4 (10,3) 1,000
Вес, кг 94,2 [86,5;99,6] 89,3 [84,3;96,4] 99,1 [97,1;105,4] 0,001
Рост, см 168,0 [164,0;176,3] 165,0 [162,5;179,0] 179,0 [172,0;182,0] 0,001
ИМТ, кг/м2 32,4 [30,3;34,6] 32,5 [30,3;34,7] 31,5 [30,2;34,5] 0,314
ОТ, см 97,0 [92,0;103,3] 96,0 [89,0;102,5] 97,0 [95,0;104,0] 0,084
ОТ/ОБ 0,90 [0,86;0,95] 0,90 [0,84;0,94] 0,91 [0,88;0,97] 0,022
АО, n, % 77 (87,5) 48 (62,3) 29 (37,7) 0,002
Содержание ЖТ в теле, кг 35,4 [28,5;42,2] 37,9 [32,4;43,3] 32,8 [24,7;39,1] 0,011
Процентное содержание ЖТ, % 39,5 [33,8;42,6] 40,9 [37,7;43,7] 32,6 [26,0;36,9] 0,001
Уровень ВЖТ 16,0 [13,0;18,0] 17,0 [15,0;18,0] 13,0 [11,0;17,0] 0,011
ЭЖТ, мм 6,9 [5,0;9,0] 7,0 [6,0;9,0] 5,0 [4,0;8,0] 0,015
ППЖК, мм 16,0 [13,0;20,0] 17,0 [13,0;21,0] 15,0 [13,3;18,0] 0,278
Минимальная толщина ПЖТ, мм 14,0 [10,8;20,3] 16,0 [13,0;21,5] 11,0 [7,0;14,0] 0,001
Максимальная толщина ПЖТ, мм 27,0 [22,8;35,0] 27,0 [23,0;36,0] 27,0 [22,0;32,0] 0,480
Толщина ВЖТ, мм 51,0 [40,0;69,3] 51,0 [43,5;70,0] 46,0 [43,0;50,0] 0,027
Толщина пара- и периренальной ЖТ, мм 21,0 [17,0;28,0] 22,0 [16,0;28,5] 21,0 [19,0;27,0] 0,780

Примечание: АД — артериальное давление, АО — абдоминальное ожирение, ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ЖТ — жировая ткань, 
ИМТ  — индекс массы тела, ОХС  — общий холестерин, ОБ  — окружность бедер, ОТ  — окружность талии, ПЖТ  — подкожная жировая 
ткань, ППЖК — препариетальная жировая клетчатка, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань, Ме [Q25;Q75] — медиана [интерквартиль-
ный размах].
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сов были статистически значимыми (OR  — odds 
ratio (отношение шансов) 0,060; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ): 0,007-0,497) (рисунок 1).

У женщин отмечались значительно более высо-
кие значения как абсолютного (p=0,011), так и про-
центного (p=0,01) количества ЖТ по сравнению 
с мужчинами (рисунок 2). 

У  женщин регистрировались более выражен-
ные показатели висцерального ожирения (ЭЖТ, 
ВЖТ, уровень ВЖТ), таблица 2.

Абсолютные значения объема ЛП у женщин бы-
ли несколько выше, чем у мужчин — 49,0 [41,0;57,5] 
vs 44,0 [37,0;54,0] мл), аналогичная тенденция на-
блюдалась и при индексации на ППТ (p=0,008). При 
индексации на рост2 результаты также были выше 
у женщин — 18,3 [14,6;20,1] vs 14,7 [12,0;17,2] мл/м2, 
соответственно (p=0,015). 

Размеры ЛЖ, включая конечно-диастолический 
размер и конечно- систолический размер, объемные 
показатели, не продемонстрировали значимых раз-
личий между группами. Фракция выброса также бы-
ла сопоставима между мужчинами и женщинами. 

ММЛЖ, проиндексированная по ППТ и  ро-
сту в  степени 2,7, была достоверно выше у  жен-
щин. При индексации на ППТ значения у женщин 
составили 83,1 [73,7;90,4] vs 72,7 [62,2;84,7] г/м2 
у мужчин (p=0,017), а при индексации на рост2,7 — 
42,2 [37,2;47,8] у  женщин vs 33,0 [31,3;41,1] г/м2,7 
у мужчин (p=0,001). 

Показатели Е/А (отношение скоростей напол-
нения ЛЖ в  раннюю диастолу и  систолу предсер-
дий), Е/е', демонстрирующие наполнение ЛЖ, бы-
ли в пределах нормальных значений. 

GLS ЛЖ была несколько выше у  мужчин, но 
различия не достигли статистической значимости 
(-19,0% [-18,0;-19,8] vs -18,2% [-17,0;-19,6], p=0,135). 

ческого артериального давления, гликемии и общего 
холестерина: в анамнезе у пациентов не было арте-
риальной гипертензии (АГ) и  диагностированных 
метаболических нарушений. Курили 10 пациентов, 
что составило 11,4% выборки (таблица 1).

Анализ антропометрических показателей не 
выявил статистически значимых различий меж-
ду группами в  ИМТ и  окружности талии. Окруж-
ность талии/окружность бедер были достоверно 
выше у  пациентов мужского пола (р=0,022), как 
и вес, рост (р=0,001). АО (окружность талии ≥94 см 
у мужчин и ≥80 см у женщин) выявлено у 29 (37,7%) 
пациентов мужского пола и  у  48 (62,3%) женщин. 
Шансы выявления АО  у  мужчин были в  16,5 раза 
ниже, по сравнению с женщинами. Различия шан-
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Рис. 1     Абдоминальное ожирение у женщин и мужчин с ожирением 
1 ст.

Примечание: АО — абдоминальное ожирение.

Рис. 2    Сравнительная характеристика избыточной ЖТ у женщин и мужчин с ожирением 1 ст.
Примечание: ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ЖТ  — жировая ткань, ПЖТ  — подкожная ЖТ, ППЖК  — препариетальная жировая 
клетчатка, ЭЖТ — эпикардиальная ЖТ.
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Резервуарная фаза продольной деформации ЛП 
(LASr) была достоверно выше у  мужчин (39,0 vs 
36,2%, p=0,047). Показатели кондуитной (LAScd) 
и  контрактильной (LASct) фаз продольной дефор-
мации ЛП не показали достоверных различий меж-
ду группами. 

При оценке зависимости типа геометрии ЛЖ 
от пола не удалось выявить статистически значи-
мых различий (p=0,941). У мужчин чаще наблюда-
лась нормальная геометрия ЛЖ (рисунок 3). Часто-
та выявления концентрического ремоделирования 
ЛЖ и концентрической гипертрофии ЛЖ оказалась 
почти равномерной в  отличие от эксцентрической 
гипертрофии ЛЖ  — этот тип геометрии чаще на-
блюдался у  женщин (5 случаев, 71,4%) по сравне-
нию с мужчинами (2 случая, 28,6%).

Анализ геометрии ЛЖ у  пациентов с  ожи-
рением 1 ст. выявил наличие ГЛЖ, несмотря на 

Таблица 2 
Эхокардиографические параметры женщин и мужчин с ожирением 1 ст.

Показатель, Ме [Q25; Q75] Все пациенты (n=88) Женщины (n=49) Мужчины (n=39) p
Объем ЛП, мл 47,0 [40,0;55,0] 49,0 [41,0;57,5] 44,0 [37,0;54,0] 0,076
Объем ЛП/рост2, мл/м2 16,2 [13,9;19,7] 18,3 [14,6;20,1] 14,7 [12,0;17,2] 0,015
Объем ЛП/ППТ, мл/м2 24,3 [20,9;27,2] 25,1 [22,4;28,6] 22,0 [18,5;25,0] 0,008
Дилатация ЛП, n, % 40 (45,5) 30 (61,2) 10 (25,6) 0,001
КДР, мм 46,0 [44,4;49,0] 46,0 [44,5;49,0] 48,0 [44,5;49,0] 0,417
КСР, мм 29,0 [25,0;32,3] 29,0 [26,0;32,0] 30,0 [24,0;33,0] 0,831
КДО, мл 85,0 [74,5;102,8] 83,0 [74,0;97,0] 90,0 [76,0;109,0] 0,100
КСО, мл 24,3 [20,9;27,2] 31,0 [28,0;34,0] 35,0 [27,0;43,0] 0,091
ФВ, % 64,0 [61,0;66,0] 64,0 [62,0;66,0] 63,0 [60,0;66,0] 0,193
ОТС 0,41 [0,36;0,45] 0,41 [0,37;0,46] 0,38 [0,35;0,43] 0,141
ММЛЖ/ППТ, г/м2 81,3 [67,8;89,1] 83,1 [73,7;90,4] 72,7 [62,2;84,7] 0,017
ГЛЖ (ММЛЖ/ППТ), n, % 11 (12,5) 7 (14,3) 4 (10,3) 0,748
ММЛЖ/рост2,7, г/м2,7 40,8 [32,9;45,9] 42,2 [37,2; 47,8] 33,0 [31,3;41,1] 0,001
ГЛЖ (ММЛЖ/ рост2,7), n, % 12 (13,6) 8 (16,3) 4 (10,3) 0,537
Нормальная геометрия ЛЖ, n, % 47 (53,4) 29 (61,7) 18 (38,3) 0,941
Концентрическое ремоделирование ЛЖ, 
n, %

29 (33,0) 17 (58,6) 12 (41,4)

Концентрическая гипертрофия ЛЖ, n, % 5 (5,7) 3 (60,0) 2 (40,0)
Эксцентрическая гипертрофия ЛЖ, n, % 7 (8,0) 5 (71,4) 2 (28,6)
Е/А 1,1 [0,90;1,30] 1,1 [0,78;1,30] 1,3 [1,1;1,4] 0,005
Е/е' 6,0 [4,8;7,6] 5,8 [4,8;7,6] 6,1 [5,0;7,9] 0,736
TAPSE, мм 27,0 [25,8;29,0] 28,0 [26,0;29,0] 27,0 [24,0;28,0] 0,074
GLS ЛЖ, % -18,5 [-17,2;-19,7] -18,2 [-17,0;-19,6] -19,0 [-18,0;-19,8] 0,135
LASr, % 37,1 [34,1;41,6] 36,2 [34,0;39,0] 39,0 [34,8;42,0] 0,047
LAScd, % 24,0 [20,5;27,1] 23,5 [20,5;26,0] 24,2 [20,5;29,8] 0,429
LASct, % 14,9 [12,8;16,7] 14,7 [12,7;16,5] 15,3 [12,8;16,9] 0,480

Примечание: ГЛЖ  — гипертрофия левого желудочка, ИММЛЖ  — индекс массы миокарда левого желудочка, КДО  — конечный диасто-
лический объем, КСО  — конечный систолический объем, КДР  — конечный диастолический размер, КСР  — конечный систолический 
размер, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ, ОТС — относительная толщина стенки, ППТ — 
площадь поверхности тела, ФВ  — фракция выброса, ЭЖТ  — эпикардиальная жировая ткань, Е/А  — отношение скоростей наполнения 
ЛЖ в раннюю диастолу и систолу предсердий, Е/е' — отношение максимальной скорости трансмитрального потока крови в фазу раннего 
наполнения к средней скорости движения фиброзного кольца митрального клапана в раннюю диастолу, GLS — глобальная продольная де-
формация, LASr — резервуарный стрейн ЛП, LAScd — кондуитный стрейн ЛП, LASct — контрактильный стрейн ЛП, Ме [Q25;Q75] — ме-
диана [интерквартильный размах], TAPSE — tricuspid annular plane systolic excursion (систолическая экскурсия плоскости трикуспидального 
кольца).
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Рис. 3     Типы геометрии ЛЖ у женщин и мужчин с ожирением 1 ст.
Примечание: КРЛЖ  — концентрическое ремоделирование ЛЖ, 
КГЛЖ — концентрическая гипертрофия ЛЖ, ЛЖ — левый желудо-
чек, ЭГЛЖ — эксцентрическая гипертрофия ЛЖ.
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у  женщин регистрировались более низкие параме-
тры резервуарной фазы продольной деформации 
ЛП, чем у  мужчин (p=0,047). При статистическом 
анализе было отобраны предикторы, влияющие на 
развитие субклинической дисфункции ЛП (рису-
нок 4). 

В модели без поправок (COR — crude odds ratio) 
женский пол ассоциировался с  повышением шан-
сов снижения LASr в 3,2 раза — OR 3,203 [95% ДИ: 
1,184-8,662] (p=0,022). Однако после корректиров-
ки эффект уменьшился и  стал статистически не-
значимым (p=0,883). Увеличение толщины ЭЖТ на 
1  мм увеличивало шансы на субклиническую дис-
функцию ЛП в модели без поправок и в скорректи-
рованной модели (таблица 3). 

GLS ЛЖ была статистически значимой в скор-
ректированной модели (p=0,020). В  COR повыше-

 отсутствие ССЗ и других ХНИЗ. Так, при индекса-
ции ММЛЖ на ППТ, ГЛЖ была выявлена у 11 па-
циентов, а при стандартизации на рост2,7 — у 12 па-
циентов. Для определения факторов, влияющих на 
вероятность ГЛЖ, с помощью бинарной логистиче-
ской регрессии была разработана прогностическая 
модель. Выявлено, что вероятность ГЛЖ зависит 
от толщины пара- и  периренальной ЖТ  — при ее 
увеличении на 1  мм шансы развития ГЛЖ возрас-
тали в  1,2 раза  — OR 1,151 [95% ДИ; 1,064-1,245] 
(p<0,001). 

Дилатация ЛП статистически значимо чаще вы-
являлась у женщин — 30 vs 10% у мужчин (р=0,001). 
Шансы увеличения размеров ЛП уменьшались в 5,2 
раза при наличии мужского пола — OR 0,192 [95% 
ДИ: 0,068-0,541] (р=0,002). Схожие гендерные раз-
личия были выявлены и  при оценке Me LASr  — 

%-ное содержание ЖТ

ЭЖТ

Женщина

Пери- параренальная ЖТ

Объем ЛП/рост2

Возраст

ВЖТ
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0,3 1,0 3,0
ОШ; 95% ДИ

Рис. 4    OR с 95% ДИ для изучаемых предикторов субклинической дисфункции ЛП.
Примечание: ДИ — доверительный интервал, ЛП — левое предсердие, OR — odds ratio (отношение шансов).

Таблица 3 
Характеристики связи предикторов модели с шансами выявления дисфункции ЛП

Предиктор COR; 95% ДИ p AOR; 95% ДИ p
Возраст (лет) 1,023; 0,962-1,089 0,464 1,022; 0,938-1,113 0,620
Женский пол 3,203; 1,184-8,662 0,022 1,121; 0,246-5,109 0,883
ЭЖТ (мм) 0,596; 0,453-0,783 <0,001 0,550; 0,381-0,795 0,001
ВЖТ (мм) 0,991; 0,961-1,022 0,553 0,982; 0,935-1,030 0,464
Пери- и параренальная ЖТ (мм) 0,986; 0,934-1,041 0,607 0,959; 0,885-1,039 0,300
Процентное содержание ЖТ (%) 0,935; 0,875-0,998 0,043 0,956; 0,862-1,062 0,400
GLS ЛЖ (%) 1,223; 0,970-1,542 0,088 1,524; 1,069-2,171 0,020
ЛП/рост2 (мл/м2) 0,795; 0,690-0,915 0,001 0,831; 0,700-0,987 0,035

Примечание: ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ДИ — доверительный интервал, ЖТ — жировая ткань, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — 
левое предсердие, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань, AOR — adjusted odds ratio (скорректированное отношение шансов), COR — crude 
odds ratio (нескорректированное отношение шансов), GLS — глобальная продольная деформация.
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ческих изменений ЛП. В  настоящей работе было 
показано, что у  женщин толщина ЭЖТ была до-
стоверно выше, чем у  мужчин. Эти данные согла-
суются с  результатами эпидемиологических ис-
следований, которые продемонстрировали, что 
эпикардиальное ожирение (ЭЖТ >5 мм) у женщин 
встречается в  несколько раз чаще, чем у  мужчин 
[18]. Увеличение толщины ЭЖТ сопровождается 
высвобождением провоспалительных цитокинов, 
что может вызывать локальное воспаление и  спо-
собствовать ремоделированию миокарда [19].

Дисфункция ЛП, выявляемая при анализе про-
дольной деформации в  различные фазы, является 
предиктором развития СНсФВ [20]. В  2022г пока-
затель LASr был включен в  алгоритм диагностики 
СНсФВ, рекомендованный Европейским консен-
сусом Европейской ассоциации сердечно-сосудис-
той визуализации (EACVI, European Asso ciation of 
Cardiovascular Imaging) [21]. Продольная дефор-
мация в  резервуарную фазу отражает удлинение 
предсердия в  этот период. Снижение LASr может 
наблюдаться даже при отсутствии дилатации ЛП, 
что делает данный параметр наиболее ранним пре-
диктивным маркером дилатации и  других струк-
турных и  функциональных нарушений. Распро-
страненность СНсФВ среди женщин значительно 
превышает таковую среди мужчин [22], что дает 
основание предполагать, что ранние маркеры дис-
функции ЛП у  женщин будут выявляться чаще. 
В  настоящем исследовании было установлено, что 
показатели LASr у женщин статистически значимо 
ниже, чем у мужчин.

Схожие результаты были получены в недавнем 
исследовании, где у  женщин с  выраженной пер-
вичной митральной регургитацией было выявлено 
более значительное нарушение LASr и  повышен-
ная жесткость ЛП по сравнению с мужчинами [23]. 
Снижение LASr наблюдалось даже при меньших 
объемах регургитации и  сопоставимых индексиро-
ванных размерах ЛП, что свидетельствует о  нали-
чии гендерно- специфических особенностей ремо-
делирования ЛП. Полученные в  настоящей работе 
данные также подчеркивают важность раннего вы-
явления дисфункции ЛП у  пациентов с  ожирени-
ем, в особенности у женщин, поскольку это позво-
ляет идентифицировать пациентов на предстадии 
СНсФВ и как можно раньше начать профилактиче-
ские вмешательства.

Ожирение сопровождается увеличением сер-
дечного выброса и повышением давления наполне-
ния ЛЖ, что приводит к повышению ММЛЖ и раз-
витию ГЛЖ [24, 25]. Индексация ММЛЖ по росту 
в степени 2,7 более точно отражает истинное увели-
чение массы миокарда у  пациентов с  избыточным 
весом и  ожирением по сравнению с  индексацией 
по ППТ, позволяя избежать недооценки ГЛЖ [26]. 
В рамках настоящего анализа использование стан-

ние индексированного на рост объема ЛП ассо-
циировалось с  увеличением вероятности субкли-
нической дисфункции ЛП  — OR 0,795 [95% ДИ: 
0,690-0,91] (p=0,001). После корректировки эффект 
сохранялся, но ослабевал  — OR 0,831 [95% ДИ: 
0,700-0,987] (p=0,035). 

Обсуждение
Результаты ранее проведенных исследований 

свидетельствуют о  том, что у  женщин значительно 
чаще выявляются структурные изменения миокар-
да, такие как ГЛЖ и  дилатация ЛП [8, 9]. У  паци-
ентов с  АГ женский пол и  ожирение являются од-
ними из наиболее значимых факторов, препятству-
ющих регрессии ГЛЖ даже на фоне оптимального 
контроля артериального давления [10]. Ожирение 
достоверно ассоциируется с  повышенным риском 
развития субклинических нарушений структуры 
и  функции сердца как у  мужчин, так и  у  женщин, 
при этом у женщин они выражены в большей сте-
пени [11]. В  исследовании Strong Heart Study бы-
ло показано, что ГЛЖ чаще встречается у женщин 
с ожирением и низкой безжировой массой тела [12].

В настоящем исследовании впервые в Россий-
ской Федерации продемонстрированы гендерные 
особенности ремоделирования миокарда и характе-
ра распределения ЖТ в зависимости от пола у паци-
ентов с ожирением 1 ст. без ССЗ. Полученные дан-
ные подтверждают, что даже при отсутствии выра-
женных клинических проявлений и сопутствующих 
хронических заболеваний, у пациентов с ожирени-
ем 1 ст. имеются гендерные различия в  объемных 
и функциональных параметрах левых камер сердца. 

У  женщин объем ЛП был достоверно выше, 
чем у  мужчин, как в  абсолютных значениях, так 
и при индексации на ППТ и рост2. Это может быть 
связано с тем, что у женщин с ожирением из-за ге-
модинамических нарушений происходит компен-
саторное увеличение объема ЛП для поддержания 
адекватного наполнения ЛЖ и предотвращения по-
вышения давления в легочных венах [13]. 

Связь между дилатацией ЛП и  ожирением 
у  пациентов с  ССЗ была подтверждена в  ряде ра-
нее опубликованных исследований [14, 15]. Кроме 
того, отмечено, что у женщин с ССЗ дилатация ЛП 
встречается значительно чаще, чем у  мужчин [16]. 
В  одном из зарубежных проспективных исследо-
ваний, посвященных влиянию ожирения и  АГ на 
объем ЛП, было установлено, что ожирение явля-
ется ключевым фактором, способствующим уве-
личению размеров ЛП с возрастом. В исследуемой 
популяции частота дилатации ЛП среди нормотен-
зивных мужчин и женщин с ожирением была сопо-
ставимой, однако при наличии АГ она встречалась 
у женщин в два раза чаще [17].

Увеличение толщины ЭЖТ также может вно-
сить вклад в  развитие структурных и  гемодинами-
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дартизации ММЛЖ на рост2,7 позволило выявить 
более высокий процент гипертрофии ЛЖ  — у  12 
(13,6%) исследуемых.

При проведении регрессионного анализа было 
установлено, что предиктором увеличения индекса 
ММЛЖ (ИММЛЖ), рассчитанного с  использова-
нием рост2,7, является толщина пара- и периреналь-
ной ЖТ. Эти результаты согласуются с  данными 
недавнего исследования, где было продемонстри-
ровано, что увеличение толщины ЖТ, локализу-
ющаяся вокруг и  около почек, напрямую связано 
с развитием ГЛЖ у пациентов с сахарным диабетом 
2  типа [27]. Предполагается, что данная связь об-
условлена метаболической активностью ЖТ и  ее 
морфологическим сходством с  ВЖТ, что может 
объяснять ее участие в патогенезе ГЛЖ. 

При анализе зависимости типа геометрии ЛЖ 
от пола статистически значимых различий выявле-
но не было (p=0,819). Однако у  пациентов с  ожи-
рением 1 ст. отмечались нарушения геометрии 
ЛЖ: у  трети исследуемых выявлено концентриче-
ское ремоделирование, у  5,7% — концентрическая 
гипертрофия, а  у  8,0%  — эксцентрическая гипер-
трофия. Эти результаты согласуются с  ранее про-
веденными исследованиями, подтверждающими, 
что ожирение способствует изменению геометрии 
камер сердца, структурному ремоделированию 
и  гипертрофии миокарда [28, 29]. Отсутствие раз-
личий между мужчинами и  женщинами по типам 
геометрии ЛЖ и показателю ИММЛЖ подчеркива-
ет тот факт, что наиболее ранними проявлениями 
ремоделирования миокарда являются структурные 
и фунциональные изменения ЛП, а не ЛЖ.

Выявленные гендерные различия во многом 
объясняются тем, что среди женщин достоверно 
чаще выявлялось АО, а также большее абсолютное 
и процентное содержание ЖТ в организме, в т.ч. за 
счет ВЖТ. Эти особенности могут обусловливать 
обнаруженные структурно- функциональные нару-
шения, что подтверждается установленной взаимо-
связью между диагностированной ГЛЖ и толщиной 
пара- и  периренальной ЖТ, а  также ассоциацией 
субклинической дисфункции ЛП с  увеличенной 
толщиной ЭЖТ. 

Ограничения исследования. Одним из основных 
ограничений исследования является относительно 
небольшая выборка участников. Другим ограниче-
нием является анализ структурного ремоделиро-

вания миокарда у  женщин и  мужчин в  группе лиц 
с ожирением только 1 ст. без учета пациентов боль-
шего веса. Это связано с  увеличением частоты со-
путствующих заболеваний при ИМТ >35 кг/м2, что 
затрудняет интерпретацию результатов и не позво-
ляет однозначно определить, обусловлены ли вы-
явленные гендерные различия самим ожирением 
или влиянием других патологий, таких как АГ, са-
харный диабет и др.

Заключение
Результаты настоящего исследования демон-

стрируют, что начальное ожирение сопровождается 
как структурными, так и  функциональными суб-
клиническими изменениями в ЛП, а в ЛЖ — только 
структурными. При этом следует подчеркнуть, что 
изменения в  предсердии чаще встречаются у  жен-
щин, чем у  мужчин, а  ремоделирование ЛЖ не 
имеет гендерных различий. Признаки дисфункции 
ЛП, в частности, снижение LASr, может объяснять-
ся особенностями распределения ЖТ, а  именно, 
большей выраженностью висцерального ожирения 
по сравнению с  мужчинами. Выявленные ассоци-
ации между показателями дисфункции ЛП и  тол-
щиной ЭЖТ подчеркивают необходимость опре-
деления данного показателя в  рамках выполнения 
стандартного эхокардиографического протокола на 
амбулаторном этапе. Для корректной оценки типа 
геометрии ЛЖ и выявления наиболее ранних при-
знаков ремоделирования у пациентов с ожирением 
следует использовать индексированные на рост по-
казатели ЛП и  ИММЛЖ. Полученные результаты 
позволяют утверждать, что снижение массы тела, 
особенно у  женщин, должно быть приоритетной 
стратегией в  профилактике сердечно- сосудистых 
осложнений и улучшении прогноза у данной кате-
гории пациентов.
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Ассоциация между гиперурикемией, артериальной 
гипертонией, дислипидемией и сердечно- сосудистыми 
событиями в крупном Восточно- Сибирском регионе 
Шабалин В. В.1, Гринштейн Ю. И.1, Руф Р. Р.1, Баланова Ю. А.2, Шальнова С. А.2, 
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Цель. Оценить ассоциацию между гиперурикемией (ГУ), а также 
ее сочетанием с артериальной гипертонией (АГ), дислипидемией 
и сердечно- сосудистыми событиями.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ сформи-
рованной в рамках российского эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно- сосудистых заболеваний 
в регионах Российской Федерации) репрезентативной выборки 
из 1603 жителей Красноярского края в возрасте 25-64 лет с при-
нятием за критерий ГУ уровня мочевой кислоты >360 мкмоль/л. 
Статистическая обработка включала логистическую регрессию 
с последовательным исключением незначимых факторов для по-
иска ассоциаций между ГУ, АГ и нарушениями липидного обмена 
с сердечно- сосудистыми событиями — инсультом, инфарктом мио-
карда (ИМ) и ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Результаты. Распространенность ГУ составила 34,6%, среди муж-
чин — 47,6%, среди женщин — 26,1%. Значимых различий в часто-
те ИМ, инсульта и ИБС среди лиц с ГУ и без таковой не выяв лено. 
Применение регрессионной модели выявило значимое повышение 
риска: (1) при сочетании ГУ с АГ — инсульта (отношение шансов 
(OR — odds ratio) 5,7; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,68-19,34) 
и ИБС — (OR 4,99; 95% ДИ: 2,73-9,09), но не ИМ; (2) при сочетании ГУ 
и низкого холестерина липопротеинов высокой плотности — инсульта 
(OR 2,95; 95% ДИ: 1,31-6,64) (р=0,009), но не ИМ и ИБС. 

Заключение. Значимой ассоциации между наличием ГУ и сер-
дечно-сосудистыми событиями не выявлено, однако сочетание ГУ 
с АГ, а также ГУ с низким уровнем холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности значимо ассоциировалось с наличием инсульта 
и ИБС. 
Ключевые слова: гиперурикемия, артериальная гипертония, ли-
пидный профиль, факторы сердечно- сосудистого риска.
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Association between hyperuricemia, hypertension, dyslipidemia and cardiovascular events  
in a large East Siberian region
Shabalin V. V.1, Grinshtein Yu. I.1, Ruf R. R.1, Balanova Yu. A.2, Shalnova S. A.2, Drapkina O. M.2

1Voyno- Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University. Krasnoyarsk; 2National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. 
Moscow, Russia

Aim. To assess the association between hyperuricemia (HU), as well 
as its combination with hypertension (HTN), dyslipidemia and car dio-
vascular events.
Material and methods. This retrospective analysis included a re-
presentative sample of 1603 residents of Krasnoyarsk Krai aged 25-64 
years from the Russian epidemiological study ESSE RF. Uric acid >360 
μmol/l was taken as the HU criterion. Statistical processing included 
logistic regression with sequential exclusion of insignificant factors 
to search for associations between HU, HTN and lipid metabolism 

disorders with cardiovascular events — stroke, myocardial infarction 
(MI) and coronary artery disease (CAD).
Results. The prevalence of HU was 34,6%, among men — 47,6%, among 
women — 26,1%. No significant differences in the frequency of MI, stroke 
and CAD among individuals with and without HU were found. Reg res sion 
model revealed a significant increase in the risk of stroke (odds ratio (OR) 
5,7; 95% confidence interval (CI): 1,68-19,34) and CAD (OR 4,99; 95% 
CI: 2,73-9,09), but not MI, as well as stroke (OR 2,95; 95% CI: 1,31-6,64) 
(p=0,009), but not MI and CAD, when HU was combined with HTN.
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ГУ — гиперурикемия, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ЛВП — липопротеины вы-
сокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, МК — мочевая кислота, ХС — холестерин, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно- сосудистых заболеваний в различных регионах России, OR — odds 
ratio (отношение шансов).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  В большинстве эпидемиологических исследова-
ний регистрируется значимое увеличение риска 
неблагоприятных сердечно- сосудистых исходов 
при наличии гиперурикемии.

Что добавляют результаты исследования?
•  В настоящем исследовании само по себе повы-

шение уровня мочевой кислоты в сыворотке не 
ассоциировалось с  неблагоприятными сердеч-
но-сосудистыми событиями. 

•  Лишь при сочетании гиперурикемии с  артери-
альной гипертонией либо отдельными формами 
нарушения липидного профиля выявлена зна-
чимая ассоциация с  некоторыми вариантами 
сердечно-сосудистых событий.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Most epidemiological studies register a  significant 
in crease in the risk of adverse cardiovascular out-
comes in hyperuricemia.

What might this study add?
•  In the present study, an increase in the serum uric 

acid level itself was not associated with adverse car-
dio vascular events.

•  Only when hyperuricemia is combined with hyper-
tension or individual forms of lipid profile di-
sorders, a significant association with some types of 
car diovascular events was revealed.

Введение
Гиперурикемия (ГУ)  — метаболическое на-

рушение, возникающее вследствие дисбаланса 
между сниженной экскрецией (главным образом 
почечной) и/или избыточной продукцией мочевой 
кислоты (МК), которое характеризуется высокой 
распространенностью (например, в  США при ис-
пользовании единого критерия ГУ >360 мкмоль/л 
до 32,3%, среди мужчин — до 49,5%, женщин — до 
16,4%; в  Российской Федерации на основании бо-
лее высокого порогового уровня для мужчин  — 
400 мкмоль/л и  общепринятого для женщин 360 
мкмоль/л, 16,8% в  общей популяции, 25,3% среди 
мужчин и  11,3% среди женщин), широкой геогра-
фической вариабельностью, зависимостью от по-
ла, возраста, массы тела, функционального состо-
яния почек и отчетливой тенденцией к увеличению 
в  некоторых странах (например, в  Ирландии) [1, 
2]. Имеются работы, свидетельствующие в  пользу 
тесной связи между этнической принадлежностью 
и риском развития ГУ и подагры (наиболее высоко-

го у  лиц азиатского происхождения), а  также зна-
чительном вкладе генетической предрасположен-
ности (основанной на анализе носительства соот-
ветствующих однонуклеотидных полиморфизмов 
генов) [3]. Повышенный интерес к  проблеме ГУ 
обусловлен наличием большого количества эпиде-
миологических исследований, убедительно демон-
стрирующих ассоциацию повышенного уровня МК 
с  артериальной гипертонией (АГ), сахарным диа-
бетом, неблагоприятными сердечно- сосудистыми 
и  почечными исходами, а  также общей смерт-
ностью [4-9]. Предметом не менее пристального 
изучения является взаимосвязь между ГУ и различ-
ными составными компонентами метаболического 
синдрома [10-12]. Данное обстоятельство послужи-
ло основанием для рассмотрения урат-снижающей 
терапии (прежде всего ингибиторов ксантинокси-
дазы, в первую очередь аллопуринола) как важней-
шего компонента улучшения отдаленного прогноза 
у лиц с ГУ и высоким сердечно- сосудистым и/или 
почечным риском [1, 13-17].

Conclusion. No significant association was found between HU and car-
dio vascular events. However, the combination of HU with HTN, as well 
as HU with low high-density lipoprotein cholesterol, was significantly as-
so ciated with stroke and CAD.
Keywords: hyperuricemia, hypertension, lipid profile, cardiovascular 
risk factors.
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Таблица 3
Частота факторов риска, сердечно-сосудистых событий  

и приема некоторых лекарственных препаратов в группах с ГУ и без ГУ
Показатель          Без ГУ        С ГУ        Всего р

n % (95% ДИ) n % (95% ДИ) n % (95% ДИ)
ИМ 24 2,3 (1,5-3,3) 16 2,8 (1,7-4,5) 40 2,5 (1,8-3,3) 0,519
Инсульт 42 4,0 (2,9-5,3) 27 4,9 (3,3%-7,0) 69 4,3 (3,4-5,4) 0,399
ИБС 144 13,8 (11,8-16,0) 92 16,5 (13,5-19,8) 236 14,7 (13,0-16,6) 0,150
Курение 267 25,5 (22,8-28,2) 142 25,5 (21,8-29,2) 409 25,5 (23,3-27,7) 0,985
Избыточное  
употребление алкоголя

69 6,6 (5,1-8,2) 38 6,9 (4,8-9,1) 107 6,7 (5,5-8,0) 0,822

Ожирение 297 28,3 (25,6-31,1) 227 40,9 (36,7-45,1) 524 32,7 (30,3-35,0) <0,001
Дислипидемия 771 73,5 (70,8-76,3) 447 80,5 (77,1-83,9) 1218 76,0 (73,8-78,1) 0,002
Сахарный диабет 34 3,3 (2,2-4,4) 24 4,3 (2,6-6,0) 58 3,6 (2,7-4,6) 0,297
рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 54 8,0 (6,3-9,7) 25 17,4 (14,2-20,7) 79 11,3 (9,8-12,9) 0,070
Онкозаболевания  
в анамнезе

44 4,3 (3,0-5,5) 20 3,6 (2,0-5,1) 64 4,0 (3,0-5,0) 0,508

Прием диуретиков 58 5,6 (4,3-7,1) 51 9,2 (7,0-11,9) 109 6,8 (5,6-8,1) 0,007
Прием статинов 47 4,5 (3,3-5,9) 32 5,8 (4,1-8,0) 79 4,9 (3,9-6,1) 0,242
Прием блокаторов  
рецепторов ангиотензина

70 6,6 (5,2-8,3) 49 8,8 (6,6-11,4) 119 7,4 (6,2-8,8) 0,120

Примечание: ГУ  — гиперурикемия, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт миокарда, ДИ  — доверительный интервал, 
рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI.

Наряду с этим существует и промежуточная точ-
ка зрения, согласно которой ГУ, обладая свой ствами 
прогностического фактора сердечно- сосудистого 
и почечного риска, в максимальной степени прояв-
ляет свое негативное воздействие (позволяющее на-
деяться на воспроизводимую эффективность урат-
снижающей терапии) лишь при дополнительных 
условиях: более высоком уровне МК сыворотки, 
наличии иных отягчающих факторов (нарушение 
функции почек, липидного профиля, и даже повы-
шенная активность ксантиноксидазы сыворотки, 
наличие депозитов мононатрия уратов в тканях или 
стенках сосудов) [19]. 

В связи с этим цель исследования — оценка ас-
социации между ГУ в  целом, а  также ее сочетания 
с  АГ, дислипидемией и  сердечно- сосудистыми со-
бытиями в одном из крупных регионов Российский 
Федерации.

Материал и методы
Ретроспективно проанализированы данные репре-

зентативной выборки г. Красноярска и  Березовского 
района, обследованной в рамках российского эпидемио-
логического исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология 
сердечно- сосудистых заболеваний в  различных реги-
онах России) [20], в  возрасте 25-64  лет (n=1603), из них 
652 (39,4%) — мужчины, 951 (60,6%) — женщины, с при-
менением единого для мужчин и  женщин критерия ГУ 
>360 мкмоль/л вместо исходных 400 мкмоль/л для муж-
чин и 360 мкмоль/л для женщин [2]. Распределение воз-
раста не соответствовало нормальному закону — крите-
рий Колмогорова- Смирнова с  поправкой Лиллиефорса 
α=0,097 (p<0,001). Медиана возраста составила 47 лет. 

В  исследовании ЭССЕ-РФ, включавшем несколько 
регионов федеральных округов России, использовалась 

В  то же время некоторые авторы, признавая 
роль ГУ как мощного предиктора неблагоприятных 
кардиометаболических и почечных исходов, указы-
вают на сохраняющиеся сомнения в  безусловном 
признании ГУ как истинного фактора риска по-
добных событий с прямой причинно- следственной 
связью (используя термин "эпифеномен"), осно-
вываясь на противоречивых результатах рандоми-
зированных клинических исследований с  приме-
нением урат-снижающей терапии [18], а потому до 
получения новых данных советуют воздержаться 
от специфической урат-связывающей терапии при 
бессимптомной ГУ.

Таблица 1
Распределение представителей  

выборки по полу и возрасту, n (%) 
Возраст (годы)   Мужчины Женщины     Всего 
25-34 175 26,9 235 24,7 410 25,6
35-44 129 19,8 196 20,6 325 20,3
45-54 156 23,9 258 27,1 414 25,8
55-64 192 29,5 262 27,6 454 28,3

Таблица 2
Распределение лиц  

с ГУ по полу и возрасту, n (%)
Возраст (годы) Мужчины Женщины Всего
25-34 78 25,6 50 20,1 128 23,1
35-44 67 21,5 52 21,3 119 21,4
45-54 85 27,7 56 23,0 141 25,5
55-64 79 25,3 88 35,7 167 30,0

Примечание: ГУ — гиперурикемия.
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систематическая стратифицированная многоступенчатая 
случайная выборка, сформированная по территориаль-
ному принципу на базе лечебно- профилактических уч-
реждений по методу Киша [20]. Планируемое количество 
участников исследования составляло 2000, процент от-
клика  — 80,02% (n=1603), что допускалось протоколом. 

Исследование было выполнено в  соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice) и  принципами Хельсинкской Деклара-
ции. Протокол исследования (№ 129 от 10 декабря 2024г) 
был одобрен Этическим комитетом. До включения в иссле-
дование у всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие. Протокол исследования включал 
в себя анкетирование, офисное измерение артериального 
давления (АД), биохимический анализ крови (липидный 
профиль  — общий холестерин (ХС), ХС липопротеинов 
высокой (ЛВП) и низкой (ЛНП) плотности, уровень МК). 
О наличии АГ свидетельствовал уровень офисного систо-
лического АД ≥140/90  мм рт.ст. либо указание на прием 
антигипертензивных препаратов. Ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) диагностировалась на основании опросника 
Роуза и 12-канальной электрокардиограммы (ЭКГ) покоя 
с  использованием Миннесотской системы кодирования.

Статистическая обработка результатов выполнялась 
в программе IBM SPSS v 26 и включала вычисление опи-
сательных статистик — % лиц с ГУ и 95% доверительный 
интервал (ДИ), проверку значимости различий распро-
страненности ГУ по критерию χ2 и  логистическую ре-
грессию с  последовательным исключением незначимых 
факторов для поиска ассоциаций между ГУ, АГ, наруше-
ниями липидного профиля и  их сочетаниями (анализи-
руемые переменные) с  сердечно- сосудистыми событи-
ями (зависимые переменные)  — инсультом, инфарктом 
миокарда (ИМ) и ИБС. Различия и ассоциации расцени-
вались как значимые при р<0,05. 

Результаты
В  целом распространенность ГУ при поро-

говом уровне МК >360 мкмоль/л составила 34,6% 
(95% ДИ: 32,2-37,0%), среди мужчин — 47,6% (95% 
ДИ: 43,7-51,6%), среди женщин — 26,1% (95% ДИ: 
23,4-29,0%) (p<0,001). Распределение обследуемых 
по полу и возрасту в целом по выборке и среди лиц 
с ГУ представлено в таблицах 1 и 2, соответственно.
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Рис. 1    Распространенность ГУ (>360 мкмоль/л) в целом по выборке, в зависимости от пола и типа поселения.
Примечание: ГУ — гиперурикемия.

ГУ + АГ – риск инсульта:
OR – 5,7 (1,68-19,34)

ГУ + АГ – риск ИБС:
OR – 4,99 (2,73-9,09)

ГУ + � ХС ЛВП –
риск инсульта:

 OR – 2,95 (1,31-6,64)

0 1 5 10 15 20
Рис. 2     Значимая ассоциация риска сердечно-сосудистых событий 

при сочетании ГУ с АГ или дислипидемией (OR).
Примечание: АГ  — артериальная гипертония, ГУ  — гиперурике-
мия, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ЛВП  — липопротеины 
высокой плотности, ХС — холестерин, OR — odds ratio (отношение 
шансов). OR рассчитывалось относительно лиц без ГУ, АГ и дис-
липидемии.

АГ + любая дислипидемия:
OR – 2,87 (1,30-6,32); р=0,009

АГ + � ХС ЛВП:
OR – 2,99 (1,18-7,59); р=0,021

АГ + � ХС ЛНП:
OR – 3,38 (1,55-7,38); р=0,002

АГ + � общий ХС: 
OR – 2,59 (1,20-5,58); р=0,015

0 1 2 3 4 65 7

Рис. 3     Логистический регрессионный анализ ассоциаций между 
АГ в сочетании с различными формами дислипидемии 
и ИМ (OR).

Примечание: АГ — артериальная гипертония, ГУ — гиперурикемия, 
ИМ — инфаркт миокарда, ЛВП — липопротеины высокой плотно-
сти, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, ХС  — холестерин, 
OR  — odds ratio (отношение шансов). OR рассчитывалось относи-
тельно лиц без ГУ, АГ и дислипидемии.

Среди городских жителей ГУ встречалась чаще 
(рисунок 1). Характеристика групп (с ГУ и без ГУ) по 
важнейшим факторам риска отражена в таблице 3.

Значимых различий в  частоте ИМ, инсульта 
и ИБС среди лиц с ГУ и без таковой не выявлено. 
Применение регрессионной модели с оценкой в ка-
честве анализируемых факторов сочетания ГУ с АГ 
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и  нарушениями липидного профиля, а  в  качестве 
зависимой переменной — сердечно- сосудистых со-
бытий, выявило значимую ассоциацию между соче-
танием ГУ + АГ и наличием инсульта, ИБС (но не 
ИМ). Среди параметров липидного профиля лишь 
сочетание сниженного уровня ХС ЛВП + ГУ зна-
чимо ассоциировалось с наличием инсульта, но не 
ИМ и ИБС (рисунок 2). 

В  отличие от этого, комбинация АГ с  различ-
ными вариантами нарушения липидного профиля 
ассоциировалось с  наличием всех трех изучаемых 
неблагоприятных событий: ИМ (рисунок 3), ИБС 
(рисунок 4) и инсульта (рисунок 5). 

Обсуждение
В настоящей работе прежде всего обращают на 

себя внимание более высокие показатели распро-
страненности ГУ в  общей обследуемой популяции 
(34,6 vs 30,2% в  Красноярском крае и  16,8% в  об-
щероссийской популяции), а  также среди мужчин 
(47,6 vs 33,8% в  Красноярском крае и  25,3% в  об-
щероссийской популяции) по сравнению с  анало-
гичными результатами исследования ЭССЕ-РФ, 
опубликованными ранее [2, 12]. Логичным объ-
яснением этому факту может служить применение 
нами более строгого и  единого критерия ГУ для 
мужчин и  женщин — уровень МК сыворотки >360 
мкмоль/л. Решение использовать указанный еди-
ный критерий ГУ было принято под влиянием вы-
шедших в 2022 и 2023гг отечественных Консенсусов 
по ведению бессимптомной ГУ [1, 16]. 

Следует отметить отсутствие на материале об-
следованной в  настоящей работе выборки зна-
чимой ассоциации между наличием ГУ в  целом 
и  сердечно- сосудистыми событиями (ИМ, ИБС, 
инсульт) по сравнению с  лицами без ГУ. В  то же 
время регрессионный анализ выявил ассоциацию 

между сочетанием ГУ + АГ и  наличием инсульта, 
ИБС (но не ИМ); сочетание ГУ + сниженный уро-
вень ХС ЛВП значимо ассоциировалось с  инсуль-
том (но не ИМ и  ИБС). Комбинация ГУ с  иными 
отклонениями показателей липидного профиля не 
сопровождалась существенной взаимосвязью с изу-
чаемыми сердечно- сосудистыми событиями. 

Обращает на себя внимание, что подобные про-
тиворечия в отношении значимости ГУ как самосто-
ятельного фактора риска сердечно- сосудистых ос-
ложнений встречаются пусть и в немногочисленных, 
но достаточно серьезных публикациях других авто-
ров. Так, о возможном отсутствии влияния ГУ у ги-
пертоников на риск отдельных сердечно- сосудистых 
исходов указывает недавно опубликованный мета-
анализ Zheng I, et al. (2024) [21]. О сложной, не всег-
да убедительной взаимосвязи ГУ и  компонентами 
метаболического синдрома (в т.ч. дислипидемии) 
и  опосредованному влиянию на кардиоваскуляр-
ный и почечный прогноз сообщают Li L, et al. [22], 
Vareldzis R, et al. [9].

В  крупномасштабном многоцентровом оте-
чественном исследовании ЭССЕ-РФ2 (Шально-
ва С. А. и  др., 2023 [23]) также было показано, что 
ГУ без АГ у  лиц трудоспособного возраста, в  от-
личие от АГ с  ГУ, не приводила к  значимому уве-
личению риска ни общей, ни сердечно- сосудистой 
смерти по сравнению с  референсной группой (от-
сутствие АГ и ГУ). Парадоксально, но у мужчин со-
четание АГ + ГУ не оказывало значимого влияния 
на риск сердечно- сосудистой смерти (в отличие от 
женщин, у  которых комбинация ГУ с  АГ ассоци-
ировалось с дальнейшим увеличением риска смер-
ти от сердечно- сосудистых заболеваний в  сравне-
нии с группой "есть АГ, нет ГУ").

Каковы возможные причины неоднозначности 
полученных нами результатов по оценке результа-

АГ + любая дислипидемия:
OR – 3,27 (2,30-4,65); р<0,001

АГ + � ТГ:
OR – 2,16 (1,41-3,31); р<0,001

АГ + � ХС ЛВП:
OR – 1,82 (1,09-3,03); р=0,021

АГ + � ХС ЛНП:
OR – 3,44 (2,43-4,87); р<0,001

АГ + � общий ХС:
OR – 2,73 (1,94-3,86); р<0,001

0 1 2 3 4 65

АГ + любая дислипидемия:
OR – 3,98 (2,10-7,56)

АГ + � ТГ:
OR – 3,41 (1,79-6,50)

АГ + � ХС ЛВП:
OR – 2,99 (1,18-7,59)

АГ + � ХС ЛНП:
OR – 3,73 (2,03-6,85)

АГ + � общий ХС:
OR – 3,54 (1,94-6,47)

0 7654321

Рис. 4     Логистический регрессионный анализ ассоциаций между 
АГ в сочетании с различными формами дислипидемии 
и ИБС (OR).

Примечание: АГ — артериальная гипертония, ГУ — гиперурикемия, 
ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛВП — липопротеины высо-
кой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — три-
глицериды, ХС — холестерин, OR — odds ratio (отношение шансов). 
OR рассчитывалось относительно лиц без ГУ, АГ и дислипидемии.

Рис. 5     Логистический регрессионный анализ ассоциаций между 
АГ в сочетании с различными формами дислипидемии и ин-
сультом (OR).

Примечание: АГ — артериальная гипертония, ГУ — гиперурикемия, 
ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины 
низкой плотности, ТГ  — триглицериды, ХС  — холестерин, OR  — 
odds ratio (отношение шансов). OR рассчитывалось относительно 
лиц без ГУ, АГ и дислипидемии.
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тов влияния ГУ на кардиоваскулярный прогноз? На 
наш взгляд, таких причин может быть несколько:

(1) Одномоментный характер представленно-
го исследования без учета длительности ("бреме-
ни") повышения уровня ГУ. В  пользу этого свиде-
тельствуют данные уже упомянутого метаанализа 
Zheng  I, et al. [21], продемонстрировавшего в  по-
пуляции неазиатской расы отсутствие ассоциации 
между ГУ и  сердечно- сосудистыми заболеваниями 
при длительности наблюдения <5 лет. 

(2) Ретроспективный характер исследования, 
объясняющий отсутствие ряда данных, способных 
оказать влияние на его результаты (например, не-
предусмотренная исходным протоколом информа-
ция о  типе инсульта; нацеленность на выявление 
подагры).

(3) Доказанное при помощи методов Менде-
левской рандомизации наличие ряда плейотроп-
ных вариантов генов, ответственных за развитие 
генетической предрасположенности к ГУ, способ-
ных приводить одновременно как к ГУ, так и дру-
гим метаболическим нарушениям и  клиническим 
проявлениям. Так, в исследовании Li X, et al. [24] 
при анализе лишь урат-специфичных полимор-
физмов обнаружена связь только с  подагрой, но 
не с сердечно- сосудистыми или метаболическими 
заболеваниями. В  противоположность этому, при 
включении в анализ плейотропных локусов посто-
янно прослеживалась значимая связь как с  пода-
грой, так и  с  сердечно- сосудистой и  метаболиче-
ской патологией [24]. Подобно этому, Jordan DM, 
et al. [25] после исключения плейотропных поли-
морфизмов генов обнаружили связь только с  по-
дагрой, но не риском хронической болезни почек. 
Подробнее подход к  использованию метода Мен-
делевской рандомизации, направленной на вы-
явление причинно- следственной связи, освещен 
в  сравнительно недавних обзорах [26-28]. Важно 
добавить, что данный метод уступает по своей 
ценности рандомизированным клиническим ис-
следованиям.

(4) К  настоящему времени не определены 
твердые критерии той селективной группы пациен-
тов с ГУ, у  которой повышенный уровень МК сы-
воротки крови проявляет себя как истинный фак-
тор риска и,  следовательно, потенциально и  вос-
производимо именно эта группа способна ответить 
на медикаментозное вмешательство специфиче-
ской урат-снижающей терапией улучшением отда-
ленного кардиоваскулярного прогноза (более высо-
кий уровень МК; иные дополнительные биохими-
ческие маркеры; ассоциированная патология и др.).

В  завершение следует отметить, что истинное 
клиническое значение столь распространенно-
го феномена, как бессимптомная ГУ, требует, по 
всей видимости, дальнейшего изучения и  уточне-
ния (в  т.ч. на основании адекватно спланирован-
ных рандомизированных клинических исследо-
ваний). Это будет способствовать более четкому 
обоснованию целесообразности медикаментозной 
коррекции ГУ. Косвенно свидетельствуют об этом 
и  противоречивые положения опубликованных 
в  2024г отечественных и  зарубежных рекоменда-
ций. Так, в отличие от Клинических рекомендаций 
Российского медицинского общества по артериаль-
ной гипертонии и  Евразийской ассоциации кар-
диологов по диагностике и  лечению артериальной 
гипертонии, в  которых признается целесообраз-
ным осуществление медикаментозной коррекции 
ГУ при АГ [17], в  Рекомендациях Европейско-
го общества кардиологов по контролю повышен-
ного АД и  гипертонии МК как фактор сердечно- 
сосудистого рис ка вообще не упоминается [29], 
эксперты KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) по ведению хронической болезни почек 
"условно не рекомендуют назначение урат-сни-
жающей терапии при хронической болезни почек 
без клинических проявлений подагры". Рабочая 
группа Российского кардиологического общества 
при участии Российского научного медицинско-
го общества терапевтов в  своих рекомендациях по 
АГ у  взрослых, принимая ГУ за фактор сердечно- 
сосудистого риска, тем не менее, воздерживается от 
каких-либо указаний по ее медикаментозной кор-
рекции [30].

Ограничения исследования. Настоящее исследо-
вание носило одномоментный характер и в нем не 
учитывалась длительность ("бремя") повышенного 
уровня МК. С  учетом ретроспективного характера 
анализа часть информации отсутствовала (тип ин-
сульта, наличие подагры).

Заключение 
При одномоментном исследовании наличие 

ГУ не ассоциировалось с  повышенной частотой 
выявления сердечно- сосудистых событий, одна-
ко сочетание ГУ с АГ характеризовалось значимой 
ассоциацией с  инсультом и  ИБС, а  сочетание ГУ 
и  нарушения липидного обмена (в виде низкого 
уровня ХС ЛВП) — с наличием инсульта. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Цель. Оценить клинические особенности и приверженность к ле-
чению пациентов с хронической сердечной недостаточностью с со-
храненной фракцией выброса левого желудочка (ХСНсФВ), наблю-
дающихся амбулаторно.
Материал и методы. Проведено одномоментное обсервационное 
исследование на базе городской поликлиники с участием 230 паци-
ентов >60 лет с ХСНсФВ. Приверженность к медикаментозной тера-
пии оценивалась с использованием шкалы общей приверженности 
НОДФ (Национального общества доказательной фармакотерапии).
Результаты. Средний возраст обследованных составил 74 года, 
60,4% — женщины. У 99,1% пациентов зафиксирована мульти-
морбидность, наиболее частыми сопутствующими заболеваниями 
были артериальная гипертензия (97,4%), ишемическая болезнь 
сердца (65,7%) и ожирение (39,1%). Большинство пациентов (57%) 
относилось ко II функциональному классу по NYHA (New York Heart 
Association). Медианное значение фракции выброса левого желу-
дочка составило 64%, 60% опрошенных принимали ≥5 препара-
тов. Уровень полной приверженности терапии (0 баллов по шкале 
НОДФ) продемонстрировали 77,8% пациентов. Среди причин не-
полной приверженности (≥1 балла по шкале НОДФ) доминировала 
забывчивость (54,9%), далее следовали сомнения в необходимо-
сти терапии (15,7%) и сложность схемы приёма (11,8%).
Заключение. Несмотря на высокий уровень полной привержен-
ности лечению, выявленный у большинства пациентов с ХСНсФВ, 

22,2% демонстрировали различные нарушения режима медика-
ментозного лечения, что требует пристального внимания со сторо-
ны врачей поликлиники.
Ключевые слова: сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса, приверженность, амбулаторные пациенты, комор-
бидность, полипрагмазия.
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Adherence to treatment in patients with heart failure with preserved left ventricular ejection fraction:  
an observational study based on a city outpatient clinic
Larina V. N., Zamyatin K. A.
Pirogov Russian National Research Medical University. Moscow, Russia

Aim. To assess the clinical features and adherence to treatment in 
outpatients with heart failure with preserved left ventricular ejection 
fraction (HFpEF).
Material and methods. This cross- sectional observational study was 
conducted based on a city outpatient clinic involving 230 patients >60 
years old with HFpEF. Adherence to therapy was assessed using the 
National Society for Evidence- Based Pharmacotherapy scale.
Results. The mean age of the subjects was 74 years (women, 60,4%). 
Multimorbidity was recorded in 99,1% of patients, while the most 
common comorbidities were hypertension (97,4%), coronary artery 
disease (65,7%) and obesity (39,1%). Most patients (57%) belonged to 
New York Heart Association (NYHA) functional class II. The median value 

of the left ventricular ejection fraction was 64%; 60% of respondents 
took ≥5 drugs. The level of complete adherence to therapy (0 points) 
was demonstrated by 77,8% of patients. Among the reasons for 
incomplete adherence (≥1 point), forgetfulness dominated (54,9%), 
followed by doubts on the need for therapy (15,7%) and complexity of 
the treatment regimen (11,8%). 
Conclusion. Despite the high level of complete adherence to treatment 
found in the majority of patients with HFpEF, 22,2% demonstrated 
various violations of the drug treatment regimen, which requires close 
attention from outpatient physicians.
Keywords: heart failure with preserved ejection fraction, adherence, 
outpatients, comorbidity, polypharmacy.
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Приверженность лечению

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Качественная амбулаторная помощь пациен-
там с хронической сердечной недостаточностью 
с  сохраненной фракцией выброса может суще-
ственно улучшить течение заболевания и  про-
гноз. 

•  Полная приверженность пациентов к  лекар-
ственной терапии является важнейшим услови-
ем её эффективности. 

Что добавляют результаты исследования?
•  Более половины (60%) пациентов с  хрониче-

ской сердечной недостаточностью с  сохранен-
ной фракцией выброса принимали ≥5 лекар-
ственных препаратов. 

•  Практически четверть (22,2%) из всех пациен-
тов, включенных в исследование, нарушают на-
значенный врачом режим приема лекарствен-
ных препаратов. 

•  Основными причинами неполной привержен-
ности к лечению стали забывчивость и недоста-
точная медицинская информированность паци-
ентов.

Key messages
What is already known about the subject?

•  High-quality outpatient care for patients with 
heart failure with preserved ejection fraction can 
significantly improve the course of the disease and 
prognosis.

•  Complete adherence of patients to drug therapy is 
the most important condition for its effectiveness.

What might this study add?
•  More than half (60%) of patients with heart failure 

with preserved ejection fraction took ≥5 medi ca-
tions.

•  Almost a quarter (22,2%) of all patients included in 
the study violated the drug regimen prescribed by 
the physician.

•  The main reasons for incomplete adherence to 
treat ment were forgetfulness and insufficient me di-
cal awareness of patients.

АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, НОДФ — национальное общество доказательной фармакотерапии, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функцио-
нальный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХСНсФВ — ХСН с сохраненной фракцией выброса, ШОКС — шкала оценки клинического состояния, NT-proBNP — N-концевой промозговой 
натрийуретический пептид, NYHA — New York Heart Association (классификация Нью- Йоркской ассоциации сердца), MMAS-4 — 4-item Morisky Medication Adherence Scale (4-вопросная шкала Мориски- Грина).
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

остается одной из наиболее значимых медико-соци-
альных проблем современной кардиологии [1], су-
щественно снижая качество жизни пациентов и зна-
чительно повышая нагрузку на систему здравоохра-
нения в России. В структуре выделенных фенотипов 
ХСН в зависимости от демографических, клинико-
лабораторных и  других данных, наблюдается тен-
денция к нарастанию количества пациентов с фрак-
цией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) ≥50% 
как в развитых, так и в развивающихся странах, вы-
живаемость которых практически сопоставима с вы-
живаемостью пациентов с ХСН со сниженной и уме-
ренно сниженной ФВ ЛЖ [2]. Количество пациен-
тов с ХСН с сохраненной ФВ (ХСНсФВ) ЛЖ в мире 
достигает 50% среди всех пациентов с ХСН [3]. По 

данным российских исследований, доля пациентов 
с  ХСНсФВ, госпитализированных в  отделение не-
отложной кардиологии по причине декомпенсации 
сердечной недостаточности, может достигать 34,4-
71,2% от всех лиц, госпитализированных с диагно-
зом "ХСН" [4-6].

ХСНсФВ тесно ассоциирована с  коморбид-
ностью [7], особенно не сердечно- сосудистого про-
исхождения, что требует существенного увеличения 
количества ежедневно принимаемых пациентом 
жизненно- необходимых лекарственных препара-
тов, тем самым значительно усложняя схему и  ре-
жим их приема, повышая вероятность использова-
ния некорректной дозировки и нарушения привер-
женности лечению в разной форме.

Существующие данные показывают, что ак-
тивное сопровождение пациентов в  рамках специ-
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али зированной медицинской помощи снижает 
риск повторных госпитализаций таких пациентов 
[8], который сам по себе является фактором небла-
гоприятного прогноза [9, 10]. Одним из примеров 
такого сопровождения является диспансерное на-
блюдение, реализующееся на территории Россий-
ской Федерации. В  соответствии с  одной из задач 
диспансерного наблюдения за пациентами с  ХСН, 
необходим контроль за соблюдением немедикамен-
тозного и медикаментозного лечения ХСН [11], что 
фактически отражает приверженность пациентов 
к назначенному лечению [12].

В настоящее время количество исследований, 
посвященных изучению приверженности к  лече-
нию пациентов с  ХСНсФВ, а  также данных, по-
зволяющих с  достаточной долей уверенности су-
дить о  клинических факторах, ассоциированных 
с  полной или неполной приверженностью ле-
чению, весьма ограничено. Так, в  рамках рандо-
мизированного контролируемого исследования 
PIROUETTE (PIRfenidOne in patients with heart 
fail Ure and pre ser ved lEfT venTricular Ejection frac-
tion) была проведена оценка приверженности ре-
жиму приёма пирфенидона пациентов с ХСНсФВ 
путем подсчета количества принятых таблеток 
в  возвращенных врачам упаковках. В  группах па-
циентов, принимавших пирфенидон и  плацебо, 
приверженность составила 94,7 и  96,9%, соответ-
ственно [13].

В  исследовании Jarrah M, et al. приняли учас-
тие 164 пациента в  возрасте >18  лет (средний воз-
раст 62,5  лет) с  установленным диагнозом ХСН. 
Оценка приверженности лечению проводилась 
с  использованием шкалы общей приверженности 
к  лечению GMAS (General Medication Adherence 
Scale). Высокая приверженность была зарегистри-
рована у  33,5% пациентов. Однако оценка при-
верженности пациентов лечению в зависимости от 
фенотипа ХСН в  данном исследовании не прово-
дилась [14].

Таким образом, имеющиеся данные о привер-
женности лечению пациентов с ХСНсФВ достаточ-
но разнородны и  требуют дальнейшего уточнения. 

В  рамках проведенного пилотного исследо-
вания на меньшей выборке пациентов были полу-
чены данные, свидетельствующие о  статистически 
значимо меньшей приверженности к  лечению па-
циентов с  ХСНсФВ в  сравнении с  пациентами, 
имеющими ФВ ЛЖ <50% [15]. Это обусловило ин-
терес к проведению дальнейшего изучения особен-
ностей приверженности пациентов с  ХСНсФВ на 
амбулаторном этапе, что и определило цель данно-
го исследования. 

Цель исследования — оценить клинические осо-
бенности и  приверженность к  лечению пациентов 
с ХСНсФВ, получающих лечение в условиях город-
ской поликлиники. 

Материал и методы
Одномоментное одноцентровое обсервационное ис-

следование проводилось на базе ГБУЗ "ДКЦ № 1 ДЗМ", 
филиал 4. В  исследовании приняли участие 230 пациен-
тов пожилого и старческого возраста с диагностированной 
ХСН, которые постоянно наблюдались у врача- терапевта, 
врача общей практики или врача- кардиолога. Включение 
пациентов сплошным методом в  исследование проводи-
лось в период с ноября 2022г по декабрь 2024г. 

Критерии включения: возраст ≥60  лет; установлен-
ный в  соответствии с  актуальными клиническими реко-
мендациями [16] диагноз ХСНсФВ; I-III функциональ-
ный класс (ФК) по классификации Нью- Йоркской ас-
социации сердца (NYHA — New York Heart Association); 
согласие на участие в исследовании.

Критерии невключения: тяжелая сопутствующая па-
тология (онкологические заболевания; печеночная недо-
статочность; терминальная хроническая болезнь почек); 
инфаркт миокарда, инсульт, декомпенсация ХСН и  IV 
ФК ХСН, реваскуляризация миокарда в течение 6 мес. до 
включения в исследование; отсутствие согласия на учас-
тие в исследовании.

Всем пациентам был проведен общепринятый фи-
зикальный осмотр с  тщательным сбором жалоб и  анам-
неза. Функциональный статус пациентов оценивался 
с помощью классификации NYHA, тяжесть клиническо-
го состояния — с помощью шкалы оценки клинического 
состояния (ШОКС) [17]. Приверженность к  медикамен-
тозному лечению оценивалась с помощью шкалы общей 
приверженности Национального общества доказатель-
ной фармакотерапии (НОДФ) [18]: при наборе пациен-
том 0 баллов приверженность считалась полной; 1-2 бал-
ла — частичной, неполной приверженностью; 3 балла — 
частичной неприверженностью; 4 балла  — абсолютной 
неприверженностью. При этом, если пациент набирал 
≥1  балла, приверженность расценивалась как неполная. 

С пациентами проводилась беседа о необходимости 
приема медикаментозной терапии на фоне соблюдения 
водно- солевого режима, рекомендованного при ХСН. 
Каждый пациент ознакомился и  подписал информиро-
ванное согласие на добровольное участие в  исследова-
нии. Протокол исследования был одобрен Локальным 
Этическим комитетом ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пи-
рогова Минздрава России от 20 октября 2022г, протокол 
заседания № 3. 

Лабораторные показатели определяли по стандарт-
ным методикам на базе клинико- диагностической лабо-
ратории ДКЦ № 1 ДЗМ. Уровень N-концевого промоз-
гового натрийуретического пептида (NT-proBNP) оцени-
вался с помощью электрохемилюминесцентного анализа 
на основании тест-системы Roche (производитель Герма-
ния) pro- BNP II Elecsys Сobase E.

Эхокардиографическое исследование проводилось 
с по мощью аппарата GE Logiq S8 (производства США) 
в  одно-, двухмерном и  допплеровском режимах не ра-
нее и не позднее чем за 6 мес. до физикального обследо-
вания и оп ределения приверженности лечению. 

Статистическая обработка данных проводилась с по-
мощью программы IBM SPSS Statistics 26.0. 

Нормальность распределения признаков оценивалась 
с помощью критерия Колмогорова- Смирнова (n>50). Все 
количественные признаки, имевшие нормальное рас-
пределение в  исследуемой группе, записывались в  виде 
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среднего значения и  стандартного отклонения (М±SD). 
Признаки, распределение которых отличалось от нор-
мального, описывались в виде медианы и интерквартиль-
ного размаха, верхнего и  нижнего квартиля (Me [Q25; 
Q75]). Категориальные данные представлены в виде час-
тоты выявления признака в  когорте (n) и  доли от всех 
исследованных пациентов в  группе, выраженной в  про-
центах (%). Сравнение групп по качественным призна-
кам проводилось с использованием критерия χ2 Пирсона, 
по количественным признакам с  помощью U-критерия 
Манна- Уитни. Различия считались статистически значи-
мыми при p<0,05. 

Результаты 
Среди 230 пациентов, включенных в  исследо-

вание, бóльшую долю составили лица женского по-

Таблица 1 
Демографические, гемодинамические  

показатели и сопутствующая патология 
Показатель Пациенты, n=230
Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 74,0 [69; 78]
Мужчины, n (%) 91 (39,6)
Систолическое АД, мм рт.ст., Me [Q25; Q75] 130 [122; 131]
Диастолическое АД, мм рт.ст., Me [Q25; Q75] 80 [72; 80]
ЧСС, уд./мин, Me [Q25; Q75] 72 [68; 76]
АГ, n (%) 224 (97,4)
ИБС, n (%) 151 (65,7)
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 39 (17,0)
Ожирение, n (%) 90 (39,1)
Дислипидемия, n (%) 143 (62,2)
Сахарный диабет любого типа, n (%) 61 (26,5)
Фибрилляция предсердий, n (%) 87 (37,8)
Хроническая болезнь почек (%) 63 (27,4)
Хроническая обструктивная болезнь легких, 
n (%)

14 (6,1)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное 
давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЧСС — частота сер-
дечных сокращений, Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный 
размах].
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Таблица 2 
Распределение пациентов по приему групп 

лекарственных препаратов, n (%)
Группа препаратов Пациенты, n=230
Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента

103 (44,8)

Валсартан+сакубитрил 5 (2,2)
Антагонисты альдостерона 19 (8,3)
β-адреноблокаторы 167 (72,6)
Антагонисты рецепторов ангиотензина II 104 (45,2)
Ингибиторы натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2 типа

5 (2,2)

Диуретики (петлевые или тиазидоподобные) 123 (53,5)
Статины 165 (71,7)
Антикоагулянты 96 (41,7)

Рис. 1    Количество принимаемых препаратов.

ла (60,4%). Возраст пациентов варьировал от 60 до 
91 года (74,0 [69; 78] лет). Высшее образование имели 
114 (49,6%), жили с семьёй — 164 (71,3%) пациента. 
Вредные привычки в виде табакокурения выявлены 
у 9 (3,9%) человек. Нормальную массу тела имели 46 
(20%), избыточную массу или ожирение — 184 (80%) 
пациента. Соответствовали I ФК по классификации 
NYHA 57 (24,8%), II ФК — 131 (57,0%), III ФК — 42 
(18,2%) человек. Медианный балл по ШОКС — 5 [4; 
6], что соответствует II ФК, который превалировал 
в  когорте пациентов, включенных в  исследование. 
Мультиморбидность зарегистрирована у 228 (99,1%) 
из 230 обследованных пациентов. Демографические 
и гемодинамические показатели, а также сопутству-
ющая патология пациентов с ХСН на момент вклю-
чения в исследование представлены в таблице 1.

Согласно эхокардиографическому исследова-
нию, медианное значение ФВ ЛЖ соответствовало 
64 [59,5; 68]%, NT-proBNP — 382 [192; 743] пг/мл.

Подавляющее большинство пациентов (n=138, 
60%) на постоянной основе принимало ≥5 лекар-
ственных препаратов в  соответствии с  рекоменда-
циями врача (рисунок 1). 
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Среди назначений чаще всего встречались 
β-адре ноблокаторы, которые были назначены 72,6% 
пациентов, статины — 71,7% и диуретики (петлевые 
или тиазидоподобные) — 53,5%. Частота назначения 
других групп лекарственных препаратов в исследуе-
мой когорте представлена в таблице 2.

Полностью приверженными лечению, соглас-
но опроснику НОДФ, оказались 179 (77,8%) из 230 
амбулаторных пациентов с  ХСНсФВ. Неполная 
приверженность выявлена у  51 (22,2%) человека 
(рисунок 2).

Ведущей причиной нарушения режима приема 
назначенной фармакотерапии более половины ре-
спондентов указали забывчивость. Второй причи-
ной по частоте выбора были сомнения в необходи-
мости принимать препараты, третьей — сложность 
схемы приема лекарств. Реже всего в качестве при-
чины неполной приверженности лечению пациен-
ты отмечали высокую стоимость препарата (рису-
нок 3).

При сравнении подгруппы полностью при-
верженных пациентов (0 баллов по шкале НОДФ) 
с  имеющими неполную приверженность (>0 бал-
лов), статистически значимых различий по основ-
ным кли ническим показателям обнаружено не было, 
однако отмечен более частый прием  антагонистов 

78%

18%

2% 2%

0 баллов
1-2 балла
3 балла
4 балла

Рис. 2     Структура приверженности лечению пациентов по шкале 
НОДФ.

Примечание: считали 0 баллов — приверженность полная; 1-2 бал-
ла  — частичная, неполная приверженность; 3 балла  — частичная 
неприверженность; 4 балла — абсолютная неприверженность. Если 
пациент набирал ≥1 балл, приверженность расценивалась как не-
полная. НОДФ  — национальное общество доказательной фарма-
котерапии.

Таблица 3 
Характеристика групп пациентов в зависимости от уровня приверженности лечению 

Показатель Пациенты, имеющие полную 
приверженность*, n=179

Пациенты, не имеющие полной 
приверженности**, n=51

p

Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 74,2 [70,0; 78,0] 75,93 [71,0; 81,8] 0,243
Пол, n мужчин 67 24 0,131
Систолическое АД, мм рт.ст. (М±SD) 129±11 132±10 0,115
Диастолическое АД, мм рт.ст. (М±SD) 77±7 77±8 0,063
ЧСС, уд./мин (М±SD) 73±7 71±8 0,008
NT-proBNP, пг/мл (М±SD) 412±231 512±311 0,360
АГ, n 175 49 0,399
ИБС, n 118 33 0,498
Сахарный диабет любого типа, n 47 14 0,506
Ожирение, n 71 19 0,432
Дислипидемия, n 115 28 0,190
Хроническая болезнь почек, n 46 17 0,282
Ингибиторы ангиотензинпревращающего  
фермента, n

79 24 0,415

Валсартан+сакубитрил, n 1 4 0,693
Антагонисты альдостерона, n 10 9 0,017
β-адреноблокаторы, n 126 41 0,342
Антагонисты рецепторов ангиотензина II, n 86 18 0,082
Ингибиторы натрий-глюкозного  
ко-транспортера 2 типа, n

3 2 0,307

Диуретики (петлевые или тиазидоподобные), n 95 28 0,472

Примечание: * — набравшие 0 баллов по шкале НОДФ, ** — набравшие >0 баллов по шкале НОДФ. М±SD — среднее ± стандартное от-
клонение; Me [Q25; Q75]) — медиана [интерквартильный размах]. АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ИБС — 
ишемическая болезнь сердца, НОДФ — национальное общество доказательной фармакотерапии, ЧСС — частота сердечных сокращений, 
NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептида. 
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 альдостерона (р=0,017) в группе приверженных ле-
чению пациентов (таблица 3).

Обсуждение 
В настоящем исследовании с участием амбула-

торных пациентов с  ХСНсФВ в  возрасте 60-91  лет 
количество женщин в  1,5 раза превышало количе-
ство мужчин, подавляющее большинство (99,1%) 
пациентов имело два и  более хронических заболе-
ваний, среди которых преобладали артериальная 
гипертензия (АГ) — 97,4%, ожирение — 39,1%, фи-
брилляция предсердий  — 37,8%, сахарный диабет 
любого типа — 26,5%. В  основном пациенты соот-
ветствовали II ФК по NYHA (57%) и по ШОКС. Ос-
новные показатели исследуемой когорты пациентов 
с ХСНсФВ совпадают с результатами других иссле-
дователей, согласно которым данный фенотип ХСН 
чаще встречается у  женщин, у  лиц более старшего 
возраста, которые имеют большое количество сопут-
ствующих патологий, среди которых преобладают 
АГ, ожирение, ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
и сахарный диабет, преимущественно 2 типа [19, 20].

Сердечно- сосудистая коморбидность (ИБС, АГ, 
фибрилляция предсердий) выявляется у 40-70%, за-
болевания некардиального генеза (хроническая бо-
лезнь почек, хроническая обструктивная болезнь 
лёгких, сахарный диабет, синдром обструктивного 
апноэ сна)  — у  более чем 30% пациентов старшей 
возрастной категории с ХСН [21], что мы и наблю-
дали на примере пациентов, включенных в исследо-
вание, перенесенный инфаркт миокарда в анамне-
зе имели только 17% пациентов в  возрасте ≥60  лет 
с ХСНсФВ, а ИБС — 65,7%.

Более половины (60%) пациентов с  ХСНсФВ 
регулярно принимали ≥5 рекомендованных врачом 
лекарственных препаратов. Полностью привержен-
ными лечению, согласно опроснику НОДФ, оказа-

лись 77,8% амбулаторных пациентов, что расходит-
ся с  данными других авторов. В  исследовании Гу-
сейновой Э. Т. и  др. [22] возраст пациентов с  ХСН 
составил 73±9,1  года, средняя ФВ ЛЖ по Симпсо-
ну — 43%. Общая приверженность к  лечению, ко-
торая оценивалась по шкале НОДФ, была полной 
у 47% пациентов с ХСН, что соответствует средней 
доле устойчиво приверженных пациентов к  меди-
каментозной терапии хронических неинфекцион-
ных заболеваний, которая составляет ~50% [12]. 

В  исследовании Волковой С. Ю. и  др. приня-
ло участие 300 пациентов, наблюдавшихся амбула-
торно в  кабинете ХСН. Возраст пациентов соста-
вил 72,8±7,2 (66% женщин); доля лиц с ХСНсФВ — 
82,3%. Приверженность к лечению оценивалась при 
помощи теста Мориски- Грин (MMAS-4  — 4-item 
Morisky Medication Adherence Scale). Полностью 
приверженными оказались 41,7% пациентов [23].

В другом исследовании, в котором привержен-
ность также оценивалась с  помощью опросника 
MMAS-4, полную приверженность имели 39,3% па-
циентов с ХСН (54,6% женщин; возраст 76,01±8,31; 
ХСНсФВ — 66,8%) [6].

В  опубликованном нами ранее пилотном ис-
следовании полная приверженность пациентов 
с  ХСНсФВ составила 58%, что статистически зна-
чимо отличалось от приверженности пациентов 
с  ФВ ЛЖ <50% (в данной группе полную привер-
женность имели 87% пациентов (p=0,007)) [15].

Значительную роль в таком высоком результате 
могло сыграть то, что ответы пациентов на вопросы 
шкалы приверженности НОДФ не в  полной мере 
соответствуют действительности: по данным лите-
ратуры, пациенты склонны завышать собственную 
приверженность медикаментозной терапии [24].

Другой вероятной причиной такого высокого 
результата может быть то, что приверженность паци-
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Отсутствие ощутимого эффекта (улучшения) от лечения

Возникли побочные эффекты лекарственной терапии

Опасаюсь побочных эффектов,
вреда здоровью при длительном приеме лекарств

У меня очень сложная схема приема лекарств
(много раз в день, помногу таблеток)

Сомневаюсь в необходимости назначенного мне лечения

Рис. 3    Основные причины общей неприверженности лечению амбулаторных пациентов с ХСНсФВ.
Примечание: ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса.
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ентов оценивалась в  рамках амбулаторного приема: 
пациенты с ХСНсФВ записывались и приходили на 
прием к врачу по собственному желанию или в рам-
ках диспансерного наблюдения, а после приема со-
глашались на дополнительное обследование в рамках 
данного исследования. Это может свидетельствовать 
о  достаточно высоком уровне контроля за состоя-
нием своего здоровья и о вовлеченности пациентов 
в  процесс лечения, что и  обуславливает высокую 
приверженность. По результатам исследования Бу-
новой С. С. и др. [25], высокий уровень привержен-
ности к  лекарственной терапии регистрировался 
у 31,5% пациентов с ХСН, возраст которых составил 
64,1±12,1  лет, доля мужчин — 45,8%. Высокую при-
верженность медицинскому сопровождению среди 
таких пациентов имели 39,3% человек. К сожалению, 
оценка связи приверженности к  медицинскому со-
провождению и  лекарственной терапии в  рамках 
цитируемого [25] исследования отдельно не прово-
дилась, но с учетом схожести полученных результатов 
(31,5 и 39,3%, соответственно), а также нашего опы-
та работы с исследуемой когортой, можно допустить, 
что это преимущественно одни и  те же пациенты. 
Предположительно, люди, посещающие врача поли-
клиники и согласившиеся на участие в исследовании, 
имели высокую приверженность к медицинскому со-
провождению, соответственно, и  приверженность 
к лекарственной терапии у таких пациентов достаточ-
но высокая. Косвенно подтвердить данное предпо-
ложение может уже упомянутое ранее исследование 
PIROUETTE: приверженность к приему исследуемо-
го препарата у пациентов, согласившихся на участие 
в клиническом испытании, в обеих группах (исследу-
емой и принимавшей плацебо), превышала 90% [13].

Другим вероятным объяснением данного фак-
та может служить факт существования группы не-
приверженных лечению пациентов, которые ни-
когда не обращаются за помощью к  врачам амбу-
латорного звена и медицинскую помощь получают 
только во время декомпенсации ХСНсФВ в стацио-
наре. При проведении оценки приверженности па-
циентов с ХСН к лечению на базе стационара, как 
правило, такие пациенты попадают в  изучаемые 
когорты, и  закономерно это влияет на результаты 
оценки приверженности. Таким образом, оценить 
уровень приверженности данных пациентов в рам-
ках амбулаторного приема затруднительно.

Согласно полученными нами результатам, один 
пациент не принимал рекомендуемую терапию, по 
шкале НОДФ он набрал 4 балла, что соответствует 
полной неприверженности.

В настоящем исследовании ведущей причиной 
отсутствия полной приверженности оказалась за-
бывчивость, которую отметили большинство па-
циентов (54,9%). Это согласуется с данными других 
авторов, согласно которым забывчивость является 
ведущей причиной нарушения режима приема ле-

карств пациентами с  ХСН через 1  год наблюдения 
[22]. Второй по встречаемости причиной (15,7%) 
стали сомнения в  обоснованности назначенно-
го лечения, что свидетельствует о  недостаточной 
информированности пациентов о  патогенезе за-
болевания и  принципах работы назначаемых пре-
паратов. На повышение медицинской грамотности 
может повлиять обучение пациентов в  индивиду-
альном (непосредственно лечащим врачом) или об-
щем порядке (например, школы пациента с  ХСН).

Согласно консенсусу экспертного сообщества, 
только полная приверженность может считаться 
достаточной [26]. Поэтому, даже несмотря на то, 
что 78% пациентов по результатам оценки привер-
женности оказались полностью приверженными, 
работа с  остальными пациентами (22%), имеющи-
ми неполную приверженность, крайне необходима. 

Несмотря на то, что прямое сравнение под-
групп пациентов, имеющих полную и  отличную 
от полной приверженность лечению, не показало 
статистически значимых различий (таблица 3), за 
исключением более частого приема антагонистов 
альдостерона в  группе приверженных лечению па-
циентов, применение методов машинного обуче-
ния и  кластеризации в  дальнейших исследованиях 
теоретически могут обнаружить более сложные вза-
имосвязи признаков, которые не выявляются при 
применении стандартных математических методов.

Ограничения исследования. Поскольку осу-
ществление прямых методов оценки приверженно-
сти дизайном исследования не предусматривалось 
(определение концентрации препаратов в  крови 
пациента и т.д.), узнать о нарушениях режима при-
ема лекарственных средств пациентами, заявляю-
щими о  полном соблюдении назначений, не пред-
ставлялось возможным. Однако этот факт был уч-
тен при интерпретации результатов исследования 
в  обсуждении. Также оценивалась только общая 
приверженность назначенной медикаментозной 
терапии, изучение приверженности к терапии каж-
дым отдельным препаратом не осуществлялось.

Заключение
Результаты исследования показали, что боль-

шинство амбулаторных мультиморбидных паци-
ентов с  ХСНсФВ демонстрировали высокую при-
верженность к терапии, однако значительная часть 
допускала нарушения режима лечения. Основными 
причинами несоблюдения рекомендаций стали за-
бывчивость, сомнения в  необходимости терапии 
и  сложность схемы приема препаратов. Получен-
ные данные подчеркивают важность идентифика-
ции не полностью приверженных терапии пациен-
тов с ХСНсФВ. 

Ввиду того, что данная когорта пациентов яв-
ляется достаточно гетерогенной, в  перспективе 
оценка влияния характера медикаментозной тера-
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пии на уровень приверженности лечению и  при-
менение методов машинного обучения может слу-
жить дополнительным способом определения как 
факторов, влияющих на уровень приверженности 
лечению, так и  специфических групп пациентов, 
нуждающихся в более прицельном индивидуализи-

рованном подходе к работе с приверженностью ле-
чению в амбулаторных условиях. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Ранняя диагностика кардиальной автономной 
дисфункции у больных системной склеродермией
Аветисян Г. Р.1, Аничков Д. А.1, Клименко А. А.1,2

1ФГАОУ ВО "Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова" Минздрава России. 
Москва; 2ГБУЗ "Городская клиническая больница № 1 им. Н. И. Пирогова ДЗМ". Москва, Россия

Цель. Изучить возможности ранней диагностики кардиальной ав-
тономной дисфункции (КАД) у больных системной склеродермией 
(ССД).
Материал и методы. В исследование случай- контроль включены 
41 больной ССД и 19 здоровых лиц. Проводили клинические тес-
ты (проба с глубоким дыханием, реакция артериального давления 
и частоты сердечных сокращений (30:15) в ответ на ортостати-
ческую пробу), анкетирование пациентов с помощью опросника 
COMPASS-31 (Composite Autonomic Symptom Score-31).
Результаты. Сумма баллов по опроснику COMPASS-31 у боль-
ных ССД составила 24,6 [13, 6; 37,6], в контрольной группе — 13,8 
[2,7; 32,8] (p=0,021). Сочетание вазомоторных и ортостатических 
нарушений у больных ССД наблюдалось чаще, чем в контрольной 
группе — у 23 (56,1%) и 3 (15,8%) участников, соответственно (от-
ношение шансов, OR — odds ratio) =6,82; 95% доверительный ин-
тервал (ДИ): 1,72-27,06; p=0,003. У больных ССД отношение 30:15 
(при оценке реакции частоты сердечных отношений на ортостати-
ческую пробу) было значимо ниже, чем у лиц контрольной группы 
(p=0,001), патологические результаты пробы, свидетельствую-
щие о КАД, чаще наблюдались у больных ССД (OR=6,50; 95% ДИ: 
1,26-33,58; p=0,016). Выявлена положительная корреляция между 
суммарным баллом по COMPASS-31 и длительностью ССД от де-
бюта заболевания, установки диагноза, и длительностью синдрома 
Рейно (R=0,39, R=0,35, R=0,38, p<0,05).

Заключение. У больных ССД наблюдаются ранние признаки КАД: 
в 6,8 раз чаще регистрируются вазомоторные и ортостатические 
нарушения по данным опросника COMPASS-31 и в 6,5 раз чаще вы-
являются патологические результаты клинического теста 30:15.
Ключевые слова: мультидисциплинарный больной, кардиаль-
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Early diagnostics of cardiac autonomic dysfunction in patients with systemic sclerosis
Avetisyan G. R.1, Anichkov D. A.1, Klimenko A. A.1,2

1Pirogov Russian National Research Medical University. Moscow; 2Pirogov City Clinical Hospital № 1. Moscow, Russia

Aim. To study the potential of early diagnostics of cardiac autonomic 
dysfunction (CAD) in patients with systemic sclerosis (SSc).
Material and methods. The case-control study included 41 patients 
with SSc and 19 healthy individuals. Clinical tests (deep breathing test, 
blood pressure and heart rate (30:15) response to the orthostatic test) 
were performed, and patients were surveyed using the Composite 
Autonomic Symptom Score-31 (COMPASS-31) questionnaire.
Results. The total COMPASS-31 score in patients with SSc was 24,6 
[13,6; 37,6], in the control group — 13,8 [2,7; 32,8] (p=0,021). The 
combination of vasomotor and orthostatic disorders was observed 
more often in patients with SSc than in the control group — in 23 
(56,1%) and 3 (15,8%) participants, respectively (OR — odds ratio) 

=6,82; 95% confidence interval (CI): 1,72-27,06; p=0,003. In patients 
with SSc, the 30:15 ratio (heart rate response to orthostatic test) was 
significantly lower than in the control group (p=0,001); pathological 
test results indicating CAD were more often observed in patients with 
SSc (OR=6,50; 95% CI: 1,26-33,58; p=0,016). A positive correlation 
was found between the total COMPASS-31 score and the duration of 
SSc from the disease onset, diagnosis, and the duration of Raynaud's 
syndrome (R=0,39, R=0,35, R=0,38, p<0,05).
Conclusion. Patients with SSc show following early signs of CAD: 
vasomotor and orthostatic disorders are recorded 6,8 times more often 
according to the COMPASS-31 questionnaire, and pathological results 
of the 30:15 clinical test are detected 6,5 times more often.
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АД — артериальное давление, ДИ — доверительный интервал, ЖКТ — желудочно- кишечный тракт, КАД — кардиальная автономная дисфункция, Ме — медиана, ССД — системная склеродермия, ССЗ — 
сердечно- сосудистые заболевания, ЧСС — частота сердечных сокращений, COMPASS-31 — Composite Autonomic Symptom Score-31, OR — odds ratio (отношение шансов), E/I — expiration/inspiration 
 (выдох/вдох).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Системная склеродермия (ССД)  — системное 
заболевание соединительной ткани, требующие 
мульти дисциплинарного подхода к  ведению 
больных.

•  Кардиальная автономная дисфункция (КАД) — 
потенциальная причина внезапной сердечной 
смерти у больных ССД.

Что добавляют результаты исследования?
•  У пациентов с ССД, не имеющих сердечно-сосу-

дистых заболеваний, наблюдаются ранние при-
знаки КАД.

•  Опросник COMPASS-31 и  клинический тест 
30:15 могут использоваться у  больных ССД те-
рапевтом на амбулаторном этапе для ранней 
диагностики КАД и направления на консульта-
цию кардиолога с проведением дополнительно-
го обследования и  возможной стратификацией 
риска внезапной смерти.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Systemic sclerosis (SSc) is a  systemic connective 
tissue disease that requires a  multidisciplinary ap-
proach to patient management.

•  Cardiac autonomic dysfunction (CAD) is a poten-
tial cause of sudden cardiac death in patients with 
SSc.

What might this study add?
•  Patients with SSc who do not have cardiovascular 

diseases show early signs of CAD.
•  The COMPASS-31 questionnaire and the 30:15 cli-

nical test can be used in patients with SSc by a pri-
mary care physician for early diagnosis of CAD and 
referral to a cardiologist for additional examination 
and possible risk stratification of sudden death.

Keywords: multidisciplinary patient, cardiac autonomic dysfunction, 
systemic sclerosis, COMPASS-31 questionnaire, clinical tests, pre cli-
ni cal diagnostics.
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Введение
Системная склеродермия (ССД) или прогрес-

сирующий системный склероз  — системное забо-
левание соединительной ткани, требующее муль-
тидисциплинарного подхода к  ведению больных. 
Это полиорганное заболевание, в  основе которого 
лежат иммунные нарушения и  вазоспастические 
сосудистые реакции по типу феномена Рейно, со-
провождающиеся активацией фиброобразования 
и  избыточным отложением компонентов внекле-
точного матрикса в  тканях и  органах [1]. ССД  — 
редкое заболевание с частотой 0,6-2,3:100000 в Ев-
ропе [2] и  стандартизированным коэффициентом 
смертности 3,5 [3]. Около 1/4 смертей у пациентов 
с  ССД связаны с  сердечно- сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ), а  наличие клинически выраженного 
ССЗ при ССД ассоциировано с  5-летней смерт-
ностью в ~70% случаев [4].

Выделяют несколько механизмов поражения 
сердца при ССД, в  т.ч. вызывающих необратимый 

фиброз миокарда. Один из основных — нарушение 
микроциркуляции с  аномальной вазореактивно-
стью, так называемый миокардиальный феномен 
Рейно, развивающийся вследствие дисфункцио-
нального вегетативного контроля [4, 5]. Дисфунк-
ция нервной системы, главным образом перифери-
ческого и  вегетативного отделов, часто выявляется 
при ССД [6], возникает на ранних стадиях заболе-
вания и,  что важно, предшествует развитию необ-
ратимого фиброза [7, 8].

Кардиальная автономная дисфункция (КАД) — 
потенциальная причина внезапной сердечной смер-
ти [9]. В связи с отсутствием четких критериев диа-
гностика КАД при ССД затруднена, ее раннее выяв-
ление еще на амбулаторном этапе наблюдения имеет 
большое значение для осуществления профилакти-
ческих мер, в  т.ч. по предупреждению внезапной 
сердечной смерти.

Цель исследования  — изучить возможности 
ранней диагностики КАД у  больных ССД в  прак-
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тике терапевта на амбулаторном этапе с  примене-
нием клинических тестов и  опросника для оценки 
вегетативных нарушений COMPASS-31 (Composite 
Autonomic Symptom Score-31).

Материал и методы
В исследование случай- контроль включен 41 пациент 

с ССД и 19 соответствующих по полу и возрасту здоровых 
лиц. Исследование проводилось на базе кафедры факуль-
тетской терапии им. акад. А. И. Нестерова ИКМ РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова в  период с  декабря 2022г по декабрь 
2024г. Все пациенты с ССД находились на амбулаторном 
наблюдении в  межокружном ревматологическом центре 
ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова и  включены в  регистр мо-
сковской популяции больных системными иммуновоспа-
лительными ревматическими заболеваниями РЕМИССиЗ 
(Регистр миозитов, системной склеро дермии и смешанно-
го заболевания соединительной ткани); контрольная груп-
па сформирована из сотрудников кафедры, межокружного 
ревматологического центра и их родственников. Протокол 
исследования одобрен на заседании локального этическо-
го комитета РНИМУ им. Н. И. Пирогова (протокол № 224 
от 19.12.2022), от всех участников получено согласие на 
участие в исследовании.

Критерии включения пациентов в  исследование: 
женский пол; возраст 18-65  лет; диагноз ССД (по кри-
териям прогрессирующего системного склероза ACR/
EULAR (American College of Rheumatology/European 
League Against Rheumatism) 2013).

Критерии невключения в  исследование: наличие 
других ревматических заболеваний в  анамнезе; нали-
чие в  анамнезе документированной/симптоматической 
ишемической болезни сердца, клинических проявлений 
хронической сердечной недостаточностью III-IV функ-
ционального класса, фракции выброса <50%, перифери-
ческого атеросклероза (с клиническими проявлениями), 
фибрилляции предсердий и др. гемодинамически значи-
мых аритмий, нарушения мозгового кровообращения, 
полинейропатии; наличие в анамнезе верифицированно-
го диагноза сахарного диабета 1 или 2  типа и/или забо-
леваний щитовидной железы с нарушением ее функции; 
прием β-адреноблокаторов; острые воспалительные за-
болевания, психические заболевания, алкоголизм и упо-
требление наркотиков, прием психотропных препаратов.

У  всех участников исследования оценивали базо-
вые демографические и  антропометрические показатели 
(рост, вес, индекс массы тела, окружность талии и окруж-
ность бедер), показатели гемодинамики — артериальное 
давление (АД) и  частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
измеряемые автоматическим прибором с  манжетой на 
плечо. Наличие тахикардии констатировали согласно 
клиническим рекомендациям "Артериальная гипертен-
зия у  взрослых. Клинические рекомендации 2024" при 
ЧСС в покое >80 уд./мин [10].

У  больных ССД по данным представленной меди-
цинской документации оценивали следующие характе-
ристики заболевания: длительность с  появления первых 
симптомов, с момента установки диагноза, длительность 
синдрома Рейно, форму заболевания, поражение систем 
органов, получаемую плановую терапию.

Для оценки выраженности автономной дисфункции 
использовался опросник COMPASS-31 (Composite Auto-

nomic Symptom Score-31), разработанный экспертной 
группой специалистов из клиники Мэйо, США (Mayo 
Foundation for Medical Education and Research). 31 вопрос 
объединен в  6 блоков, отражающих вегетативные нару-
шения по системам органов: ортостатический, вазомо-
торный, секреторный блоки, дисфункция желудочно- 
кишечного тракта, мочевого пузыря и  нарушение зрач-
ковой реакции. При подсчете результатов суммируются 
баллы каждого блока, итоговое значение варьирует от 0 
до 100 баллов [11]. КАД отражают ортостатический и ва-
зомоторный блоки опросника.

Для диагностики КАД всем участникам проводили 
клинические ("прикроватные") тесты — тест с медленным 
глубоким управляемым дыханием и активную ортостати-
ческую пробу с оценкой реакции АД и ЧСС [12].

В связи с высокой вероятностью поражения (фибро-
за) легких, легочной гипертензии и снижения мышечной 
силы у больных ССД, проба Вальсальвы и проба с дина-
мометром были исключены на этапе планирования ис-
следования.

Запись электрокардиограммы для оценки клиниче-
ских тестов проводили компактным Холтеровским ре-
гистратором MT-100 с  частотой дискретизации сигнала 
500 Гц (Schiller, Швейцария). Все процедуры выполнены 
в утренние часы в период с 10:00 до 12:00 [13].

При проведении клинических тестов подтверждени-
ем КАД считали следующие результаты [12]:

• "тест с медленным глубоким управляемым дыхани-
ем (оценка отношения E/I — expiration/inspiration, выдох/
вдох): при КАД соотношение интервалов R-R на выдохе 
(E) к R-R на вдохе (I) <1,17 у лиц 20-24 лет, и с возрастом 
этот показатель снижается (возраст 25-29 — 1,15; 30-34 — 
1,13; 35-39 — 1,12; 40-44 — 1,10; 45-49 — 1,08; 50-54 — 1,07; 
55-59 — 1,06; 60-64 — 1,04; 65-69 — 1,03; 70-75 — 1,02);

• реакция АД на активную ортостатическую пробу: 
снижение систолического АД на ≥20 мм рт.ст. и/или диа-
столического АД на ≥10 мм рт.ст. свидетельствует о кар-
диальной автономной дисфункции;

• реакция ЧСС на активную ортостатическую про-
бу: во время мониторирования электрокардиограммы 
интервалы R-R измеряются через 15 и 30 уд. сердца после 
вставания. В  норме рефлекторную тахикардию сменяет 
брадикардия, а отношение 30:15 составляет >1,03, значе-
ния 1,01-1,03 являются пограничными. При отношении 
30:15 ≤1,0 диагностируется КАД".

Статистический анализ. Хранение данных и  под-
готовку к  анализу проводили с  использованием про-
граммы Microsoft Office Excel. Статистический анализ 
проводили с  использованием программ STATISTICA 6.0 
(StatSoft, Inc, США), StatTech v. 4.7.1 (ООО "Статтех", 
Россия). Количественные данные описывали с помощью 
медианы (Me) и  интерквартильного размаха (Q25; Q75). 
Категориальные данные описывали с  указанием абсо-
лютных и  относительных частот. Сравнение двух групп 
по количественному показателю выполняли с  помощью 
U-критерия Манна- Уитни, ≥3 групп — с  помощью кри-
терия Краскела- Уоллиса. Сравнение долей при анализе 
4-польных таблиц сопряженности выполняли с помощью 
критерия χ2 или точного критерия Фишера (при значе-
ниях ожидаемого явления <5). В  качестве количествен-
ной меры эффекта при сравнении относительных частот 
использовали показатель отношения шансов (OR, odds 
ratio) с  95% доверительным интервалом (95% ДИ). На-
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правление и силу корреляционной связи между двумя ко-
личественными переменными оценивали с помощью ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена. Различия 
считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Клиническая характеристика больных ССД и лиц 

контрольной группы
Возраст больных ССД составил 52 [46; 56] лет, 

лиц контрольной группы — 48 [41; 55] лет. Клини-
ческая характеристика больных ССД представлена 
в таблице 1. По результатам физикального осмотра 
группы статистически значимо не различались (та-
блица 2). ЧСС >80 уд./мин в  группе больных ССД 
наблюдалась у 11 (27,5%) пациентов, в контрольной 
группе  — у  5 (26,5%) участников (OR=1,027; 95% 
ДИ: 0,299-3,523; p=0,924).

Вегетативные нарушения (опросник COMPASS-31)
Сумма баллов по опроснику COMPASS-31 

у  больных ССД составила 24,6 [13,6; 37,6], в  кон-
трольной группе — 13,8 [2,7; 32,8] (p=0,021). Веге-
тативные нарушения по опроснику (суммарная 
оценка >0 баллов) были выявлены у  всех больных 
ССД (n=41; 100%), в контрольной группе у — 16 лиц 
(84,2%) (p=0,009). При оценке вегетативных на-
рушений по блокам вазомоторные нарушения на-
блюдаются только в  группе больных ССД (p<0,01) 
(таблица 3). Сочетание вазомоторных и ортостати-

ческих нарушений по результатам анкетирования 
у больных ССД наблюдалось чаще, чем в контроль-
ной группе — у  23 (56,1%) и  3 (15,8%) участников, 
соответственно (OR=6,815; 95% ДИ: 1,717-27,056; 
p=0,003). У больных ССД также была выше частота 
секреторных нарушений (OR=4,143; 95% ДИ: 1,312-
13,078; p=0,013) и дисфункции желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ)  (OR=5,846; 95% ДИ: 1,276-26,792; 
p=0,014) (таблица 4).

Клинико- инструментальные показатели КАД
Результаты клинических тестов представлены 

в таблице 5. У больных ССД отношение 30:15 (при 

Таблица 1
Клиническая характеристика  

пациентов с ССД (n=41)
Показатель Значение
Длительность ССД с появления первых симптомов, 
лет
Длительность ССД с момента установки диагноза, 
лет
Длительность синдрома Рейно, лет

3 [2; 7,5]

8 [3,5; 13,5]

8 [4; 16]
Форма заболевания:
• диффузная
• лимитированная

8 (19,5)
33 (80,5)

Поражение:
• кожи
— кожный счет по Rodnan
• сосудов
— легочная гипертензия
• суставов/мышц
• сердца (адгезивный перикардит в анамнезе)
• легких
• ЖКТ

39 (95,1)
5 [3,75; 8,75]
41 (100)
8 (19,5)
19 (46,3)
3 (7,3)
21 (51,2)
24 (58,5)

Проводимая терапия:
• глюкокортикоиды
• блокаторы медленных кальциевых каналов
• гидроксихлорохин
• микофенолата мофетил
• силденафил*

17 (41,5)
22 (53,7)
16 (39,0)
13 (31,7)
8 (19,5)

Примечание: данные представлены в виде Me [Q25; Q75] — медиана 
[интерквартильный размах] или n (%). * — силденафил применялся 
в дозе 20 мг 3 раза/сут. ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, ССД — 
системная склеродермия.

Таблица 2
Клиническая характеристика больных ССД  

и лиц контрольной группы
Показатель Больные ССД 

(n=41)
Контрольная 
группа (n=19)

p

Возраст, лет 54 [46; 56] 48 [41; 55] 0,206
Рост, м 164 [161; 169] 167,5 [164; 170] 0,276
Вес, кг 63 [58; 74] 66,5 [59; 75] 0,488
ИМТ, кг/м2 24,1 [22,2; 26,5] 23,3 [21,6; 27] 0,738
ОТ, см 80 [75,25; 91] 76 [70; 84] 0,158
ОБ, см 101,5 [95; 106,5] 101 [98; 105] 0,927
ОТ/ОБ 0,78 [0,77; 0,86] 0,76 [0,73; 0,80] 0,043
САД, мм рт.ст. 111 [104; 120] 116 [104; 126] 0,645
ДАД, мм рт.ст. 76,5 [70; 82] 80 [70; 85] 0,658
ЧСС, уд./мин 75 [69; 82] 73 [65; 81] 0,509

Примечание: данные представлены в виде Me [Q25; Q75] — медиа-
на [интерквартильный размах]. ДАД  — диастолическое артериаль-
ное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОБ — окружность бедер, 
ОТ — окружность талии, САД — систолическое артериальное дав-
ление, ССД — системная склеродермия, ЧСС — частота сердечных 
сокращений.

Таблица 3
Вегетативные нарушения у больных ССД  
и в контрольной группе по COMPASS-31  

(оценка в баллах)
Блок вопросов Больные ССД, 

(n=41)
Контрольная 
группа (n=19)

p

Орто статические 
нарушения

12 [0; 20] 0 [0; 20] 0,199

Вазомоторные 
нарушения

2,5 [1,7; 3,3] 0 [0; 0] <0,001

Секреторные 
нарушения

4,3 [0; 6,4] 0 [0; 6,4] 0,060

Дисфункция ЖКТ 5,35 [2,7; 8,9] 3,57 [0; 5,4] 0,060
Дисфункция 
мочевого пузыря

0 [0; 1,1] 0 [0; 1,1] 0,290

Нарушение  
зрачковой реакции

1,3 [0,1; 2,3] 1,3 [0; 2,3] 0,498

Суммарный балл 24,6 [13,6; 37,6] 13,8 [2,7; 32,8] 0,021

Примечание: данные представлены в виде Me [Q25; Q75]  — меди-
ана [интерквартильный размах]. ЖКТ  — желудочно-кишечный 
тракт, ССД — системная склеродермия, COMPASS-31 — Composite 
Autonomic Symptom Score-31.
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оценке реакции ЧCС на ортостатическую пробу) 
было статистически значимо ниже, чем у лиц кон-
трольной группы (p=0,001), патологические ре-
зультаты пробы, свидетельствующие о  КАД, чаще 
наблюдались у больных ССД (OR=6,500; ДИ: 1,258-
33,579; p=0,016). Проба с глубоким дыханием и ре-
акция АД в  ответ на ортостатическую пробу были 
отрицательными у всех участников исследования.

Взаимосвязь показателей КАД и  характеристик 
заболевания

При наличии поражения легких у  больных 
ССД Me значений ЧСС в покое была статистически 
значимо выше — 77,0 [74,5; 87,5] vs 71,0 [66,0; 78,0] 
уд./мин (p=0,008). Взаимосвязи величины ЧСС, 
наличия тахикардии с  другими характеристиками 
заболевания не обнаружено.

Таблица 4
Доля больных ССД и лиц контрольной группы,  

имеющих вегетативные нарушения по COMPASS-31 (>0 баллов)
Блок вопросов Больные ССД (n=41) Контрольная группа (n=19) p
Ортостатические нарушения 0 баллов, n (%) 13 (31,7) 10 (52,6) 0,121

>0 баллов, n (%) 28 (68,3) 9 (47,4)
Вазомоторные нарушения 0 баллов, n (%) 9 (22,0) 16 (84,2) <0,001

>0 баллов, n (%) 32 (78,1) 3 (15,8)
Ортостатические и вазомоторные 
нарушения

0 баллов, n (%) 18 (43,9) 16 (84,2) 0,003
>0 баллов, n (%) 23 (56,1) 3 (15,8)

Секреторные нарушения 0 баллов, n (%) 12 (29,3) 12 (63,2) 0,013
>0 баллов, n (%) 29 (70,7) 7 (36,8)

Дисфункция ЖКТ 0 баллов, n (%) 3 (7,3) 6 (31,6) 0,014
>0 баллов, n (%) 38 (92,7) 13 (68,4)

Дисфункция мочевого пузыря 0 баллов, n (%) 25 (61,0) 14 (73,7) 0,337
>0 баллов, n (%) 16 (39,0) 5 (26,3)

Нарушение зрачковой реакции 0 баллов, n (%) 4 (9,8) 5 (26,3) 0,094
>0 баллов, n (%) 37 (90,2) 14 (73,7)

Суммарный балл 0 баллов, n (%) 0 (0,0) 3 (15,8) 0,009
>0 баллов, n (%) 41 (100,0) 16 (84,2)

Примечание: ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, ССД — системная склеродермия, COMPASS-31 — Composite Autonomic Symptom Score-31.

Таблица 5
Результаты клинических тестов для оценки КАД

Показатель Больные ССД (n=36) Контрольная группа (n=16) p
Проба с глубоким дыханием

Максимальный интервал R-R на выдохе (E), мс 1052 [932; 1168] 1016 [948; 1100] 0,403
Минимальный интервал R-R на вдохе (I), мс 708 [636; 792] 736 [648; 776] 0,822
E/I 1,48 [1,31; 1,6] 1,41 [1,35; 1,49] 0,523

Реакция АД в ответ на ортостатическую пробу
САД лежа, мм рт.ст. 110 [103; 117] 107 [103; 119] 0,977
ДАД лежа, мм рт.ст. 75 [70; 80] 79 [70; 87] 0,277
САД через 3 мин после вставания, мм рт.ст. 111 [104; 120] 111,5 [100; 132] 0,916
ДАД через 3 мин после вставания, мм рт.ст. 80 [76; 88] 85 [79; 91] 0,303
ΔСАД, мм рт.ст. 0 [-8; 3] -4,5 [-13; 5,5] 0,483
ΔДАД, мм рт.ст. -6 [-11; -4] -6,5 [-10,5; -3,5] 0,781

Реакция ЧСС в ответ на ортостатическую пробу (тест 30:15)
15 интервал R-R после вертикализации, мс 684 [616; 792] 652 [584; 712] 0,146
30 интервал R-R после вертикализации, мс 724 [652; 836] 780 [732; 840] 0,203
Отношение 30:15 1,02 [0,97; 1,08] 1,21 [1,06; 1,36] 0,001
Отношение 30:15 <1,0 16 (44,4) 2 (12,5) 0,003

p12=0,602
p23=0,298 
p13=0,016

Отношение 30:15 в диапазоне 1,0-1,03 4 (11,1) 1 (6,3)
Отношение 30:15 >1,03 16 (44,4) 13 (81,3)

Примечание: данные представлены в виде Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах] или n (%). АД — артериальное давление, 
ДАД — диастолическое артериальное давление, КАД — кардиальная автономная дисфункция, САД — систолическое артериальное давле-
ние, ССД — системная склеродермия.
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Выявлена положительная корреляция слабой 
силы между суммарным баллом по COMPASS-31 
и длительностью ССД от дебюта заболевания, уста-
новки диагноза, и  длительностью синдрома Рейно 
(R=0,39, R=0,35, R=0,38, p<0,05). Взаимосвязь ре-
зультатов вазомоторного и  ортостатического блока 
опросника с длительностью, формой и другими ха-
рактеристиками заболевания не получена.

Показатели клинических тестов (E/I, разница 
САД и  ДАД, отношение 30:15) не коррелировали 
с  длительностью и  формой заболевания. При на-
личии поражения ЖКТ отмечалось значимо более 
низкое отношение 30:15 (p=0,029).

Обсуждение
По результатам проведенного исследования по-

казано, что у больных ССД, не имеющих ССЗ, чаще 
выявляется вегетативная дисфункция по сравнению 
со здоровыми лицами: значимо выше медиана суммы 
баллов по опроснику COMPASS-31, в 6,8 раз чаще ре-
гистрируются вазомоторные и ортостатические нару-
шения, отражающие КАД, в 6,5 раз чаще выявляются 
патологические результаты клинического теста 30:15.

Опубликованы единичные работы с  приме-
нением опросника COMPASS-31 для диагности-
ки вегетативной дисфункции у  пациентов с  ССД. 
Так, в  исследовании Adler BM, et al. с  участием 
104 больных ССД, с  использованием опросника 
COMPASS-31, было показано, что при ССД чаще 
наблюдаются вегетативные нарушения по сравне-
нию с  историческим контролем (данные здоровых 
лиц были получены авторами из ранее опублико-
ванных исследований) [14]. В  одномоментном ис-
следовании Ostojic P, et al. с  участием 55 больных 
ССД было продемонстрировано, что вегетативные 
расстройства могут быть связаны с  показателями 
активности заболевания, однако ассоциации между 
длительностью заболевания и  суммарной оценкой 
по COMPASS-31, которая продемонстрирована 
в настоящем исследовании, выявлено не было [15].

Полученные в настоящем исследовании корре-
ляции между вегетативной дисфункцией (суммой 
баллов по опроснику) и  длительностью заболева-
ния, а также наличие вегетативных нарушений всех 
оцениваемых систем органов позволяют предпола-
гать, что у пациентов с ССД автономная дисфунк-
ция ассоциирована непосредственно с самим забо-
леванием.

Наиболее распространенный метод клини-
ческой оценки КАД  — проведение клинических 
("прикроватных") тестов, включающих пробу с глу-
боким дыханием, реакцию АД и  ЧСС (тест 30:15) 
в ответ на ортостатическую пробу, пробу Вальсаль-
вы, реакцию диастолического АД в ответ на изоме-
трическую нагрузку (проба с динамометром) [12].

В настоящей работе у 16 (44,4%) больных ССД 
выявлены патологические значения отношения 

30:15 в  ходе ортостатической пробы. В  исследова-
нии Nussinovitch U, et al. [16] при оценке реакции 
ЧСС в  ответ на ортостатическую пробу у  больных 
ССД были получены более низкие значения отно-
шения 30:15 по сравнению с  контрольной группой 
(1,22±0,18 vs 1,49±0,26, p<0,01), однако авторами 
был применен другой методический подход к  рас-
чету отношения 30:15 (оценивались RR-интервалы 
на 15 и 30 сек после вставания). В работе Masini F, 
et al. [17] при расчете отношения 30:15 учитывались 
RR-интервалы через 15 и 30 сердечных сокращений 
после вставания, и,  подобно настоящему исследо-
ванию, у  больных ССД чаще отмечались патоло-
гические значения по сравнению с  контрольной 
группой. Сходные результаты, полученные в насто-
ящем исследовании и  работах других авторов, мо-
гут указывать на клиническую значимость отноше-
ния 30:15 при оценке КАД у пациентов с ССД.

В  представленном исследовании результаты 
пробы с  глубоким дыханием и реакция АД в ответ 
ортостатическую пробу не позволили выявить КАД. 
Похожие результаты были получены в исследовании 
Bajocchi GG, et al. [18], в котором также не получе-
но различий в  сравнении с  контрольной группой 
при проведении пробы с глубоким дыханием. В ра-
боте Gehad GM, et al., при проведении всех клини-
ческих ("прикроватных") тестов не было получено 
различий в сравнении с контрольной группой [19]. 
Не выявлены патологические значения E/I в рабо-
те Nussinovitch U, et al. [16], однако различия между 
максимальным на вдохе и минимальным на выдохе 
значениями ЧСС были значимо ниже в  группе па-
циентов с ССД. Masini F, et al. [16] представлены ре-
зультаты, противоречащие полученным в настоящей 
работе — у 13 пациентов с КАД в 8 случаях наблю-
дался положительный результат пробы с  глубоким 
дыханием. Патологическая реакция АД в  ответ на 
ортостатическую пробу продемонстрирована в рабо-
тах Nussinovitch U, et al. [16], Bajocchi G, et al. [18], 
а в работе Лазаревой Н. В. и др. [20] патологическая 
реакция АД зарегистрирована у  42% обследуемых. 
Противоречивые результаты ранее проведенных ис-
следований, вероятнее всего, обусловлены различи-
ями в методиках, объеме или клинических характе-
ристиках выборки.

Тахикардия в  покое  — один из клинических 
признаков КАД и неблагоприятного прогноза в от-
ношении сердечно- сосудистых событий: ЧСС >80 
уд./мин  — дополнительный фактор риска у  боль-
ных АГ [10]; ЧСС >100 уд./мин — признанный мар-
кер КАД у больных СД [12]. В настоящем исследо-
вании по частоте выявления тахикардии (ЧСС >80 
уд./мин) статистически значимых различий между 
больными ССД и  лицами контрольной группы не 
было. Полученные данные могут быть объяснены 
малым размером выборки, не позволившим до-
стичь статистической значимости.
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Ограничения исследования. Настоящее иссле-
дование имеет определенные ограничения: малый 
размер выборки, ретроспективный дизайн (прове-
дено исследование случай- контроль).

Заключение
Результаты проведенного исследования сви-

детельствуют о  том, что у  больных ССД, не имею-
щих ССЗ, наблюдаются ранние признаки КАД: 
в 6,8 раз чаще регистрируются вазомоторные и ор-
тостатические нарушения по данным опросника 
COMPASS-31 и в 6,5 раз чаще выявляются патологи-

ческие результаты клинического теста 30:15. Опрос-
ник COMPASS-31 и  клинический тест 30:15 могут 
использоваться у  больных ССД на амбулаторном 
этапе медицинской помощи терапевтом, врачом об-
щей практики для ранней диагностики КАД и  на-
правления на консультацию кардиолога с проведе-
нием дополнительного обследования и  возможной 
стратификацией риска внезапной смерти.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Успешное лечение электрического шторма у пациента 
с тяжёлой хронической сердечной недостаточностью: 
клинический случай
Филиппов К. Г., Яковицкая О. К., Крупичка К. С., Абдуллаев А. М.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия

Электрический шторм (ЭШ) — это потенциально жизнеугрожающее 
состояние, частота которого возрастает с увеличением числа паци-
ентов с имплантируемыми кардиовертерами-дефибрилляторами. 
Одной из частых причин его развития является ишемическая бо-
лезнь сердца. Купирование ЭШ — сложная задача, требующая учас-
тия мультидисциплинарной команды. В настоящем клиническом 
случае описано успешное лечение ЭШ у пациента с хронической 
сердечной недостаточностью ишемического генеза с фракцией вы-
броса левого желудочка 19%, обширными рубцовыми изменениями 
миокарда и хронической аневризмой верхушки левого желудочка. 
У пациента развились множественные (до 25/сут.) эпизоды гемоди-
намически стабильных, симптомных, мономорфных желудочковых 
тахикардий, ассоциированных с рубцом миокарда.
Ключевые слова: клинический случай, электрический шторм, 
сердечная недостаточность, желудочковые аритмии.
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Successful treatment of electrical storm in a patient with severe heart failure: a case report
Filippov K. G., Yakovitskaya O. K., Krupichka K. S., Abdullaev A. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Electrical storm (ES) is a potentially life-threatening condition, the 
incidence of which increases with the number of patients with im plan-
table cardioverter- defibrillators. One of the common causes of its de ve-
lop ment is coronary artery disease. Stopping ES is a complex task that 
requires the participation of a multidisciplinary team. This case report 
des cribes successful treatment of ES in a patient with heart failure of 
ischemic origin with a left ventricular ejection fraction of 19%, severe 
myo cardial scarring, and a chronic left ventricular apex aneurysm. The 
pa tient developed multiple (up to 25/day) episodes of hemodynamically 
stable, symptomatic, monomorphic ventricular tachycardia associated 
with myocardial scarring.
Keywords: case report, electrical storm, heart failure, ventricular ar-
rhythmias.
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АТС — антитахикардитическая стимуляция, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, ЛЖ — левый желудочек, ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь, 
ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиография, ЭФИ — электрофизиологическое исследование, ЭхоКГ — эхокардиография, ЭШ — электрический 
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Клинический случай

Введение
Электрический шторм (ЭШ)  — это ≥3 эпи-

зодов устойчивых желудочковых аритмий, про-
исходящих в  течение 24 ч с  интервалом не <5 
мин, для купирования которых требуется вмеша-
тельство: функционирование имплантируемого 
кардиовертера- дефибриллятора (ИКД) или наруж-
ная дефибрилляция [1]. Частота данного состояния 
увеличивается с  ростом числа имплантаций ИКД 
и  может достигать 30% случаев среди пациентов, 
получивших устройство в качестве вторичной про-
филактики внезапной сердечной смерти [2]. 

Наличие ЭШ связано со значительно более 
низкой 5-летней выживаемостью — около 30 vs 99% 
в группе без ЭШ в анамнезе. При этом установлена 
достоверная связь между риском смерти и  клини-
ко-инструментальными показателями: фракцией 
выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), конечно-
диастолическим и  конечно-систолическим разме-
рами ЛЖ, степенью митральной недостаточности 
и количеством шоковых терапий в год [3].

Патофизиологический механизм включает на-
личие субстрата аритмии (рубцовые поражения ми-
окарда вследствие ишемической болезни сердца, 
кардиомиопатии, нарушения проводящей системы 
сердца или каналопатии), провоцирующие фак-
торы (кардиальные и  экстракардиальные), а  также 
повышение активности симпатической нервной 
системы. Именно на эти составляющие направлен 
диагностический поиск у пациентов с ЭШ.

Ведение ЭШ направлено на подтверждение 
адекватности работы ИКД, прерывание жизне угро-
жающего состояния и его профилактику. Для оценки 
адекватности работы ИКД используются программа-
торы, с помощью которых оцениваются: статистика 
аритмий, адекватность функции, срок службы при-
бора; настраиваются зоны детекции и терапии (для 
антитахикардитической стимуляции (ATС) и шоко-
вой терапии), устанавливают более длительное время 
для обнаружения аритмии в случае ее гемодинамиче-
ской стабильности и дискриминаторы для исключе-
ния немотивированных срабатываний ИКД. 

Для прерывания ЭШ используется антиаритми-
ческая терапия, выбор которой основан на субстрате 

ЭШ: при рубец- зависимых аритмиях, нарушениях 
инотропной функции препаратом выбора являет-
ся амиодарон, реже — его сочетание с лидокаином. 
Для профилактики ЭШ применяются β-адре но-
блокаторы, амиодарон или их комбинация [4].

В случае рефрактерности ЭШ к медикаментоз-
ному лечению и отсутствии обратимых причин рас-
сматривается ускоренное проведение катетерной 
аблации аритмогенного очага, что в подобных случа-
ях является жизнеспасающим шагом. В ускоренной 
аблации нуждаются до 40% пациентов с ЭШ, пода-
вление жизнеугрожающих аритмий на ранней ста-
дии позволяет предотвратить ухудшение гемодина-
мических показателей, прогрессирование сердечной 
недостаточности и,  как следствие, должно способ-
ствовать улучшению показателей выживаемости [5].

Клинический случай демонстрирует возмож-
ности по ведению пациентов с рефрактерным ЭШ. 

Описание клинического случая
Пациент С., 59  лет был переведен в  отделение 

реанимации и интенсивной терапии ФГБУ "НМИЦ 
ТПМ" Минздрава России с жалобами на приступы 
учащенного сердцебиения, продолжительностью до 
5 мин, сопровождающиеся слабостью и потемнени-
ем в глазах, на неоднократные срабатывания ИКД, 
что ощущалось интенсивными ударами в  груди, 
а также на одышку при небольшой физической на-
грузке, купирующуюся в покое (рисунок 1). 

В анамнезе у пациента перенесённый инфаркт 
миокарда с подъемом сегмента ST передне-распро-
страненной локализации от 2015г; проведена тром-
болитическая терапия стрептокиназой, инфаркт 
миокарда осложнился кардиогенным шоком, по-
сле стабилизации гемодинамических параметров, 
на 16-е сут.  — фибрилляция желудочков, проведе-
ны успешные реанимационные мероприятия. По 
эхокардиографии (ЭхоКГ) описывалась сниженная 
ФВ ЛЖ, акинез базальных, средних, апикальных 
перегородочных, боковых сегментов. Тогда же паци-
ент в экстренном порядке был переведен в НМИЦ 
ТПМ, где проведена коронароангиография, выявле-
на окклюзия в проксимальной трети передней меж-
желудочковой ветви (ПМЖВ), проведена реканали-

Ключевые моменты
•  Лечение электрического шторма направлено на 

устранение патофизиологических механизмов 
его развития. 

•  Основные этапы включают диагностику, купи-
рование и  профилактику повторных эпизодов 
электрического шторма, а  также решение клю-
чевых задач у пациентов с терминальной стади-
ей хронической сердечной недостаточности.

Key messages
•  Treatment of electrical storm is aimed at elimi na-

ting the pathophysiological mechanisms of its deve-
lop ment.

•  The main stages include diagnosis, relief and pre-
ven tion of repeated episodes of electrical storm, as 
well as solving key problems in patients with end-
stage heart failure.
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биения, сопровождающиеся потемнением в глазах, 
8  июня пациент отметил неоднократные срабаты-
вания ИКД (>4 раз/сут.), что ощущалось сильны-
ми ударами в  грудной клетке, был госпитализиро-
ван по месту жительства с  дальнейшим переводом 
в ФГБУ "НМИЦ ТПМ" Минздрава России. 

Семейный анамнез пациента не отягощен, 
вредные привычки: длительное курение, эпизоди-
ческое потребление алкоголя. Пациент нормосте-
нического телосложения с  индексом массы тела — 
29,4 кг/м2. 

При осмотре: пациент в  состоянии тревоги, 
наблюдается пастозность голеней и стоп, в осталь-
ном без особенностей. Температура тела нормаль-
ная. При обследовании сердечно- сосудистой си-
стемы: смещение левой границы относительной 
тупости сердца на 1 см от среднеключичной линии, 
при аускультации тоны сердца глухие, аритмич-
ные (за счет экстрасистол), артериальное давление 
100/60 мм рт.ст. 

По лабораторным данным значимых отклоне-
ний не выявлено, тиреотропный гормон в   норме, 
N-концевой промозговой натрийуретический 
пептид  — 962 пг/мл, электролиты без изменений. 

зация с ангиопластикой и стентированием стентом 
с лекарственным покрытием, был выписан на анти-
агрегантной терапии, болезнь- модифицирующей те-
рапии. Через полгода пациент был повторно госпи-
тализирован с жалобами на одышку при небольшой 
физической нагрузке, перебои в  работе сердца. По 
ЭхоКГ сохранялась сниженная ФВ (24%), отмеча-
лись прежние зоны нарушений локальной сокра-
тимости, а  также наличие хронической аневризмы 
в  области верхушки ЛЖ. Пациенту с  хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) со сниженной 
ФВ ЛЖ III функционального класса по NYHA (New 
York Heart Association, Нью- Йоркская ассоциация 
сердца) и  с  фибрилляцией желудочков в  анамне-
зе в  качестве вторичной профилактики внезапной 
сердечной смерти был имплантирован 2-камерный 
ИКД. В дальнейшем пациент наблюдался у кардио-
лога по месту жительства, проводилась регулярная 
проверка устройства, желудочковые аритмии были 
зарегистрированы в 2017, 2019, 2023гг, купировались 
с помощью АТС, антиаритмическая терапия не на-
значалась. 

Ухудшение произошло в июне 2024г, когда па-
циент отметил частые эпизоды учащенного сердце-
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сердцебиения.

Ежегодная проверка 
ИКД, 

выявлены пароксизмы 
желудочковой 
тахикардии, 

купироваванные 
антитахикардитической 
терапией или шоковой 

терапией:
2017 – 3 эпизода
2019 – 1 эпизод

2023, август – 1 эпизод

2015-2024гг

ЭШ

бисопролол 5 мг/сут.; периндоприл 2,5 мг/сут.; 
спиронолактон 25 мг/сут.; торасемид 5 мг/сут.; АСК 100 мг/сут.; 

клопидогрел 75 мг/сут.; аторвастатин 40 мг/сут.

бисопролол 5 мг/сут., 
валсартан+сакубитрил 25 мг 2 раза/сут., 

дапаглифлозин 10 мг/сут., спиронолактон 25 мг/сут., 
торасемид 5 мг/сут.; АСК 100 мг/сут., 

аторвастатин 40 мг/сут.

УХУДШЕНИЕ
СОСТОЯНИЯ

Рис. 1    Временная шкала. 
Примечание: АД — артериальное давление АСК — ацетилсалициловая кислота, в/в — внутривенно, ВСС — внезапная сердечная смерть, 
ЖТ — желудочковая тахикардия, ЗНЛС — зоны нарушения локальной сократимости, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибрил-
лятор, КАГ — коронароангиография, ТБАП — транслюминальная баллонная ангиопластика, ФВ — фракция выброса, ФН — физическая 
нагрузка, ЭхоКГ — эхокардиография, DES — стент с лекарственным покрытием.
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 Показатели липидного профиля на целевых зна-
чениях. Для исключения острой ишемии миокар-
да, как причины возникновения рецидивирующей 
желудочковой тахикардии (ЖТ), исследован высо-
кочувствительный тропонин I  в  динамике, значе-
ния не были повышены. На электрокардиограмме 
(ЭКГ) регистрировался синусовый ритм с частотой 

сердечных сокращений 54 уд./мин, электрическая 
ось резко отклонена влево, патологические зубцы 
Q в  I, aVL отведениях, одиночные желудочковая 
экстрасистолия, наджелудочковая экстрасистолия, 
QTc — 423 мс. Неоднократно (не <25 раз/сут.) на 
кардиомониторе и  ЭКГ (рисунок 2) регистриро-
вались эпизоды мономорфной ЖТ длительностью 

Рис. 2    Эпизод мономорфной желудочковой тахикардии. 

Рис. 3     Эхокардиограмма. 4-камерная апикальная позиция. Дилатация камер сердца, истончение межжелудочковой перегородки, признаки 
аневризмы верхушки ЛЖ.
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до 12 мин, купирующиеся самостоятельно, либо 
применением АТС ИКД. Эпизоды были гемодина-
мически стабильными. По ЭхоКГ (рисунок 3): вы-
раженное расширение всех камер сердца, ФВ ЛЖ 
19%, межжелудочковая перегородка истончена до 
3 мм на всём протяжении, дискинез верхушки ЛЖ, 
акинез базальных и  средних перегородочных сег-
ментов, гипокинез средних переднего, переднебо-
кового и  нижнего сегментов, базального сегмента 
передней стенки, повышение систолического дав-
ления в легочной артерии до 60 мм рт.ст. 

С  момента поступления пациента проводи-
лись последовательные мероприятия по купирова-
нию ЭШ: проведена проверка функционирования 
ИКД, подтвержден ЭШ, функция адекватна, заряд 
батареи достаточен, было установлено более дли-
тельное время для обнаружения ЖТ (некоторые 
эпизоды купировались самостоятельно и не требо-
вали вмешательства). Проводился поиск и устраня-
лись провоцирующие факторы (исключены: элек-
тролитные нарушения, дисфункция щитовидной 
железы, воспалительные и  лихорадочные состоя-
ния), для исключения ишемии миокарда проведена 
коронароангиография, выявлен рестеноз стентиро-
ванного участка ПМЖВ до 90%, в связи с чем про-
ведена баллонная ангиопластика баллоном с лекар-
ственным покрытием. Проводилась антиаритмиче-
ская терапия амиодароном по насыщающей схеме 
с оценкой безопасности по ЭКГ. 

К  сожалению, несмотря на проведённые ме-
роприятия, купировать электрическую нестабиль-

ность миокарда не удалось, в  связи с  чем решался 
вопрос о  необходимости проведения ускоренной 
катетерной аблации аритмогенного очага. Пери-
оперативный риск по развитию острой гемоди-
намической декомпенсации при проведении ка-
тетерной аблации очага аритмии оценивается по 
шкале "PAINESD", которая включает следую-
щие параметры: заболевания легких (P); возраст 
>60 лет (A); ишемическую кардиомиопатию (I); III 
или IV функциональный класс по NYHA (N); ФВ 
ЛЖ <25% (E); развитие ЭШ (S); сахарный диа-
бет (D), при этом каждому параметру присваива-
ется определенное количество баллов. Пациент 
был отнесен к  группе высокого риска осложне-
ний и смерти при проведении катетерной аблации 
аритмогенного очага [6]. После коллегиального 
обсуждения случая мультидисциплинарной ко-
мандой (состоящей из кардиологов, аритмологов, 
сердечно- сосудистых хирургов, анестезиологов 
и реаниматологов), после обсуждения с пациентом 
рисков фатальных осложнений и получения согла-
сия на операцию было решено провести эндокар-
диальное электрофизиологическое исследование 
(ЭФИ) сердца с  построением вольтажной карты. 
Был выявлен обширный участок низкоамплитуд-
ной активности (рисунок 4), соответствующий по-
стинфарктному рубцу, аневризме верхушки ЛЖ, 
выделено 7 каналов со входом возбуждения и  ре-
гистрацией в  месте входа фракционированной ак-
тивности, проведены радиочастотные воздействия 
с  закрытием данных каналов (De-channeling), при 

Рис. 4    Электроанатомическая карта ЛЖ.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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контрольной стимуляции запуска ЖТ не отмеча-
лось. В  послеоперационном периоде пароксизмы 
ЖТ также не регистрировались. ЭШ был купиро-
ван. Была продолжена антиаритмическая терапия 
с  целью профилактики ЭШ. Пациент выписан на 
терапии: амиодарон 200  мг/сут., метопролола сук-
цинат 50  мг/сут., валсартан+сакубитрил 50  мг 2 
раза/сут. с последующей титрацией, дапаглифлозин 
10  мг/сут., спиронолактон 50  мг/сут., фуросемид 
20  мг/сут., ацетилсалициловая кислота 100  мг/сут., 
клопидогрел 75  мг/сут. (в течение 6 мес.), аторва-
статин 40 мг/сут., рабепразол 20 мг/сут. 

Клинический диагноз: 
Основное заболевание: Ишемическая болезнь 

сердца. Постинфарктный кардиосклероз (пе-
редне-распространенный инфаркт миокарда от 
21.02.2015). Системный тромболизис стрептокина-
зой 21.02.2015. Операция баллонная ангиопласти-
ка со стентированием ПМЖВ 19.03.2015. Рестеноз 
стента. Операция баллонной ангиопластики ресте-
ноза стента ПМЖВ 14.06.2024.

Фоновые заболевания: Атеросклероз аорты, 
коронарных артерий. Гиперлипидемия 2А типа. 
Ги пертоническая болезнь III стадии, достигнуты 
целевые уровни артериального давления, риск сер-
дечно-сосудистых осложнений 4. 

Осложнения основного заболевания: Хрони-
ческая аневризма верхушки ЛЖ. ХСН со снижен-
ной ФВ ЛЖ (19%) IIA стадии, III функциональный 
класс по NYHA. Легочная гипертензия. Нарушения 
ритма сердца: пароксизмальная ЖТ. Операция пер-

вичной имплантации 2-амерного ИКД Medtronic 
Protecta DR, 07.2015г. ЭШ. Операция эндокарди-
ального ЭФИ и радиочастотная аблация эктопиче-
ского очага 19.06.2024г. 

Сопутствующие заболевания: хронический брон-
хит вне обострения, хронический гастродуоденит.

Исход
После выписки пациент отмечает значитель-

ное улучшение самочувствия, эпизоды нарушений 
ритма не регистрировались. Учитывая сохранение 
выраженной систолической дисфункции, III функ-
циональный класс по NYHA на фоне оптимальной 
терапии, а также перенесённый эпизод ЭШ, паци-
ент был консультирован кардиологом-трансплан-
тологом НМИЦ ТИО им. Шумакова и  включён 
в лист ожидания трансплантации сердца. 

Обсуждение
Представленный клинический случай под-

чёркивает важность раннего и  последовательного 
ведения пациентов с  ЭШ. У  пациентов с  рефрак-
терным течением, несмотря на оптимальную ме-
дикаментозную терапию, эндокардиальное ЭФИ 
и  аблация аритмогенного очага позволяют достиг-
нуть контроля ритма и рассматривать транспланта-
цию как этап дальнейшего ведения при терминаль-
ной ХСН.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Роль микроРНК в оценке сердечно- сосудистого риска 
у пациентов с семейной гиперхолестеринемией
Михайлина В. И.1, Киселева А. В.1, Куценко В. А.1, Мешков А. Н.1,2, Драпкина О. М.1

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва; 2ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава России. 
Москва, Россия

Наиболее распространенной наследственной формой дислипиде-
мии и основной причиной преждевременных сердечно- сосудистых 
заболеваний является семейная гиперхолестеринемия. Это заболе-
вание характеризуется высоким уровнем холестерина липопротеи-
нов низкой плотности и, как следствие, ранним развитием коронар-
ного атеросклероза и ишемической болезни сердца. Современные 
исследования все чаще фокусируются на роли малых некодирую-
щих рибонуклеиновых кислот (РНК), в частности микроРНК, в ре-
гуляции липидного метаболизма и развитии атеросклеротических 
изменений. Цель настоящего обзора — проанализировать недавно 
опубликованные исследования, описывающие потенциальную роль 
микроРНК в оценке сердечно- сосудистого риска у пациентов с се-
мейной гиперхолестеринемией.
Ключевые слова: микроРНК, семейная гиперхолестеринемия, 
атеросклероз, холестерин липопротеинов низкой плотности, LDLR, 
ишемическая болезнь сердца.

Отношения и деятельность: нет.
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Рецензия получена 08/06-2025
Принята к публикации 18/06-2025
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Role of microRNA in assessing cardiovascular risk in patients with familial hypercholesterolemia
Mikhailina V. I.1, Kiseleva A. V.1, Kutsenko V. A.1, Meshkov A. N.1,2, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Chazov National Medical Research Center of Cardiology. 
Moscow, Russia

The most common inherited form of dyslipidemia and the main cause 
of premature cardiovascular disease is familial hypercholesterolemia. 
This disease is characterized by high levels of low-density lipoprotein 
cho lesterol and, as a consequence, early coronary atherosclerosis 
and coronary artery disease. Modern research increasingly focu ses 
on the role of small non-coding ribonucleic acids (RNA), in particular 
microRNA, in the regulation of lipid metabolism and the develop ment of 
atherosclerotic changes. The aim of this review was to analyze recently 
published studies describing the potential role of microRNA in assessing 
cardiovascular risk in patients with familial hypercholesterolemia.
Keywords: microRNA, familial hypercholesterolemia, atherosclerosis, 
low-density lipoprotein cholesterol, LDLR, coronary artery disease.
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АССЗ — атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, ИБС — ишемическая болезнь сердца, кПЦР — количественная полимеразная цепная реакция с обратной транскрипцией (qRT-PCR), 
ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, микроРНК — малые некодирующие молекулы рибонуклеиновой кислоты, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, 
СПВ — скорость пульсовой волны ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ХС — холестерин, HeFH — гетерозиготная форма СГХС, HoFH — гомозиготная форма СГХС, LDLR­defective — вариант гена 
LDLR, приводящий к частичной потере функции белка, LDLR­null — вариант гена LDLR, приводящий к полной потере функции белка. 

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Лица с  диагнозом семейная гиперхолестерине-
мия относятся к категории высокого или очень 
высокого риска сердечно- сосудистых заболева-
ний.

•  МикроРНК (малые некодирующие молекулы 
рибонуклеиновой кислоты) участвуют во всех 
этапах атерогенеза: от эндотелиальной дис-
функции до разрыва бляшки.

Что добавляют результаты исследования?
•  Исследования, посвященные анализу уровней 

экспрессии различных микроРНК у  пациен-
тов с  семейной гиперхолестеринемией, сильно 
различаются методологически, что затрудняет 
сравнение полученных результатов между со-
бой.

•  Основными различиями между исследованиями 
являются группы сравнения, тип биологическо-
го материала, метод определения микроРНК, 
статистический анализ полученных данных.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Individuals diagnosed with familial hypercho leste-
ro lemia are classified as having a high or very high 
risk of cardiovascular disease.

•  MicroRNA (small non-coding ribonucleic acids) 
are in volved in all stages of atherogenesis  — from 
endo thelial dysfunction to plaque rupture.

What might this study add?
•  Studies on the analysis of expression levels of vari-

ous microRNAs in patients with fami lial hyper cho-
les terolemia differ greatly methodolo gically, which 
makes it difficult to compare the results obtained 
with each other.

•  The main differences between the studies are the 
com parison groups, the type of biological material, 
the method for determining microRNAs, and the 
sta ti stical analysis of the data obtained.

Введение
Одно из самых распространённых моногенных 

заболеваний человека — семейная гиперхолестери-
немия (СГХС), гетерозиготная форма (HeFH). Со-
гласно данным исследования ЭССЕ-РФ (Эпидеми-
ология сердечно- сосудистых заболеваний в  регио-
нах Российской Федерации), частота заболевания 
составляет 1 на 173 человека [1]. Гомозиготная фор-
ма (HoFH) СГХС встречается значительно реже — 
предположительно 1 на 200-300  тыс. человек [2]. 
В  большинстве случаев СГХС имеет аутосомно- 
кодоминантный тип наследования [3]. Причиной 
заболевания в большинстве случаев является нали-
чие патогенного или вероятно- патогенного вари-
анта в  генах LDLR, APOB, PCSK9 [1]. Кроме того, 
заболевание может быть детерминировано не толь-
ко редким вариантом, определяющим функцию 
белка, но и  наличием нескольких полиморфизмов 
в разных генах, каждый из которых оказывает уме-
ренное влияние на функцию белка [4].

Типичный фенотип больного СГХС — это вы-
сокий уровень холестерина (ХС) липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП) с  рождения и,  как след-
ствие, раннее развитие коронарного атероскле-
роза и  ишемической болезни сердца (ИБС). Лица 
с  диагнозом СГХС относятся к  категории высоко-
го или очень высокого риска сердечно- сосудистых 
заболеваний (ССЗ), целевой уровень ХС ЛНП <1,8 

или 1,4 ммоль/л, соответственно [5]. Для достиже-
ния целевых значений ХС ЛНП необходима гипо-
липидемическая терапия высокой интенсивности: 
статины в  максимальной дозе, эзетимиб, ингиби-
торы PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin 
type 9, пропротеиновая конвертаза субтилизин- 
кексинового типа 9), а  также бемпедоевая кисло-
та  — при непереносимости статинов или их не-
эффективности [6]. Кроме того, возможно про-
ведение плазмафереза, плазмосорбции пациентам 
с  HoFH и  HeFH  — при отсутствии возможности 
эффективного медикаментозного снижения вы-
раженной гиперхолестеринемии и  наличия допол-
нительных факторов риска ССЗ [5, 7]. Без лече-
ния у  пациентов с  СГХС может развиться тяжелая 
ИБС. По данным глобального регистра Европей-
ского общества атеросклероза (FHSC, EAS Familial 
Hypercholesterolaemia Studies Collaboration) распро-
страненность ИБС составила 17,4%, и  у  мужчин 
она встречалась приблизительно в 2 раза чаще, чем 
у женщин [8]. Известно, что СГХС может быть вы-
явлена при дебюте ИБС. Улучшение ранней диа-
гностики СГХС во всем мире позволит существенно 
снизить смертность от сердечно- сосудистых ослож-
нений. Весьма актуален поиск новых биомаркеров 
заболевания для повышения качества скрининга 
новых пациентов. Важной задачей остается точная 
стратификация риска ССЗ у больных СГХС. 
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МикроРНК — это малые некодирующие моле-
кулы рибонуклеиновой кислоты (длиной 18-24 ну-
клеотидов), посттранскрипционно регулирующие 
экспрессию генов [9]. Внеклеточные микроРНК 
защищены от деградации в кровотоке за счет вклю-
чения в  микровезикулы или экзосомы, а  также за 
счет связи с  липопротеинами высокой плотности 
(ЛВП) или комплексом AGO2 (Argonaute 2) [10]. 
МикроРНК можно выделить из различного биоло-
гического материала человека, например, цельной 
крови, сыворотки, плазмы, слюны, мочи или спин-
номозговой жидкости [11]. В  последние годы все 
чаще проводятся исследования, в которых изучает-
ся влияние микроРНК на липидный обмен и  ате-
росклероз [12]. Определенные микроРНК участву-
ют во всех этапах атерогенеза: от эндотелиальной 
дисфункции до разрыва бляшки [13]. 

Цель обзора  — проанализировать результаты 
недавно опубликованных исследований, описы-
вающих потенциальную роль микроРНК в  оценке 
сердечно- сосудистого риска у пациентов с СГХС.

Методология исследования
Поиск литературных источников включал за-

просы в  системах индексирования научных пу-
бликаций (Google Scholar, PubMed, eLIBRARY) по 
заголовкам, аннотациям и ключевым словам: "mic-
roRNA+familial hypercholesterolemia"/"microRNA+ 
FH"/"микроРНК+СГХС". В  обзор были включе-
ны только оригинальные исследования, в  которых 
представлен анализ экспрессии микроРНК у паци-
ентов с СГХС за последние 10 лет. Критерии вклю-
чения: оригинальные исследования, проведенные 
на людях; анализ экспрессии микроРНК у  паци-
ентов с  подтвержденным диагнозом СГХС; нали-
чие контрольной группы для сравнения. Критерии 
невключения: исследования с  участием пациентов 
<18  лет; обзоры литературы, метаанализы и  мето-
дические статьи; исследования in vitro или на жи-
вотных моделях; работы без полнотекстового до-
ступа; исследования, анализирующие микроРНК 
в  контексте других липидных нарушений без от-
дельного анализа подгруппы СГХС; дублирующие 
публикации или исследования с  недостаточным 
описанием методологии.

Результаты
Согласно анализу литературных источников, 

было отобрано 8 статей, посвященных исследова-
нию экспрессии микроРНК у  пациентов с  СГХС 
(таблица 1). Размер выборок варьировался от 12 
до 124 участников. В  качестве биологического ма-
териала плазма использовалась в  4 исследованиях 
[14-17]. Другие типы биологического материала 
использовались только в  одном из исследований: 
цельная кровь [18], сыворотка [19], гладкомышеч-
ные клетки коронарных артерий, микровезикулы 

и  экзосомы плазмы [16], высвобождаемые гладко-
мышечными клетками коронарных артерий [14], 
внеклеточные везикулы плазмы (экзосомы, экто-
сомы, апоптотические тельца) [20], липопротеины 
высокой плотности (ЛВП) плазмы крови [21].

Большинство из рассматриваемых работ были 
проведены с  помощью количественной полиме-
разной цепной реакции (кПЦР) в режиме реально-
го времени с  обратной транскрипцией [14-18, 21], 
в двух использовалось секвенирование следующего 
поколения (NGS) [18, 20] и микрочипы [15, 19]. Ко-
личество изучаемых с  помощью кПЦР микроРНК 
варьировалось от 2 до 30.

В  7 из 8 включенных в  анализ исследованиях 
пациенты с СГХС имели гетерозиготную форму за-
болевания [14-17, 19-21], в  двух из них также были 
пациенты с  гомозиготной формой СГХС [17, 19]. 
В  одном исследовании было 2 группы сравнения: 
пациенты с  гомозиготной формой СГХС и  здо-
ровые участники [18]. В  6 из 8 исследований была 
включена группа из здоровых участников [14, 16, 
18-20]. 

Всего суммарно в  8 исследованиях было из-
учено 73 разных микроРНК, только 14 из них бы-
ли представлены в  более чем одном исследовании 
(таблица 2). Наиболее часто встречалась miR-122 — 
в  5 исследованиях, miR-21 и  miR-92a — в  3. Из 14 
микроРНК по 6 не было получено значимых разли-
чий в  обоих исследованиях: miR-146a-5p, miR-17-
5p, miR-21-5p, miR-33a-5p, miR-143, miR-223. Для 7 
микроРНК либо в исследованиях изучалась разная 
форма микроРНК (miR-143-5p и miR-143-3p), либо 
в одной из двух работ не указана конкретная форма 
микроРНК (miR-223, miR-122, miR-200c, miR-223, 
miR-24, miR-486, miR-92a). 

Для 5 из 14 микроРНК (miR-126-3p, miR-133a-
3p, miR-155-5p, miR-200c, miR-24), показавших 
связь с СГХС более чем в одном исследовании, уро-
вень экспрессии оценивался только в  двух иссле-
дованиях, в  то время как значимые различия бы-
ли получены только в одном из них. В связи с тем, 
что группы сравнения и  биологический материал 
в  этих работах различались, сравнить полученные 
результаты не представлялось возможным [22]. Со-
гласно результатам различных исследований уро-
вень экспрессии микроРНК, полученной из раз-
личных биообразцов, несопоставим даже при ис-
пользовании образцов от одного и того же человека 
[23, 24]. 

Только для 3 микроРНК (miR-122, miR-486, 
miR-92a) были получены значимые различия в уров-
не экспрессии в группах сравнения более чем в од-
ном из исследований.

МикроРНК miR-122 была изучена в 5 исследо-
ваниях, однако в 2-х из них не указана конкретная 
форма микроРНК [16, 21], а в 3-х не было найдено 
значимых различий между группами сравнений [16, 
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Таблица 1
Исследования, включенные в анализ

Исследование Материал Размер  
выборки, n

Описание выборки Метод Количество 
исследуемых 
микроРНК

МикроРНК  
со значимыми 
различиями 
в уровне  
экспрессии

de Gonzalo- 
Calvo D, et al. 
(2017) [14]

гладкомышечные 
клетки коронарных 
артерий; 
микровезикулы 
и экзосомы плазмы, 
высвобождаемые 
гладкомышечными 
клетками 
коронарных артерий; 
плазма крови

124 3 независимые выборки:
1) пациенты с HeFH с генетически 
подтвержденным вариантом 
в гене LDLR (n=25) и здоровые 
участники (n=25);
2) пациенты с HeFH 
с клиническим диагнозом 
согласно критериям 
MED-PED (n=12) и здоровые 
участники (n=12);
3) пациенты с предполагаемой 
ИБС (n=50).

кПЦР 30 miR-24-3p,  
miR-130a-3p (↓)

Scicali R, et al. 
(2019) [21]

ЛВП плазмы крови 67 Пациенты с HeFH с генетически 
подтвержденным вариантом 
в гене LDLR (n=67): с вариантом, 
приводящим к полной потере 
функции белка (n=32, LDLR­null), 
или с частичной потерей функции 
белка (n=35, LDLR­defective), из 
них с АССЗ — 12 и 9 человек, 
соответственно.

кПЦР 6 miR-486,
miR-92a (↑)

Escate R, et al. 
(2021) [16]

плазма, экзосомы 
и микровезикулы 
плазмы крови

119 Пациенты с HeFH (n=89): 
с FH-CVE (n=42) и без них 
(FH-nCVE, n=47); здоровые 
родственники без СГХС 
и сердечно- сосудистых событий 
(nFH-nCVE, n=30).

кПЦР 
(377 микроРНК 
в экзосомах: 
n=12; 
17 микроРНК 
в экзосомах, 
микровезикулах 
и плазме: n=72; 
1 микроРНК 
в плазме: n=89).

10 miR-133a,
miR-339-3p, 
miR-200c,
miR-744,
miR-130b,
miR-425-5p, 
miR-324-5p, 
miR-660,
miR-142-3p (↑); 
miR-122 (↓) 

Wu Y, et al. 
(2021) [18]

цельная кровь 72 Пациенты с HoFH (n=52) 
и здоровые участники (n=20).

NGS (n=9), 
кПЦР (n=72)

2 miR-486-3p, 
miR-941 (↑)

Dlouha D,  
et al. (2023) 
[17]

плазма крови 12 Пациенты с HoFH (n=5) 
и HeFH (n=7) с генетически 
подтвержденным вариантом в гене 
LDLR.

кПЦР 23 miR-92a,
miR-126,
miR-181,
miR-155 (↑)

Cione E, et al. 
(2024) [19]

лиофилизированная 
сыворотка крови

46 Пациенты с HoFH (n=16) и HeFH 
(n=15), здоровые участники 
(n=15).

Микрочипы 
(Nano- String 
Technology)

827 miR-604,
miR-652-5p, 
miR-4451 (↑);
miR-3140-3p, 
miR-550a-5p, 
miR-363-3p (↓); 
miR-1183,
miR-1185-1-3p,
miR-122-5p, 
miR-19a-3p, 
miR-345-3p, 
miR-34c-5p (↑)

Escate R, et al. 
(2024) [15]

плазма крови 86 Пациенты с генетически 
подтвержденным диагнозом 
HeFH (n=86): классифицированы 
в зависимости от наличия 
коронарной кальцификации 
(индекс Агастона) в группах 
FH-CCS (+) (наличие, n=37) 
и FH-CCS (−) (отсутствие, n=37).

Микрочипы 
(Affymetrix) 
(n=24), кПЦР 

6 miR-193a-5p, 
miR-30e-5p, 
miR-6821-5p (↑)
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17, 21]. МикроРНК miR-122 выполняет различные 
функции, включая роль в  апоптозе, воспалении, 
фиброзе, патологической гипертрофии и  ремоде-
лировании миокарда [25]. Для miR-122-5p пока-
зан повышенный уровень экспрессии в  сыворотке 
в  группе пациентов с  СГХС по сравнению с  кон-
трольной группой здоровых участников [19]. Также 
был обнаружен более высокий уровень экспрессии 
для miR-122-5p во внеклеточных везикулах плазмы 
в  группе пациентов с  HeFH по сравнению с  кон-
трольной группой здоровых участников [20]. Одна-
ко, несмотря на повышенный уровень экспрессии 
в обоих исследованиях [19, 20], разный биологиче-
ский материал не позволяет сравнивать их между 
собой.

Для микроРНК miR-486 значимые различия 
были получены в двух исследованиях [18, 21]. Ранее 
было показано, что при повышении уровня экс-
прессии miR-486 развивается гипертрофия мышц 
[26], а  увеличение miR-486 в  плазме у  пациентов 
с  острым инфарктом миокарда может отражать 
лежащую в  основе гипертрофию сердца [27]. По-
вышенный уровень экспрессии miR-486 был об-
наружен в  ЛВП плазмы крови в  группе пациентов 
с вариантом LDLR, приводящим к потере функции 
белка (LDLR­null) по сравнению с  группой паци-
ентов с  вариантом гена LDLR, приводящим к  час-
тичной потере функции белка (LDLR­defective) 
[21]. Кроме того, повышенный уровень экспрес-
сии был получен в  группе пациентов с  вариан-
том в  гене LDLR и  с  атеросклеротическими ССЗ 
(АССЗ) (LDLR/АССЗ), а также в группе LDLR­null/
без АССЗ по сравнению с  группой LDLR­defective/
без АССЗ. Повышенный уровень экспрессии miR-
486-3p был выявлен в  крови пациентов HoFH по 
сравнению с контрольной группой здоровых участ-
ников [18]. Оба исследования различались как по 

биологическому материалу, так и по группам срав-
нения пациентов.

Для микроРНК miR-92a значимые результаты 
были получены в 2-х [17, 21] из 3-х исследований [14, 
17, 21]. Согласно ранее опубликованным данным, по-
вышение экспрессии miR-92a под действием окис-
ленных ЛНП сопровождается дисфункцией эндоте-
лия, что определяет ее участие в атерогенезе [28]. 

Описан повышенный уровень экспрессии 
miR-92a (без указания конкретной формы ми-
кроРНК) в ЛВП плазмы крови в группе пациентов 
LDLR­null по сравнению с  группой LDLR­defective, 
а также в группе LDLR/АССЗ и в группе LDLR­null/
без АССЗ по сравнению с  группой LDLR­defective/
без АССЗ [21]. Повышенный уровень экспрес-
сии miR-92a-3p в плазме был получен в группе па-
циентов с  HoFH по сравнению с  группой HeFH 
[17]. В то же время, значимых различий в экспрес-
сии miR-92a-3p между группами пациентов HeFH 
и здоровыми участниками показано не было [14].

Стоит отметить, что также было показано, что 
ЛВП-miR-486 и  ЛВП-miR-92a были независимо 
связаны со скоростью пульсовой волны (СПВ)  — 
инструментальным методом оценки жесткости ар-
терий [21], которая является независимым факто-
ром риска сердечно- сосудистых событий и  смерти 
у  пациентов с  подозрением на ИБС [29]. У  паци-
ентов из группы LDLR­null СПВ была выше, чем 
у пациентов из группы LDLR­defective. Однако из-за 
ограничений исследования авторы не могли уста-
новить причинно- следственную связь и временную 
зависимость между ЛВП-miR-486 и  ЛВП-miR-92a, 
с  одной стороны, и  возможными изменениями 
СПВ, с другой [21].

Одним из основных ограничений исследова-
ний, включенных в  обзор, является отсутствие по-
правки на множественные сравнения, проведение 

Исследование Материал Размер  
выборки, n

Описание выборки Метод Количество 
исследуемых 
микроРНК

МикроРНК  
со значимыми 
различиями 
в уровне  
экспрессии

de Freitas 
RCC, et al. 
(2025) [20]

внеклеточные 
везикулы плазмы 
крови

92 Пациенты с HeFH с генетически 
подтвержденным вариантом 
в гене LDLR (n=54) и здоровые 
участники (n=38).

NGS 2000 miR-122-5p, 
miR-21-5p (↑)

Примечание: АССЗ — атеросклеротическое сердечно- сосудистое заболевание, ИБС — ишемическая болезнь сердца, кПЦР — количествен-
ная полимеразная цепная реакция, микроРНК — малые некодирующие молекулы рибонуклеиновой кислоты, СГХС — семейная гипер-
холестеринемия, CCS — coronary calcium score (индекс коронарного кальция), CVE — cardiovascular event (сердечно- сосудистое событие), 
FH-CCS (+) — пациенты с СГХС с наличием коронарной кальцификации (индекс Агастона), FH-CCS (−) — пациенты с СГХС без коро-
нарной кальцификации (индекс Агастона), FH-CVE — пациенты с СГХС с преждевременным проявлением сердечно- сосудистых событий, 
FH-nCVE — пациенты с  СГХС без преждевременного проявления сердечно- сосудистых событий, HeFH — гетерозиготная форма СГХС, 
HoFH — гомозиготная форма СГХС, LDLR — ген рецептора липопротеинов низкой плотности, LDLR­defective — вариант гена LDLR, при-
водящий к частичной потере функции белка, LDLR­null — вариант гена LDLR, приводящий к полной потере функции белка, MED-PED — 
Make Early Diagnosis- Prevent Early Death (американские критерии диагностики и профилактики ранней смерти), NGS — секвенирование 
следующего поколения, nFH-nCVE — здоровые родственники без СГХС и сердечно- сосудистых событий.

Таблица 1. Продолжение
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Таблица 2 
МикроРНК, экспрессия которых изучалась  

у пациентов с СГХС более чем в одном исследовании
МикроРНК Идентификатор 

в исследовании
Направление экспрессии в группах сравнения Исследование

miR-122 miR-122 Нет значимых различий. [16]
miR-122 Нет значимых различий. [21]
miR-122-5p Повышенный уровень экспрессии в сыворотке крови в группе пациентов с СГХС  

по сравнению с контрольной группой здоровых участников.
[19]

miR-122-5p Нет значимых различий. [17]
miR-122-5p Повышенный уровень экспрессии во внеклеточных везикулах плазмы крови  

в группе пациентов с HeFH по сравнению с контрольной группой здоровых  
участников.

[20]

miR-126-3p miR-126-3p Повышенный уровень экспрессии в группе пациентов HoFH по сравнению  
с HeFH.

[17]

miR-126-3p Нет значимых различий. [14]
miR-133a-3p miR-133a-3p Повышенный уровень экспрессии в плазме крови в группе пациентов FH-CVE  

по сравнению с группой FH-nCVE и nFH-nCVE.
[16]

miR-133a-3p Нет значимых различий. [14]
miR-143 miR-143-3p Нет значимых различий. [14]

miR-143-5p Нет значимых различий. [17]
miR-146a-5p miR-146a-5p Нет значимых различий. [17]

miR-146a-5p Нет значимых различий. [14]
miR-155-5p miR-155-5p Повышенный уровень экспрессии в плазме крови в группе пациентов HoFH  

по сравнению с HeFH.
[17]

miR-155-5p Нет значимых различий. [14]
miR-17-5p miR-17-5p Нет значимых различий. [14]

miR-17-5p Нет значимых различий. [17]
miR-200c miR-200c Повышенный уровень экспрессии в плазме в группе FH-CVE по сравнению  

с nFH-nCVE.
[16]

miR-200c-3p Нет значимых различий. [14]
miR-21-5p miR-21-5p Нет значимых различий. [20]

miR-21-5p Нет значимых различий. [17]
miR-21-5p Нет значимых различий. [14]

miR-223 miR-223 Нет значимых различий. [21]
miR-223-3p Нет значимых различий. [14]

miR-24 miR-24 Нет значимых различий. [21]
miR-24-3p Сниженный уровень экспрессии в микровезикулах плазмы крови, полученных  

из гладкомышечных клеток коронарных артерий, в группе пациентов HeFH  
по сравнению с контрольной группой здоровых участников.

[14]

miR-33a-5p miR-33a-5p Нет значимых различий. [14]
miR-33a-5p Нет значимых различий. [17]

miR-486 miR-486 Повышенный уровень экспрессии в ЛВП-частицах плазмы крови в группе  
пациентов LDLR­null по сравнению с LDLR­defective; а также в группе LDLR/ASCVD 
и в группе LDLR­null/без ASCVD по сравнению с группой LDLR­defective/без ASCVD.

[21]

miR-486-3p Повышенный уровень экспрессии в крови в группе пациентов HoFH  
по сравнению с контрольной группой здоровых участников.

[18]

miR-92a miR-92a Повышенный уровень экспрессии в ЛВП-частицах плазмы крови в группе  
пациентов LDLR­null по сравнению с LDLR­defective; а также в группе LDLR/ASCVD 
и в группе LDLR­null/без ASCVD по сравнению с группой LDLR­defective/без ASCVD.

[21]

miR-92a-3p Повышенный уровень экспрессии в плазме в группе пациентов с HoFH  
по сравнению с HeFH.

[17]

miR-92a-3p Нет значимых различий. [14]

Примечание: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛВП — липопротеины 
высокой плотности, микроРНК — малые некодирующие молекулы рибонуклеиновой кислоты, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, 
FH-CVE  — пациенты с СГХС с преждевременным проявлением сердечно-сосудистых событий, FH-nCVE  — пациенты с СГХС без пре-
ждевременного проявления сердечно-сосудистых событий, HeFH  — гетерозиготная форма СГХС, HoFH  — гомозиготная форма СГХС, 
LDLR — ген рецептора липопротеинов низкой плотности, LDLR­defective — вариант гена LDLR, приводящий к частичной потере функции 
белка, LDLR­null  — вариант гена LDLR, приводящий к полной потере функции белка, nFH-nCVE  — здоровые родственники без СГХС 
и сердечно-сосудистых событий.
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которой необходимо при статистическом анализе 
в  области количественной генетики [30]. Отсут-
ствие поправки приводит к завышению уровня зна-
чимости и нахождению большого числа ложных ас-
социаций. Ни в одной из рассмотренных выше ра-
бот поправка не была корректно проведена. Таким 
образом, обсуждаемые в  настоящей работе разли-
чия в  найденных ассоциациях могут объясняться 
тем, что большинство этих ассоциаций — ложные 
обнаружения по причине неудовлетворительного 
статистического анализа. 

Так, Escate R, et al. упоминают необходимость 
поправки на множественные сравнения, однако не 
применяют её при анализе дифференциальной экс-
прессии микроРНК между группами [16]. Отсут-
ствие поправки и  сложный дизайн анализа ставят 
под сомнение валидность полученных результатов. 
В цитируемой работе исследовали две выборки: на 
первой искали микроРНК, экспрессия которых 
значимо ассоциирована с  СГХС, на второй вали-
дировали полученные ассоциации. Расчёт показы-
вает, что применение стандартной поправки к  ва-
лидационной выборке привело бы к  потере стати-
стической значимости всех заявленных ассоциаций 
(скорректированные р-значения были бы >0,05). 
Дополнительные методологические вопросы вызы-
вает процедура отбора микроРНК, ассоциирован-
ных с  сердечно- сосудистыми конечными точками, 
которая также проводилась без учёта множествен-
ных сравнений. В  итоге получилось, что абсолют-
ная концентрация микроРНК miR-133a разделила 
участников на две подгруппы, в которых при 8-лет-
нем наблюдении было достигнуто 20 и 50% конеч-
ных точек, соответственно. Однако столь значимый 
размер эффекта, не подтверждённый в  последую-
щих независимых исследованиях, требует осторож-
ной интерпретации.

Аналогичные методологические ограничения 
характерны и  для Dlouha D, et al.: отсутствие по-
правки на множественные сравнения при анализе 
экспрессии микроРНК в  различных группах; ис-
пользование корреляционного анализа Пирсона на 
малой выборке (n=12) без должного обоснования 

нормальности распределения; отсутствие непара-
метрических методов, рекомендованных для анали-
за данных по экспрессии микроРНК [17]. Эти недо-
статки существенно снижают достоверность полу-
ченных результатов, что лишний раз подтверждает 
важность следования методологическим стандар-
там при изучении микроРНК.

Заключение
Использование уровней экспрессии микро РНК 

в качестве дополнительного критерия для стратифи-
кации сердечно- сосудистого риска у больных СГХС 
представляет собой перспективное направление 
фундаментальных исследований. Проведенный ана-
лиз опубликованных работ выявил существенные 
методологические ограничения, включая значи-
тельную разнородность в  дизайне, проявляющую-
ся в различии сравниваемых групп, использовании 
различных типов биологического материала и  не-
стандартизированных методов анализа. Серьез-
ной проблемой является недостаточное внимание 
к  статистической обработке данных, в  частности 
отсутствие поправок на множественные сравнения 
и  ограниченный размер выборок. Особую обеспо-
коенность вызывает низкая воспроизводимость 
результатов, поскольку большинство исследуемых 
микроРНК были описаны лишь в  единичных ра-
ботах без последующей независимой репликации. 
Все вышеперечисленное свидетельствует о  необ-
ходимости проведения крупных исследований со 
строгой стандартизацией всех этапов работы — от 
унифицированных протоколов забора и биобанки-
рования образцов до централизованного лабора-
торного анализа с применением корректных стати-
стических методов. Комплексный подход позволит 
точно оценить диагностическую и  прогностиче-
скую ценность микроРНК у  данной категории па-
циентов и открыть путь для их внедрения в клини-
ческую практику.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Новые тренды развития направления по неинвазивному 
исследованию микроциркуляции в коже человека. 
Описательный обзор
Федорович А. А.1,2, Королев А. И.1, Ососков В. С.1, Саматова К. С.1, Драпкина О. М.1

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва; 2ФГБУН ГНЦ РФ "Институт медико- биологических проблем" РАН. Москва, Россия 

Целью описательного обзора является анализ современного состо-
яния и дальнейшего развития нового направления функциональной 
диагностики — неинвазивного исследования микроциркуляции в ко-
же человека. В обзоре рассмотрены наиболее часто применяемые 
в исследовательской работе неинвазивные методы исследования 
микроциркуляции в коже человека. Проведена оценка диагностиче-
ского потенциала различных приборов с учетом физических прин-
ципов их функционирования и особенностей ангиоархитектоники 
микрососудистого русла кожи. Рассмотрены основные направле-
ния совершенствования методов компьютерной видеокапилляро-
скопии, лазерной допплеровской флоуметрии и фотоплетизмогра-
фии, которые основаны на достижениях компьютерных технологий 
и микроэлектроники. Показано, что основными трендами развития 
направления являются миниатюризация приборов, дистанционная 
передача данных и применение современных методов автоматиче-
ского анализа данных. Совершенно новым методом получения фи-
зиологической информации является анализ видеоплетизмограм-
мы с помощью обычной веб-камеры. В основе метода лежит анализ 
изменения контрастности пикселей при видеозаписи поверхности 
кожи, где залегают переходные отделы капилляров, динамические 
изменения кровотока в которых приводят к изменению контрастно-
сти пикселей, регистрируемых стандартной веб-камерой.

Ключевые слова: микроциркуляция, видеокапилляроскопия, ла-
зерная допплеровская флоуметрия, фотоплетизмография, видео-
плетизмография, портативные анализаторы, дистанционная пере-
дача данных, искусственный интеллект.
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New trends in non-invasive study of human skin microcirculation. A descriptive review
Fedorovich A. A.1,2, Korolev A. I.1, Ososkov V. S.1, Samatova K. S.1, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow; 2Institute of Biomedical Problems. Moscow, Russia

The aim of this descriptive review is to analyze the current state and 
further development of a new direction in functional diagnostics — non-
invasive study of human skin microcirculation. The review considers 
the most frequently used non-invasive methods for research studying 
hu man skin microcirculation. The diagnostic potential of various de-
vices is assessed taking into account the physical characteristics of 
their functioning and the skin microcirculation angioarchitectonics. 
The article considers the main directions of improvement of computer 
videocapillaroscopy, laser Doppler flowmetry and photoplethysmography 
methods, which are based on modern computer technologies and 
microelectronics. The main trends in this direction are miniaturization 
of devices, remote data transmission and the use of modern methods 
of automatic data analysis. A completely new method of obtaining 

physiological information is the analysis of a video plethysmography 
records using a conventional webcam. The method is based on the 
analysis of changes in the contrast of pixels during video recording 
of the skin surface, where the transitional capillary zones are located, 
blood flow changes in which lead to a change in the contrast of the pixels 
recorded by a standard webcam.
Keywords: microcirculation, videocapillaroscopy, laser Doppler flow-
metry, photoplethysmography, video plethysmography, portable analy-
zers, remote data transmission, artificial intelligence.

Relationships and Activities. The work was carried out within the 
state assignment of the Ministry of Health of the Russian Federation 
№ 124013100904-7.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АВА — артериоло- венулярные анастомозы, ВКС — видеокапилляроскопия, ВПГ — видеоплетизмография, ИИ — искусственный интеллект, 
ЛДФ — лазерная допплеровская флоуметрия, МО — машинное обучение, МЦ — микроциркуляция, МЦР — микроциркуляторное русло, СКК — скорость капиллярного кровотока, ФПГ — фотоплетизмогра-
фия, ФС — флуоресцентная спектроскопия, RGB — Red, Green, Blue (система цветопередачи в цифровых камерах).

Введение
Система микроциркуляции (МЦ) представ-

ляет собой сложную сосудистую систему, которая 
регулирует баланс между потребностью клеток 
в питательных веществах и выведением продуктов 
тканевого обмена. Кроме того, микроциркулятор-
ное русло (МЦР) играет важную роль в регуляции 
системной гемодинамики, определяя уровень арте-
риального давления (АД) и венозный возврат кро-
ви к  сердцу. В  настоящее время все бóльший ин-
терес специалистов различных областей медици-
ны привлекает МЦР, которое первым вовлекается 

в различные патологические процессы и во многих 
случаях является основной "мишенью" для самых 
разных групп фармакологических препаратов.

Существует большое количество методов, ко-
торые позволяют неинвазивно или малоинвазивно 
исследовать состояние МЦ у  человека. Для оцен-
ки уровня тканевой перфузии внутренних, глубоко 
расположенных органов, обычно используют радио-
изотопную сцинтиграфию, однофотонную эмис-
сионную томографию, позитронную эмиссион-
ную томографию. Однако оборудованием для вы-
полнения таких исследований обладают далеко не 
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Микрососудистое русло кожи имеет сложно ор-
ганизованную, 3-звенную систему строения.

•  Существует большое количество инструмен-
тальных методов для неинвазивного исследова-
ния микроциркуляции (МЦ) в  коже человека.

Что добавляют результаты исследования?
•  Приводится оценка диагностического потенци-

ала трех различных исследовательских прибо-
ров с  учетом физических принципов их функ-
ционирования, которые, исходя из особенно-
стей ангиоархитектоники микрососудистого 
русла кожи, позволяют получать информацию 
физиологического характера от каждого звена 
микрососудистого русла кожи человека.

•  Кратко описаны появившиеся за последние 
5-8  лет современные портативные варианты 
всех трех типов приборов, что позволяет суще-
ственно расширить возможности исследовате-
лей по дистанционному мониторингу системы 
МЦ у человека.

•  Кратко описан новый диагностический подход 
к исследованию МЦ в коже человека, который 
не требует специализированного медицин-
ского оборудования и  базируется на исполь-
зовании стандартной пользовательской веб-
камеры. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  The skin microcirculation has a  complexly orga-
nized, 3-link structure.

•  There are a large number of methods for non-in va-
sive study of human skin microcirculation.

What might this study add?
•  An assessment of the diagnostic potential of three 

dif ferent research devices is given, taking into 
acco unt the physical principles of their opera tion, 
which, based on skin microcirculation angio archi-
tec tonics, allow obtaining physiological infor ma-
tion from each link of microvascular bed.

•  We described modern portable versions of all three 
types of devices that have appeared over the past 
5-8 years, which allows to significantly expand the 
capa bilities of researchers in remote microcir cula-
tion monitoring.

•  A  new diagnostic approach of human skin micro-
cir culation study is brief ly described, which does 
not require specialized medical equipment and is 
based on a standard webcam.
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Материал и методы
Поиск публикаций, вошедших в  описательный 

обзор, проводился на электронных ресурсах PubMed, 
MED LINE, Scopus, Web of Science, e-library, cyberle nin-
ka. Период поиска был задан с  2005 по 2025гг; исполь-
зовали следующие ключевые слова: микроциркуляция 
(mic ro circulation), видеокапилляроскопия (video capil laro-
scopy), лазерная допплеровская флоуметрия (laser Dop-
pler f low metry), фотоплетизмография на пропускание 
(trans mis sion photoplethysmography), портативный анали-
затор (por table analyzer, handheld), дистанционная пере-
дача данных (remote data transmission), автоматизирован-
ный анализ (automated analysis), нейронные сети (neural 
networks), искусственный интеллект (arti f i cial intel-
ligence), веб-камера (webcam), смартфон (smartphone). 

Основной фокус в обзоре литературы сделан на пор-
тативных вариантах анализаторов с дистанционной пере-
дачей физиологических данных и  автоматическом ана-
лизе получаемой информации, основанном на глубоком 
машинном обучении (МО) с применением элементов ис-
кусственного интеллекта (ИИ). 

Результаты
Объект исследования  — микрососудистое русло 

кожи 
Доступными для неинвазивного исследования 

МЦ крови у  человека являются глаза (бульбарная 
конъюнктива и  глазное дно), слизистая ротовой 
полости и кожа. Самым удобным и доступным для 
исследования микроциркуляторного кровотока 
у  человека является микрососудистое русло кожи 
(МЦР). Основным преимуществом кожи является 
то, что в  ней представлены практически все меха-
низмы регуляции микроциркуляторных процессов 
(местные, нейрогенные симпатические и ноцицеп-
тивные, гуморальные и  др.) и  отражены не только 
местные, но и  большинство системных физиоло-

все лечебные учреждения, поэтому более широкое 
распространение в  научно- клинической практике 
получили биомикроскопия глазного дна и конъюн-
ктивы, транскутанное определение напряжения га-
зов, термография, полярография, веноокклюзион-
ная плетизмография и др.

По мере технического прогресса неинвазивные 
методы исследования МЦ у  человека постоянно 
совершенствуются. Благодаря бурному развитию 
микроэлектроники, компьютерных технологий 
и  программного обеспечения к  ним, в  последние 
2-3 десятилетия появился целый ряд перспектив-
ных методов исследования (компьютерная видео-
капилляроскопия (ВКС), лазерная допплеровская 
флоуметрия (ЛДФ), лазерная спекл-визуализация, 
высокочастотная ультразвуковая допплерогра-
фия, фотоплетизмография (ФПГ), инфракрасная 
спектроскопия и др.), которые позволяют неинва-
зивно оценивать как структурные, так и функцио-
нальные аспекты микроциркуляторного кровотока 
у человека.

Описательный обзор преследует две цели. Пер-
вая — акцентировать внимание исследователей на 
многоуровневом строении МЦР кожи, что требует 
применения различных инструментальных мето-
дов для оценки функционального состояния всех 
звеньев МЦР. Вторая цель — продемонстрировать 
основные тренды развития данного направления 
функциональной диагностики, основанные на со-
временных достижениях компьютерных техно-
логий, что позволяет оценивать функциональное 
состояние системы МЦ у  человека не только в  ус-
ловиях специализированных лабораторий, но и от-
крывает перспективные возможности удаленного 
мониторинга в режиме 24/7. 

Рис. 1     Объект исследования — МЦР кожи: А — электронная микроскопия микрососудистого русла кожи [2]; Б — схема строения МЦР ко-
жи (1 — поверхностное сосудистое сплетение; 2 — глубокое сосудистое сплетение); В — схема строения МЦР с учетом глубины за-
легания микрососудов относительно поверхности кожи; Г — компьютерная ВКС; Д — одномоментное исследование микрососудов 
поверхностного и глубокого сосудистых сплетений. ЛДФ 1 и 2 — поверхностное сосудистое сплетение. ФПГ — глубокое сосудистое 
сплетение (объяснение в тексте).

Примечание: ВКС — видеокапилляроскопия, ЛДФ — лазерная допплеровская флоуметрия, МЦР — микроциркуляторное русло, ФПГ — 
фотоплетизмография. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

А
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своей сути, капилляры кожи представляют собой 
противоположный сердцу "полюс" большого круга 
кровообращения, на уровне которых происходят 
основные обменные процессы между кровью и тка-
нями [1]. 

Единственным участком кожи, доступным для 
исследования капилляров на всем их протяжении 
(артериальный, переходный и  венозный отделы), 
является ногтевое ложе, где в  области корня ног-
тя кожа истончается и  вытягивается, что приводит 
к  горизонтальному расположению капилляров от-
носительно поверхности кожи (рисунок 1 Г). Толь-
ко в  этой области кожного покрова можно визуа-
лизировать капилляры на всем их протяжении, 
оценить их преимущественную форму, размеры, 
распределение, характер кровотока и  ряд других 
параметров. Достаточно на 5 мм сместить объектив 
капилляроскопа от ногтевого ложа ближе к межфа-
ланговому суставу пальца и капилляры принимают 
перпендикулярное к поверхности кожи положение, 
что позволяет визуализировать только переходные 
отделы обменных микрососудов.

Внедрение компьютерных технологий и  высо-
коскоростных цифровых видеокамер существенно 
повысило информативность ВКС, позволяя полу-
чать такие объективные данные, как размер капил-
ляров в  различных отделах (артериальный, пере-
ходный, венозный), степень гидратации интерсти-
циального пространства (размер перикапиллярной 
зоны), число капилляров на единицу площади, 
скорость капиллярного кровотока [3, 4] Коррект-
ное измерение скорости капиллярного кровотока 
(СКК) является очень сложной задачей, что обу-
словлено несколькими факторами. Во-первых, СКК 
может существенно различаться в  соседних капил-
лярах. Во-вторых, проблема корректного измерения 
СКК затруднена неконтролируемым смещением 
участка поверхности кожи при больших увеличе-
ниях и  одновременным динамическим смещением 
потока эритроцитов в  капиллярах, что приводит 
к появлению "оптических шумов", которые при ав-
томатическом расчете СКК проявляется в виде вы-
сокоамплитудных выбросов [3]. 

Проблему измерения СКК, характерную для 
первых моделей компьютерных видеокапилля-
роскопов, смогли решить российские ученые из 
Санкт- Петербургского национального исследова-
тельского университета информационных техно-
логий, механики и оптики" (НИУ ИТМО), которые 
разработали компьютерную программу анализа, 
основанную на методе "опорного кадра" [5]. Дан-
ный алгоритм позволяет не только нивелировать 
проблемы высокоскоростной видеосъемки ка-
пиллярного кровотока при большом увеличении 
и  получать корректные результаты гемодинами-
ческих параметров в  самых маленьких сосудах ор-
ганизма, но и  рассчитывать СКК одновременно 

гических процессов в норме и при патологии. Еще 
одним неоспоримым достоинством кожи является 
возможность выполнения широкого спектра раз-
личных функциональных тестов [1].

Кожа является крупным (1,5-2  м2) и  одним из 
наиболее васкуляризированных органов с  сум-
марной площадью обменной поверхности >40  м2. 
Как орган, кожа выполняет ряд важнейших функ-
ций  — защитно- покровную, выделительную, им-
мунобиологическую, эндокринную, витамин-син-
тезирующую, терморегуляторную и  другие. Одной 
из ведущих физиологических функций является 
поддержание температурного гомеостаза целост-
ного организма, что и  обуславливает особенности 
ее строения (рисунок 1  А) [2]. МЦР кожи состоит 
из двух сосудистых сплетений — глубокого (распо-
лагается на границе кожи и  подкожной клетчатки) 
и  поверхностного (в папиллярной дерме), которое 
формирует капиллярное русло у  самой поверхно-
сти кожи. Глубокое сплетение формируется (рису-
нок 1  Б-2) из сосудов подлежащих межфасциаль-
ных пространств и подкожной жировой клетчатки, 
боковыми ветвями питает луковицы волосяных 
фолликулов и потовые железы, а восходящими со-
судами формирует поверхностное сосудистое спле-
тение (рисунок 1 Б-1). Двухслойное строение МЦР 
увеличивает площадь теплообменной поверхности, 
что облегчает функционирование основных термо-
регуляторных механизмов путем теплопроведения, 
излучения, конвекции и испарения. 

В настоящее время универсального метода, ко-
торый позволяет одновременно оценивать струк-
турно-функциональные параметры микроцирку-
ляторного кровотока на уровне всех звеньев МЦР 
кожи, не существует, что связано со структурными 
особенностями строения МЦР кожи и физически-
ми принципами современных неинвазивных мето-
дов исследования, которые основаны на принци-
пах биофотоники. Из всего спектра современных 
методов исследования можно выделить три основ-
ных, которые чаще всего применяются в  научно- 
клинической практике (рисунки 1 Г и  1  Д) — ком-
пьютерная ВКС, ЛДФ и ФПГ. 

Компьютерная видеокапилляроскопия 
Компьютерная видеокапилляроскопия  — не-

инвазивный метод исследования структурно-функ-
ционального состояния капиллярного русла кожи, 
основанный на высокоскоростной видеосъёмке 
капилляров сосочкового слоя дермы в отраженном 
свете. 

Особенностью МЦР кожи является то, что ка-
пилляры по отношению к поверхности кожи распо-
лагаются перпендикулярно  — артериальный отдел 
восходит из глубины дермы, делая непосредственно 
у  поверхности кожи изгиб (переходный отдел ка-
пилляра) с последующим переходом в глубину дер-
мы венозным отделом капилляра (рисунок 1 В). По 
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излучением и  анализе рассеянной от форменных 
элементов крови (эритроцитов) его составляющей. 
При лазерном зондировании кожи в диапазоне длин 
волн от 630 до 1064 нм, глубина проникновения из-
лучения составляет 1-2  мм и  регистрируемый до-
плеровский сдвиг частоты дают эритроциты, кото-
рые в различных сосудах поверхностного сплетения 
движутся с  различными скоростями (артериолы —
700-3900 мкм/сек, капилляры — 100-900 мкм/сек, 
венулы — 300-1200 мкм/сек). Амплитуда отражен-
ного сигнала формируется в  результате отражения 
излучения от ансамбля эритроцитов, движущихся 
с разными скоростями и по-разному количественно 
распределенных в  артериолах, капиллярах и  вену-
лах, поэтому в  методе ЛДФ применяется алгоритм 
усреднения, который позволяет получить средний 
допплеровский сдвиг частоты по всей совокупности 
эритроцитов, попадающих в  зондируемую область. 
В  результате флоуметрии мы получаем данные об 
объемном кровотоке в  3-5  мм3 кожи, который но-
сит колебательный характер, что обусловлено одно-
временным действием нескольких регуляторных 
механизмов [7]. При этом вклад кровотока непо-
средственно по капиллярам в общую спектральную 
мощность отраженного сигнала не превышает 20%, 
поэтому основную информацию при ЛДФ мы по-
лучаем от прекапиллярных (артериолы) и  постка-
пиллярных (венулы) микрососудов, входящих в по-
верхностное сосудистое сплетение. Необходимо 
подчеркнуть, что из всех микрососудов в  области 
зондирования только прекапиллярные артериолы 
содержат гладкомышечные клетки.

Фундаментальной особенностью прекапилляр-
ных артериол является их высокая вазомоторная 
активность. Прекапиллярные артериолы находятся 
в  постоянном движении, изменяя тонус и  величи-
ну своего просвета, что проявляется в виде вазомо-
ций, которые являются необходимым физиологи-
ческим механизмом, направленным на модуляцию 
поступающего в  МЦР объема артериальной крови 
до оптимальных для транскапиллярного обмена 
значений. Применение математических аппаратов 
анализа колебаний микрокровотока позволяет про-
водить оценку функциональной активности каждо-
го регуляторного механизма изолированно от дру-
гих, для чего исходные ЛДФ-граммы  подвергаются 

в   нескольких капиллярах ногтевого ложа, что рань-
ше для исследователей было совершенно недоступ-
но. Предложенный авторами метод компенсации 
смещений с  помощью "опорного кадра" позволяет 
оценивать СКК не только в области ногтевого ложа, 
где капилляры располагаются параллельно поверх-
ности кожи, но и в других участках кожного покро-
ва, где капилляры расположены перпендикулярно 
относительно поверхности. Предложенный авто-
рами подход к  получению и  анализу информации 
о  гемодинамике капиллярного кровотока не толь-
ко в области ногтевого ложа пальцев, но и в других 
участках кожного покрова, существенно расширя-
ет возможности клинического применения метода 
ВКС при самом широком спектре заболеваний.

Другим трендом в  развитии метода ВКС явля-
ется миниатюризация приборов. Первые модели 
компьютерных капилляроскопов создавались путем 
совмещения стандартного микроскопа с цифровой 
видеокамерой (рисунок 2 А), что позволяет исполь-
зовать их только в условиях специализированной ла-
боратории. Современные модели компьютеризиро-
ванных капилляроскопов представляют собой очень 
компактные устройства (рисунки 2  Б-Д), которые 
можно использовать непосредственно у  постели 
больного, а некоторые из них уже оснащены функ-
цией дистанционной передачи зарегистрированных 
видеофрагментов по беспроводным (Bluetooth, Wi- 
Fi) каналам связи на смартфон, планшет или ноут-
бук. 

Внедрение в  анализ видеоизображений алго-
ритмов компьютерного зрения и глубокого МО, ос-
нованного на сверточных нейронных сетях, позво-
ляет не просто автоматизировать и ускорить анализ 
капиллярного русла кожи, но измерять совершен-
но новые параметры, которые раньше не поддава-
лись количественной оценке — капиллярный ге-
матокрит, неоднородность скорости капиллярного 
кровотока. Комплексная компьютерная система 
"CapillaryNet" может обнаруживать капилляры со 
скоростью 0,9 сек на кадр с точностью 93% [6].

ЛДФ
ЛДФ представляет собой оптический неинва-

зивный метод регистрации параметров МЦ крови, 
который основан на зондировании биологических 
тканей низкоинтенсивным когерентным лазерным 

Рис. 2     Компьютерные капилляроскопы: А  — стационарный вариант на базе стандартного микроскопа; Б  — портативный капилляро-
скоп "Inspectis" (Швеция); В  — портативный капилляроскоп "GOKO" (Япония); Г  — портативный капилляроскоп "Dino-Lite" 
(Нидерланды); Д — портативный капилляроскоп "Smart G-Scope" (Южная Корея).

А Б В Г Д
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лей (Transonic (США), MOOR (Великобритания), 
Perimed (Швеция), ЛАЗМА (Россия)) для доставки 
лазерного излучения к  тканям и  приема отражен-
ного сигнала используют оптоволоконный зонд 
(рисунок 1 Д — ЛДФ 1, ЛДФ 2, рисунок 3  А). Не-
достатком применения оптоволоконной техники 
является высокая чувствительность зонда к любым 
движениям и  внешним воздействиям, что вынуж-
дает проводить исследования МЦ в специализиро-
ванных лабораториях. В  2018г российским произ-
водителем лазерных анализаторов МЦ крови (НПП 
"ЛАЗМА", Москва, Россия) разработан и  внедрен 
в  научно- клиническую практику портативный ва-
риант лазерного анализатора (ЛАЗМА-ПФ) без 
оптического волокна, который сегодня в  мире 
аналогов не имеет. Анализатор выполнен в  форм-
факторе наручных часов (д×ш×в — 55×45×20  мм, 
масса  — 40 г) и  имеет встроенный термодатчик, 
который позволяет измерять температуру кожи 
в области исследования с точностью до 0,1 оС (ри-
сунок 3 Б). Получаемая информация физиологиче-
ского характера в цифровом формате передается по 
беспроводным каналам (Bluetooth или Wi- Fi) непо-
средственно на компьютер, что определяет мобиль-
ность лазерного анализатора и существенно расши-
ряет возможности его применения. Портативность 
и беспроводная передача данных дают возможность 
одновременно использовать до 6-10 датчиков в раз-
личных участках тела во время выполнения раз-
личных функциональных тестов [10-13], в  специ-
ализированном стационаре в  условиях "красной 
зоны" во время пандемии COVID-19 (COrona VIrus 
Disease 2019) [14] и в настоящее время  используется 

спектральному анализу с использованием Вейвлет- 
преобразования и,  намного реже, Фурье-преоб-
разованию. В настоящее время выделяют до 8 изо-
лированных частотных диапазона [8], но в научной 
литературе чаще всего используют 5 основных  — 
эндотелиальный, нейрогенный, миогенный, респи-
раторно обусловленный (венулярный) и  кардиаль-
ный (пульсовой).

Область исследования при ЛДФ выбирает-
ся исследователем самостоятельно в  зависимо-
сти от поставленных задач. При выборе места не-
обходимо учитывать регионарные особенности 
ангиоархитектоники МЦР кожи, которые могут 
существенно различаться. Например, наличие 
артериоло- венулярных анастомозов (АВА), основ-
ной функцией которых является участие в процес-
сах терморегуляции, а  величина их просвета регу-
лируется исключительно симпатической адренер-
гической нервной системой. 

В  коже предплечья АВА мало и  залегают они 
в  более глубоких слоях кожи, недоступных для ла-
зерного зондирования. В  ладонной поверхности 
пальцев АВА много и  залегают они поверхност-
но. Поэтому перфузия кожи в  области предплечья 
больше отражает нутритивный (обменный) харак-
тер микрокровотока (рисунок 1 Д — ЛДФ 1), а в по-
душечках пальцев (рисунок 1 Д  — ЛДФ 2) термо-
регуляторную (шунтовую) направленность кож-
ной перфузии. Ориентировочные параметры ЛДФ 
в различных областях кожного покрова приведены 
в методическом пособии Козлова В. И. и др. [9]. 

Современные модели лазерных допплеров-
ских флоуметров основных мировых производите-

А В
Рис. 3     ЛДФ: А — стационарный вариант двухканального лазерного анализатора микроциркуляции крови (ЛАКК-02) с оптоволоконными 

зондами доставки лазерного излучения к тканям и приема отраженного сигнала; Б — портативный вариант лазерного анализатора 
микроциркуляции крови "ЛАЗМА-ПФ"; В  — портативные варианты лазерных анализаторов микроциркуляции крови "ЛАЗМА-
ПФ": 1) одноканальный "ЛАЗМА-ПФ" — ЛДФ; 2) двухканальный вариант "ЛАЗМА-ПФ" — ЛДФ + ФС. 

Примечание: ЛДФ — лазерная допплеровская флоуметрия, ФС — флуоресцентная спектроскопия. 

Б
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(рисунок 4 А), тогда как в режиме отражения опти-
ческий излучатель и фотодетектор размещаются на 
одной стороне ткани (рисунок 4 Б). 

При использовании режима отражения, глубина 
проникновения света и объем зондируемой биотка-
ни зависят от длины волны излучения и расстояния 
между оптическим источником и  фотодетектором. 
В  современных конструкциях ФПГ на отражение 
применяются источники с  различными длинами 
волн (от 530 до 940 нм), но даже самые большие 
длины волн (940 нм) имеют глубину проникнове-
ния излучения не >2,5-3  мм [16], что практически 
сопоставимо с  глубиной зондирования при ЛДФ. 
Единственным преимуществом конструкций ФПГ 
на отражение является возможность применения их 
практически в любых участках кожного покрова. 

Совершенно другую информацию можно по-
лучить, используя ФПГ на пропускание, когда ис-
точник света и фотодетектор расположены на про-
тивоположных сторонах ткани. Такая конструкция 
ФПГ позволяет применять его на ограниченных 
участках тела (пальцы конечностей, мочка уха), но 
дает возможность получать информацию с  более 
глубоких слоев кожи.

В  России наибольшее распространение полу-
чил двухканальный фотоплетизмограф "Ангио-
скан-01" с  пальцевыми датчиками, которые рабо-
тают в  режиме пропускания. В  настоящее время 
данный вариант фотоплетизмографа выпускает 
ООО "АльмаКод" (Москва, Россия) под новым на-
званием  — "AngioCode-322" (рисунок 4  В). Источ-
никами излучения в  данных приборах являются 
светодиоды с  двумя длинами волн в  ближней ин-
фракрасной области спектра (680 и 870 нм), что по-
зволяет фотонам проходить через все толщу ногте-
вой фаланги пальца и  захватывать более крупные 
артериолы из глубокого сосудистого сплетения ко-
жи и терминальные отделы магистральных сосудов 
мышечного типа (пальцевые), в которых доминиру-

на  борту Международной космической станции 
(МКС) в условиях невесомости [15]. 

Еще более перспективным является разрабо-
танный НПП "ЛАЗМА" двухканальный вариант 
портативного лазерного анализатора. Первый ка-
нал представлен стандартным лазерным анализато-
ром для оценки параметров микроциркуляторного 
кровотока (ЛДФ). Второй канал предназначен для 
флуоресцентной спектроскопии (ФС), которая 
позволяет оценивать соотношение коферментов 
никотинамид- аденин-динуклеотид восстановлен-
ный (NADH) и флавин- аденин-динуклеотид (FAD) 
по интенсивности возбуждаемой флуоресценции, 
что, в  конечном итоге, позволяет оценивать не-
посредственно тканевой (окислительный) мета-
болизм. Таким образом, двухканальный вариант 
портативного лазерного анализатора "ЛАЗМА-ПФ" 
позволяет одновременно в одном объеме биоткани 
оценивать и  параметры тканевой перфузии, и  по-
казатели кислородного обмена. Двухканальная вер-
сия "ЛАЗМА-ПФ" по длине и  ширине сопостави-
ма с одноканальным вариантом, но на 6 мм толще 
(д×ш×в — 55×45×26 мм) и на 10 грамм тяжелее (ри-
сунок 3 В2). При таких массогабаритных показате-
лях удельное давление прибора на кожу составляет 
0,016 г/мм2 и 0,02 г/мм2 для одноканальной и двух-
канальной модификаций, соответственно, что не 
оказывает какого-либо влияния по показатели МЦ.

ФПГ
Метод ФПГ имеют очень простую конструк-

цию, состоящую из светового излучателя и фотопри-
емника. В основе ФПГ лежит регистрация пульсо-
вой волны объема крови. Принципиально важным 
является геометрическое расположение оптического 
излучателя и фотодетектора, что позволяет записы-
вать сигнал двумя разными способами — пропуска-
нием и  отражением. В  режиме пропускания опти-
ческий излучатель (LED) и фотодетектор (PD) раз-
мещены на двух противоположных сторонах ткани 

Рис. 4     ФПГ: А  — ФПГ в режиме пропускания; Б  — ФПГ в режиме отражения; В  — двухканальный фотоплетизмограф на пропускание 
"AngioCode-322"; Г — одноканальный вариант портативного фотоплетизмографа на пропускание "AngioCode-301" с дистанционной 
передачей данных.

Примечание: ФПГ — фотоплетизмография.

А

Б В Г



101

Обзоры литературы

темы исследователи приняли во внимание набор 
характеристик ФПГ в  сочетании с  моделью МО. 
Модель МО делает расчет на основе входных значе-
ний различных признаков необработанного ФПГ-
сигнала, которые задаются исследователем. Несмо-
тря на положительные результаты, точность модели 
ФПГ (МО и выбор признаков) в значительной сте-
пени зависит от алгоритмов извлечения и  набора 
признаков. Для решения этой проблемы также была 
применена модель глубокого обучения, которая по-
казала существенное улучшение результатов. Сеть 
глубокого МО автоматически извлекает признаки 
непосредственно из необработанного сигнала ФПГ, 
используя сверточную или рекуррентную нейрон-
ную сеть. Эти сети можно рассматривать как адап-
тивный фильтр, они обучаются для достижения ми-
нимально возможной ошибки. Комбинированные 
(гибридные) нейронные сети позволяют получать 
погрешность измерения АД методом ФПГ на отра-
жение на уровне 3,97  мм рт.ст. для систолического 
АД, и 2,3 мм рт.ст. для диастолического [18]. 

Видеоплетизмография (ВПГ)
Совершенно новым трендом в  развитии мето-

дов диагностики кровотока на уровне МЦР кожи 
является применение обычных пользовательских 
веб-камер. В  отличие от традиционных методов 
ФПГ, которые требуют непосредственного контак-
та датчиков с кожей, в данном случае объектив веб-
камеры используется в качестве фотодатчика, а са-
мо исследование проводится бесконтактно. После 
того как в конце 1990-х гг камеры были оцифрова-
ны, стало возможным применять вычислительные 
методы для идентификации объектов на изображе-
ниях, количественной оценки мельчайших измене-
ний в движении и обнаружения вариаций отражен-
ного света, невидимых человеческому глазу.

Диапазон длин волн света, видимого чело-
веком, составляет 380-740 нм. В  стандартных веб-
камерах используется система цветопередачи RGB 
(Red, Green, Blue). Это адаптивная цветовая модель 
получения любых оттенков видимого человеческим 
глазом спектра, при которой смешиваются крас-
ный (625-740 нм), зеленый (500-565 нм) и  синий 
(380-485 нм), позволяя получать >16  млн цветов 
(рисунок 5 А).

Физический принцип получения физиологиче-
ской информации с помощью веб-камеры основан 
на принципах биофотоники; в зарубежной литера-
туре этот метод исследования относят к  ФПГ, хо-
тя более правильным следует считать термин ВПГ. 
В основе метода лежит анализ изменения контраст-
ности пикселей при видеозаписи поверхности ко-
жи. Непосредственно у  поверхности кожи (на глу-
бине ~100-150 мкм) залегают переходные отделы 
капилляров (рисунок 1 В). Кровоток в переходных 
отделах капилляров кожи при ВПГ приводит к пе-
риодическому изменению яркости  (контрастности) 

ет нейрогенный механизм регуляции вазомоторной 
активности. Контурный анализ пульсовой волны 
при ФПГ позволяет получать большой объем ин-
формации — частоту пульса, сатурацию крови, ин-
декс жесткости, индекс отражения, индекс аугмен-
тации, возрастной индекс, возраст сосудистой си-
стемы и  множество других расчетных параметров. 

Преимущество применения модификации ФПГ 
на пропускание продемонстрировано в  исследова-
нии Королева А. И. и  др. [17]. При комплексном 
исследовании МЦР тремя методами (ВКС, ЛДФ, 
ФПГ) у  мужчин трудоспособного возраста с  впер-
вые выявленной артериальной гипертензией (АГ), 
было показано, что на ранних стадиях развития АГ 
изменения на уровне капиллярного русла (ВКС) 
и  прекапиллярных артериол (ЛДФ) отсутствуют. 
Основные изменения (увеличение индекса аугмен-
тации, индекса жесткости и  индекса отражения) 
выявлены на уровне распределительных артериол 
(глубокое сосудистое сплетение), в  которых доми-
нирует нейрогенный механизм регуляции тонуса 
резистивных микрососудов, что может косвенно 
свидетельствовать в  пользу нейрогенной теории 
Ланга- Мясникова в генезе АГ.

В  настоящее время российские производители 
представили одноканальный портативный вариант 
при бора ФПГ на пропускание  — "AngioCode-301" 
(ри сунок 4 Г), который по своим функциональным 
и ди агностическим характеристикам не уступает ста-
цио нарному двухканальному варианту — "Angio Co-
de-322". Разработанное мобильное приложение для 
An droid-устройств (смартфон, планшет) и  нали чие 
blue tooth-интерфейса обеспечивают передачу дан-
ных в облачное хранилище, доступ к которому воз-
можен как через мобильное приложение, так и через 
веб-интерфейс. Данная модификация прибора по-
зволяет проводить исследования функцио наль ного 
состояния резистивных микрососудов в  до маш них 
условиях в режиме удаленного мониторинга.

Благодаря развитию компьютерных технологий 
(нейронные сети, глубокое МО, ИИ), в  последние 
годы очень активно стало развиваться новое направ-
ление применения метода ФПГ — безманжеточное 
определение уровня АД. Исследования в данной об-
ласти ведутся в трех основных направлениях — ма-
тематическое моделирование, МО и  глубокое МО 
с использованием нейронных сетей и ИИ. 

Математическое моделирование содержит фор-
мулы, позволяющие рассчитать АД по различным 
переменным, извлеченным из сигнала ФПГ, среди 
которых основными являются время прихода им-
пульса и время прохождения импульса, что, в свою 
очередь, требует дополнительно регистрировать ли-
бо электрокардиограмму, либо использовать два дат-
чика ФПГ, расположенных в разных частях тела. 

Форма волны АД и сигнала ФПГ имеют много 
общего. Для более детального рассмотрения этой 
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ритма опубликовали совместное заявление по теку-
щему статусу технологий мобильного здравоохра-
нения ("mHealth") в лечении аритмии. В заявлении 
подчеркивается, что использование любых мобиль-
ных устройств с камерами является простым и лег-
ко масштабируемым методом диагностики нару-
шений ритма сердца, что может изменить подход 
к скринингу фибрилляции предсердий [26].

Диагностические возможности ВПГ суще-
ственно шире, чем только определение параметров 
сердечного ритма. В  2019г коллективом ученых из 
Канады и  Китая на 1328 нормотензивных добро-
вольцах, с  использованием метода глубокого МО 
с элементами ИИ, был разработан алгоритм, позво-
ляющий прогнозировать уровень систолического 
АД с точностью 94,8% и диастолического АД с точ-
ностью 95,7% по 2-мин видеофрагментам кожи ли-
ца фронтальной камерой смартфона с  расстояния 
40-60  см. В  качестве обучающей модели авторы 
использовали измерение АД в  пальцевой артерии 
в  режиме beat-to-beat [27]. В  настоящее время ав-
торы работают над расширением диапазона изме-
ряемых величин АД. В другом исследовании автор-
ского коллектива из Швейцарии приводятся ре-
зультаты ВПГ контактным способом в коже пальца 
кисти тыльной камерой смартфона. Особенностью 
данной работы является то, что обучающим мето-
дом было прямое измерение АД в лучевой артерии. 
Обучающий массив состоял из 350 измерений с ги-
по-, гипер- и нормотензивным состоянием гемоди-
намики. Проверка разработанного алгоритма на 50 
амбулаторных пациентах показала погрешность из-
мерения для систолического АД в  пределах ±8  мм 
рт.ст., для диастолического ±4 мм рт.ст. [28]. Сего-
дня исследования в  данном направлении активно 
ведутся во многих странах мира. 

Заключение
Практически все современные методы для не-

инвазивного исследования МЦ у  человека основа-

пикселей, которые регистрируются веб-камерой 
в цветовом диапазоне RGB (рисунок 5 Б). Каждый 
отдельный кадр (25-30 кадров/сек) последователь-
но проходит стадию цифровой обработки и преоб-
разовывается в  один единственный отсчёт видео-
плетизмографического сигнала (рисунок 5  В). По 
своей сути, ВПГ можно условно отнести к  методу 
динамической ВКС, который позволяет регистри-
ровать динамику кровотока непосредственно в пе-
реходном отделе капилляров [19-21]. 

Первые сообщения о  возможности оценивать 
частоту сердечного ритма с  помощью стандарт-
ной веб-камеры появились в  конце 2000-х гг [22]. 
В  2012г Scully CG, et al. показали возможность из-
влечения из видеозаписей веб-камеры смартфона 
информации не только о частоте сердечных сокра-
щений, но и  частоте дыхательных движений и  са-
турации крови [23]. Авторы отмечают, что получа-
емые с помощью веб-камеры данные очень хорошо 
согласуются с  данными общепризнанных инстру-
ментальных методов исследования этих показате-
лей. В  2018г Yan BP, et al. привели результаты ис-
следования частоты сердечного ритма с  помощью 
12-канальной электрокардиограммы и  фронталь-
ной веб-камеры смартфона с кожи лица и тыльной 
камерой смартфона с  подушечки пальцев кисти 
контактным способом. Чувствительность и  специ-
фичность анализа сердечного ритма при ВПГ в ко-
же лица составили 94,7 и  95,8%, а  при пальцевой 
ВПГ — 94,7 и  93,0%, соответственно [24]. В  даль-
нейшем, используя методы глубокого МО с  эле-
ментами ИИ, авторы разработали алгоритм оцен-
ки и  анализа сердечного ритма с  помощью одной 
веб-камеры с расстояния в 1,5 м одновременно у 5 
человек, выявляя наличие фибрилляции предсер-
дий [25]. В январе 2021г Международное общество 
холтеровского мониторирования и  неинвазивной 
электрокардиологии, Общество сердечного рит-
ма, Европейская ассоциация сердечного ритма 
и  Азиатско- тихоокеанское общество сердечного 

Рис. 5     ВПГ: А — адаптивная цветовая модель получения любых оттенков видимого человеческим глазом спектра; Б — регистрация веб-
камерой видеосигнала в цветовом диапазоне RGB; В — цифровая обработка видеосигнала с преобразованием его в видеоплетизмо-
грамму. 

Примечание: ВПГ — видеоплетизмография, RGB — система цветопередачи в цифровых камерах. Цветное изображение доступно в элек-
тронной версии журнала.

А Б В
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ны на методах биофотоники. В  настоящее время 
универсального метода для оценки всех звеньев 
МЦ (капилляры, прекапиллярные артериолы, рас-
пределительные артериолы) не существует, что 
связано с  особенностями ангиоархитектоники 
МЦР кожи и  технических характеристик различ-
ных приборов. Каждый из методов дает инфор-
мацию о  функциональном состоянии какого-то 
определенного звена МЦР. Обменное звено и  ге-
модинамику в  капиллярах кожи можно оценить 
с  помощью компьютерной ВКС и  ВПГ. Получить 
информацию о  микрососудах из поверхностного 
сосудистого сплетения (прекапиллярные артерио-
лы) можно с помощью методов ЛДФ и ФПГ на от-
ражение. Полноценную информацию о  функцио-
нальном состоянии микрососудов глубокого сосу-
дистого сплетения кожи можно получить методом 
ФПГ на пропускание. 

Основным современным трендом развития не-
инвазивных методов исследования МЦР у человека 
является миниатюризация приборов и дистанцион-
ная передача физиологических данных по различ-
ным (Bluetooth или Wi- Fi) каналам связи, что су-
щественно расширяет возможности специалистов 
и  позволяет проводить динамический контроль 
функционального состояния различных звеньев 
МЦР кожи у человека в режиме удаленного мони-
торинга в  формате 24/7. Еще одним современным 

трендом является разработка алгоритмов автома-
тического анализа получаемых данных с использо-
ванием методов глубокого МО и нейронных сетей. 
Такой подход позволяет решить сразу несколько за-
дач — сокращение времени на анализ результатов, 
исключение элементов субъективизма со стороны 
исследователя, расширение функциональных воз-
можностей приборов. 

Весьма перспективными являются исследова-
ния по безманжеточному определению уровня АД 
с  помощью ФПГ и  ВПГ. Хотя контактные датчи-
ки ФПГ сегодня широко применяются в  различ-
ных носимых устройствах (смарт-часы, фитнес- 
браслеты и  др.), они далеко не универсальны. 
И  если посмотреть статистику, то в  2021г мировое 
число пользователей смарт- часами составляло не 
>203 млн человек, в то время как число пользовате-
лей смартфонов приближалось к  6,4  млрд, причем 
в  странах с  более низким уровнем благосостояния 
неравенство было еще больше выражено. Отсюда 
можно сделать вывод, что развитие диагностиче-
ского направления ВПГ является более предпочти-
тельным, т.к. в  конечном итоге позволит охватить 
большее число людей во всем мире. 

Отношения и деятельность. Работа выпол-
нена в  рамках госзадания Минздрава России 
№ 124013100904-7.
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Обзоры литературы

Лабораторно- инструментальная диагностика функции 
эндотелия, отражающей сосудистую жесткость: настоящее 
и перспективы. Обзор литературы
Савичева А. А., Бернс С. А., Исайкина О. Ю., Горшков А. Ю., Веремеев А. В., 
Драпкина О. М.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия

На протяжении многих лет сердечно- сосудистые заболевания 
остаются ведущей причиной смерти в мире. Одним их наиболее 
значимых факторов риска развития сердечно- сосудистых заболе-
ваний является артериальная гипертензия. Дисфункция эндотелия 
выступает одним из центральных звеньев патогенетических меха-
низмов формирования и прогрессирования сосудистой жестко-
сти при артериальной гипертензии. Именно поэтому выявление 
и оценка функции эндотелия имеет высокую практическую значи-
мость в практике врача- клинициста.
Цель обзора — проанализировать и обобщить имеющиеся данные 
по инструментальной и лабораторной диагностике дисфункции эн-
дотелия, участвующей в формировании сосудистой жесткости. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, дисфункция эндо-
телия, жесткость артерий, маркеры эндотелиальной дисфункции, 
сердечно- сосудистые заболевания, эндотелий.
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Paraclinical diagnostics of endothelial function reflecting vascular stiffness: the present and prospects. 
Literature review
Savicheva A. A., Berns S. A., Isaykina O. Yu., Gorshkov A. Yu., Veremeev A. V., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

For many years, cardiovascular diseases remain the leading cause of 
death in the world. The most significant risk factor for their development 
is hypertension. Endothelial dysfunction is one of the central links in the 
pathogenetic mechanisms of the formation and progression of vascular 
stiffness in hypertension. That is why the identification and assessment 
of endothelial function is of high practical importance for practitioner.
The review aim is to analyze and summarize the available data on 
paraclinical diagnostics of endothelial dysfunction involved in the 
formation of vascular stiffness.
Keywords: hypertension, endothelial dysfunction, vascular stiffness, 
endothelial dysfunction markers, cardiovascular diseases, endothelium.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АДМА — ассиметричный диметиларгинин, ДЭ — дисфункция эндотелия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛ — интерлейкин, ИМ — ин-
фаркт миокарда, НЭ — нейтрофильная эластаза, ПВ — пульсовая волна, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ТМ — тромбомодулин, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЦЭК — циркули-
рующие эндотелиальные клетки, ЭТ-1 — эндотелин-1, AI — Augmentation Index (индекс аугментации), CAVI — сердечно- лодыжечный сосудистый индекс, FMD — Flow Mediated Dilatation, NO — оксид азота, 
PTX-3 — пентраксин-3, RI — Reflection Index (индекс отражения), SI — Stiffness Index (индекс жесткости сосуда), vWF — фактор фон Виллебранда.

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Дисфункция эндотелия (ДЭ) представляет со-
бой патологическое состояние, при котором на-
рушен баланс продукции клетками сосудистого 
эндотелия различных биологически активных 
веществ с  увеличением концентрации в  крови 
вазоконстрикторов, провоспалительных и  про-
тромбогенных факторов. ДЭ является ключе-
вым звеном в развитии многих хронических не-
инфекционных заболеваний, включая обуслов-
ленные атеросклерозом сердечно- сосудистые 
заболевания, артериальную гипертензию, хро-
ническую сердечную недостаточность и  сахар-
ный диабет 2 типа.

•  ДЭ, которая часто предшествует появлению кли-
нических симптомов указанных заболеваний, 
можно рассмотреть в качестве возможного диа-
гностического маркера сосудистой жесткости. 

Что добавляют результаты исследования?
•  Проведенный анализ научных публикаций мо-

жет стать основой формирования комплексного 
подхода к оценке эндотелиальной функции, на-
рушение которой приводит к увеличению сосу-
дистой жесткости. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  Endothelial dysfunction (ED) is a  pathological 
con dition in which the balance of synthesis of va-
ri ous biologically active substances by endothelial 
cells is disturbed, characterized by hyperproduction 
of vaso constrictors, prothrombotic and proin f lam-
ma tory factors. This condition is a  key link in the 
de ve lopment of many noncommunicable diseases, 
in cluding atherosclerosis, hypertension, heart fai-
lure and type 2 diabetes.

•  ED often precedes the onset of clinical symptoms 
of di seases, making it an early diagnostic marker of 
vas cular stiffness.

What might this study add?
•  Further study of ED pathogenesis may contribute 

to a  personalized approach to the development of 
no vel ED markers ref lecting vascular stiffness.

Введение
На протяжении многих лет сердечно-сосу-

дистые заболевания (ССЗ) остаются ведущей при-
чиной смерти в мире. По данным Росстата в 2022г 
число умерших от заболеваний сердечно-сосудис-
той системы составило 831557 человек (43,8% всех 
случаев смерти)1. Одним из наиболее значимых 
факторов риска развития ССЗ, поддающимся мо-
дификации, является артериальная гипертензия 
(АГ), в  патогенезе которой существенную роль 
играют функциональные и морфологические изме-
нения сосудистого эндотелия [1, 2].

Эндотелий сосудистой стенки представляет со-
бой однослойный эпителий мезенхимного проис-
хождения, выстилающий внутреннюю поверхность 
артерий, вен, сосудов микроциркуляторного рус-
ла, лимфатических сосудов, а  также камер сердца 
[3]. Эндотелий выполняет в  организме множество 

1 Здравоохранение. Федеральная служба государственной стати-
стики. https://rosstat.gov.ru/folder/13721#.

важных функций — это, в первую очередь, барьер-
ная функция, вазомоторная, на поверхности эн-
дотелия экспрессируется ангиотензинпревраща-
ющий фермент; эндотелиоциты участвуют в  ре-
акциях врожденного и  адаптивного иммунитета; 
гемоcтатическая функция осуществляется за счет 
обеспечения тромборезистентности сосудистой 
стенки [4-7].

Бесспорный вклад в развитие АГ вносит избы-
точная сосудистая жесткость, для которой харак-
терны количественные (утолщение фиброэластиче-
ского компонента интимы, повышение накопления 
внеклеточного матрикса, повышение коллагеново-
го компонента наряду со снижением эластическо-
го [8]) и  качественные (сшивание молекул глики-
рованного коллагена друг с  другом, что приводит 
к  потере эластичности коллагена и,  как следствие, 
к  снижению эластичности артерий и  миокарда 
[9]) структурные изменения артериальной стенки, 
а также функциональны нарушения (преобладание 
вазоконстрикции над вазодилатацией) [10]. 

For citation: Savicheva A. A., Berns S. A., Isaykina O. Yu., Gor shkov A. Yu., 
Veremeev A. V., Drapkina O. M. Paraclinical diagnostics of endothelial 
function reflecting vascular stiffness: the present and prospects. Litera-

tu re review. Cardiovascular Therapy and Prevention. 2025;24(6):4426. 
doi: 10.15829/1728-8800-2025-4426. EDN: KQRZKK
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судистой стенки, скорости распространения пуль-
совой волны (ПВ) и  определении эндотелий-зави-
симой вазодилатации, что в совокупности отражает 
вазомоторную состоятельность стенки сосуда.

Одним из наиболее распространённых мето-
дов оценки ДЭ является окклюзионная проба, раз-
работанная Celermajer DS, et al. (1992) [13]. Этот 
способ оценки функции эндотелия носит название 
"поток- опосредованная дилатация" (Flow Mediated 
Dilatation  — FMD). Данное неинвазивное иссле-
дование проводится при помощи ультразвукового 
датчика высокого разрешения в  несколько этапов. 
Прежде всего регистрируется исходный диаметр 
плечевой артерии, после чего производят пережа-
тие плечевой артерии манжетой на 5 мин, при этом 
давление в  манжете превышает систолическое на 
50  мм рт.ст. Затем через 45-60 сек после снижения 
давления в  манжете повторно оценивают диаметр 
плечевой артерии. Во время проведения пробы про-
исходит эндотелий-опосредованное выделение NO 
(оксида азота), что, в свою очередь, приводит к рас-
ширению сосудов, тем самым отражая вазомотор-
ную функцию, показатель которой можно оценить 
количественно [14]. Прирост диаметра плечевой 
артерии после окклюзии в норме составляет 7-10% 
[15]. Anderson TJ, et al. (1995) было проведено ис-
следование, в результате которого была обнаружена 
корреляция периферической функции эндотелия, 
оцениваемой методом FMD, и  эндотелиальной 
функцией коронарных артерий [16]. В другом иссле-
довании оценивали возможность выявления и опре-
деления выраженности атеросклероза сосудистой 
стенки, основного органа- мишени при АГ, в  част-
ности брахиоцефальных, бедренных и коронарных 
артерий по состоянию эндотелиальной функции 
при помощи пробы Celermajer DS. Полученные ре-
зультаты свидетельствуют о возможности верифика-
ции выраженного атеросклеротического поражения 
во всех исследуемых артериальных бассейнах, с ис-
пользованием результатов этой пробы [17].

Наиболее простым и быстрым способом оцен-
ки вазомоторной функции эндотелия является 
метод анализа формы периферической ПВ, реги-
стрируемой при помощи пальцевой фотоплетиз-
мографии. На основании полученных данных рас-
считывают ряд показателей. Это индекс жестко-
сти сосуда (SI, Stiffness Index), индекс отражения 
(RI, Ref lection Index) и  Индекс аугментации (AI, 
Augmentation Index). SI отражает среднюю скорость 
распространения ПВ по крупным резистивным 
сосудам, которая на сегодняшний день считается 
"золотым стандартом" в оценке жесткости сосудис-
той стенки [18, 19]. RI характеризует тонус мелких 
мышечных артерий. В  ходе проведения ряда ис-
следований была выявлена корреляция между по-
казателем RI и  сосудистым тонусом, что позволя-
ет оценить функцию эндотелия [18, 20]. Индекс AI 

Дисфункция эндотелия (ДЭ) — это патологиче-
ское состояние, при котором возникает дисбаланс 
биологически активных веществ, характеризую-
щийся гиперпродукцией вазоконстикторов, про-
тромбогенных и  провоспалительных факторов. 
ДЭ выступает одним из центральных звеньев па-
тогенетических механизмов формирования и  про-
грессирования АГ [11], являясь одной из ключевых 
составляющих патофизиологического каскада, за-
пускающего системное воспаление, а  также изме-
нение тонуса и  проницаемости сосудистой стенки 
[12]. Именно поэтому определение функции эндо-
телия, отражающей сосудистую жесткость, имеет 
высокую практическую значимость в работе врача- 
клинициста.

Цель обзора — проанализировать и  обобщить 
имеющиеся данные по инструментальной и  лабо-
раторной диагностике ДЭ, участвующей в  форми-
ровании сосудистой жесткости. 

Материал и методы 
Для достижения цели обзора по исследуемой те-

ме был проведен поиск и  анализ отечественных и  зару-
бежных литературных обзоров, оригинальных статей, 
монографий из баз данных PubMed, eLibrary и  РИНЦ 
с использованием следующих ключевых слов: эндотелий 
(endothelium), сосудистая жесткость (artery stiffness), АГ 
(arterial hypertension), дисфункция эндотелия (endothelial 
dysfunction), маркеры эндотелиальной дисфункции 
(markers of endothelial dysfunction), сердечно- сосудистые 
заболевания (cardiovascular diseases). Поиск проводили по 
заголовкам, содержанию аннотаций, ключевым словам. 
Всего проанализировано 92 источника. Глубина поиска 
составила 5 лет для зарубежных источников и 10 лет для 
отечественных работ. Из анализа было исключено 37 пу-
бликаций, представленные только в виде абстракта. В об-
зоре также представлены источники, опубликованные 
ранее 2015г, если в них содержится ценная информация, 
касающаяся данной темы.

Работа выполнена в  рамках государственного зада-
ния № 123020600126-7 "Выявление ранних предикторов 
сердечно- сосудистых заболеваний и  ассоциированных 
состояний по данным 40-летнего наблюдения за лицами 
мужского пола (результаты проспективного и  комплекс-
ного одномоментного исследований)".

Результаты
Одним из подходов к оценке сосудистой жест-

кости является характеристика функциональной 
активности эндотелия, нарушение которой при-
водит к  его дисфункции. Очевидно, что подход 
к  диагностике функции эндотелия должен быть 
комплексным, т.е. целесообразно использовать как 
инструментальные, так и лабораторные методы ис-
следования.

Инструментальные методы исследования функ-
ции эндотелия

Инструментальные методы исследования функ-
ции эндотелия основаны на оценке жесткости со-
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является важнейшей функцией сосудистого эндо-
телия.

NO — основной эндогенный медиатор, облада-
ющий широким набором свой ств: он отвечает за ре-
гуляцию тонуса мелких и средних кровеносных со-
судов, способствуя расслаблению гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, принимает участие в им-
мунных реакциях и  выступает антитромбогенным 
фактором гемостаза [28]. Поскольку NO весьма не-
стабилен и имеет короткий период жизни, его пря-
мой количественный анализ в крови человека доста-
точно сложен. На сегодняшний день описано боль-
шое многообразие методов количественной оценки 
суммарных метаболитов NO — нитритов и нитратов: 
электрохимические, флуоресцентные и хемилюми-
несцентные методы, капиллярный электрофорез, 
газовая хроматография и  масс-спектрометрия, ко-
торые, однако в  повседневной практике не приме-
няются, т.к. требуется достаточно сложная подго-
товка больного к исследованию и наличие сложной 
аппаратуры. Вместе с тем, достаточно легко выпол-
нимым является модификация одного из вариантов 
одноэтапного количественного определения сум-
марных метаболитов NO [29].

Одним из маркеров- кандидатов ДЭ считается 
ассиметричный диметиларгинин (АДМА) — эндо-
генный ингибитор NO-синтазы (фермента, кото-
рый катализирует образование NO из L-аргинина 
эндотелиальных клетках). Повышение концентра-
ции АДМА в  крови ассоциировано с  рядом пато-
логических состояний, таких как АГ, ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), системный атеросклероз 
и гиперхолестеринемия [30, 31]. 

Основным вазоконстрикторным эндотелиаль-
ным фактором является пептид эндотелин-1 (ЭТ-
1), высокая концентрация которого приводит к уве-
личению выработки в  клетках эндотелия супер-
оксид-аниона и  развитию окислительного стресса, 
что сопровождается нарушением эндотелий- 
зависимой вазодилатации и приводит к инициации 
провоспалительных процессов. ЭТ-1 рассматрива-
ется как маркер- кандидат ДЭ при коронарном ате-
росклерозе. Было показано, что повышение уровня 
ЭТ-1 в  плазме крови коррелирует с  тяжестью хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), отме-
чается при АГ, ишемическом инсульте и имеет про-
гностическое значение для течения ИБС [32, 33]. 

Синдеканы представляют собой трансмембран-
ные протеогликаны — важнейший компонент гли-
кокаликса, который вырабатывается эндотелием 
и  располагается в  зоне раздела тока крови и  эндо-
телиальных клеток. При воздействии провоспа-
лительных цитокинов на эндотелий происходит 
деструкция гликокаликса, что приводит к  высво-
бождению молекул адгезии, вызывая соприкосно-
вение эритроцитов и тромбоцитов со стенкой сосу-
да с последующей адгезией, и запуская дальнейший 

характеризует вклад давления отраженной волны 
в  пульсовое артериальное давление (АД). Именно 
эта составляющая пульсового АД существенно уве-
личивается при повышении артериальной жестко-
сти, способствуя росту центрального АД и увеличе-
нию постнагрузки на миокард. Доступность и про-
стота применения дают возможность использовать 
данный метод в эпидемиологических исследовани-
ях [21]. В ходе исследования Mitchell G, et al. (2010) 
были сделаны выводы о том, что оценка состояния 
сосудистой стенки у  пациентов с  АГ методом кон-
турного анализа ПВ позволяет диагностировать на-
рушения демпфирующей функции артериальных 
сосудов на более раннем этапе в сравнении с выяв-
лением структурных изменений, проводимых при 
ультразвуковом дуплексном сканировании брахио-
цефальных артерий [22].

Еще одним методом неинвазивной оценки ар-
териальной жесткости является определение сер-
дечно-лодыжечного сосудистого индекса  — CAVI 
(Cardio-Ankle Vascular Index). Метод основан на 
расчете индекса жесткости β, а полученные данные 
не зависят от уровня АД в  момент проведения ис-
следования. Индекс CAVI отражает специфическую 
жесткость всего артериального сегмента, включая 
аорту на всем протяжении, которая, в  свою оче-
редь, ассоциируется с  наличием и  тяжестью коро-
нарного атеросклероза и  предлагается в  качестве 
его предиктора [23]: чем выше показатель CAVI, тем 
большую жесткость имеет стенка сосуда. В исследо-
вании Miyoshi T, et al. (2021) была получена значи-
мая корреляция между индексом CAVI и толщиной 
комплекса интима- медиа по данным ультразвуковой 
допплерографии брахиоцефальных артерий [24]. 
Kotani K, et al. (2010) было проведено исследование, 
в результате которого обнаружили что, у пациентов 
с нормальными цифрами АД и с высокими значени-
ями CAVI вероятность развития АГ в будущем бы-
ла достоверно выше [25]. Еще в одном крупном ис-
следовании, проведенном Nagayama D, et al. (2018), 
принимали участие лица без ССЗ в анамнезе. В ходе 
определения индекса CAVI было выявлено, что об-
наружение повышенного уровня АД у  пациентов 
было связно с повышенным уровнем CAVI [26].

Таким образом, спектр неинвазивных диагно-
стических методов достаточно широк, однако с  их 
помощью не всегда удается определить развитие ДЭ 
на ранних этапах [27].

Лабораторные методы исследования ДЭ
Использование лабораторных методов при изу-

чении ДЭ позволяет оценить активность биохими-
ческих процессов, протекающих в  клетках эндоте-
лия, и  охарактеризовать разные стороны функции 
эндотелия: вазомоторную, гемостатическую, им-
мунную, ангиогенную.

Вазомоторная функция, которая обеспечивает 
выработку вазоконстрикторов и  вазодилататоров, 
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К  довольно мощным медиаторам воспаления 
относится интерлейкин (ИЛ)-18 роль которого бы-
ла показана в развитии многих патологических со-
стояний: сахарный диабет, ревматоидный артрит, 
метаболический синдром, атеросклероз и  др. [42-
44]. Так, O'Brien LC, et al. (2014) на животных мо-
делях острого инфаркта миокарда и  дисфункции 
левого желудочка было продемонстрировано по-
вышение ИЛ-18, что было сопряжено с  развитием 
гипертрофии кардиомиоцитов и  дисфункции мио-
карда [45]. В исследовании Güntürk EE, et al. (2021) 
изучалась взаимосвязь между уровнем ИЛ-18 и из-
менениями показателей суточного АД у пациентов 
с впервые диагностированной АГ. Согласно предо-
ставленным данным, уровень ИЛ-18 в  сыворот-
ке крови был выше у  пациентов с  АГ в  сравнении 
с контрольной группой. Повышение уровня ИЛ-18 
было ассоциировано с более высоким уровнем си-
столического и диастолического АД в ночное время 
[46], вероятно, отражая связь между провоспали-
тельной активностью эндотелия и АГ.

Адгезионная функция. Выявление и оценка нару-
шений адгезионной функции сосудистого эндотелия 
возможны за счет определения концентрации в сы-
воротке крови растворимых форм продуцируемых 
им адгезионных молекул. В качестве перспективных 
адгезионных молекул рассматривают Р-селектин 
и  Е-селектин, изменения уровня которых отра-
жают нарушения адгезивной функции эндотелия. 
Действительно, Р- и  Е-селектины играют ключе-
вую роль в процессе роллинга лейкоцитов, их при-
крепления к  эндотелию и  последующей миграции 
в межклеточное пространство. Р-селектин хранится 
в тромбоцитах и эндотелиальных клетках и попадает 
в  кровь при стимуляции или повреждении эндоте-
лия. Е-селектин экспрессируется только в  повреж-
денном эндотелии, тогда как интактный эндотелий 
его практически не экспрессирует [47, 48]. 

Гемостатическая функция. Наиболее распро-
страненными соединениями, повышение кон-
центрации которых свидетельствует о  нарушении 
тромборезистентности эндотелия, являются: фак-
тор фон Виллебранда (vWF), тромбомодулин, тка-
невой активатор плазминогена и  его ингибиторы. 
При воспалении внутри сосуда vWF опосредует 
усиленную агрегацию тромбоцитов и  их адгезию 
к  эндотелию сосудов. Высокая концентрация vWF 
отмечается при многих патологических состояниях, 
развивающихся на фоне острого или хроническо-
го повреждения клеток эндотелия. Так, в  настоя-
щее время получены доказательства того, что vWF 
может служить маркером- кандидатом ДЭ при АГ, 
фибрилляции предсердий и  даже при тяжелом те-
чении хронической обструктивной болезни легких 
[49, 50].

Для оценки антикоагулянтной функции эндо-
телия в сыворотке крови определяют уровень тром-

воспалительный процесс [34]. В ряде исследований 
было показано, что повышение уровня синдекана-1 
в  плазме крови больных с  острой декомпенсацией 
ХСН ассоциировано с  более высоким риском раз-
вития острой почечной недостаточности, а у боль-
ных сахарным диабетом это соединение является 
специфическим маркером деструкции эндотелиаль-
ного гликокаликса [35, 36]. Еще одной биомолеку-
лой, ассоциированной с  ДЭ, является синдекан-4. 
Опубликованы результаты исследования, проведен-
ного Lipphardt М, et al. (2020), которые показали, что 
у лиц с резистентной АГ уровень синдекана-4 повы-
шен в сравнении с условно здоровыми лицами. 

Противовоспалительная функция эндотелия. 
К  био логически активным факторам, продуцируе-
мым эндотелиальными клетками, относятся меди-
аторы, влияющие на воспаление (провоспалитель-
ные и противовоспалительные).

Пентраксин-3 (PTX-3)  — белок острой фазы 
воспаления из семейства пентраксинов, к  которо-
му относится и  С-реактивный белок, способствует 
развитию сосудистого воспаления и  ДЭ. На сегод-
няшний день проведен ряд исследований, кото-
рые подтвердили взаимосвязь между РТХ-3 и  ДЭ. 
 PTX-3 изучался как потенциальный маркер ССЗ, 
включая АГ, ХСН, ИБС, инфаркт миокарда [37]. 
Liu H, et al. (2015) в  своем исследовании обнару-
жили более высокий уровень PTX-3 в  плазме кро-
ви у  пациентов с  ХСН в  сравнении с  контрольной 
группой; кроме того, этот показатель увеличивал-
ся наряду с  повышением функционального класса 
ХСН согласно классификации Нью- Йоркской ас-
социации сердца — NYHA (New York Heart Asso cia-
tion) [38]. Для измерения уровня PTX-3 применя-
ется метод ИФА (у здоровых людей уровень PTX-3 
составляет <2 нг/мл) [39].

Одним из регуляторов воспаления являет-
ся фермент нейтрофильная эластаза (НЭ), при-
чем в разных ситуациях она может выступать и как 
про воспалительный, и  как противовоспали тель-
ный агент. Наиболее высокая концентрация НЭ 
обнаруживается в  нейтрофилах, незначительные 
концентрации определяются в моноцитах и Т-лим-
фоцитах, а  также в  эндотелиальных и  гладкомы-
шечных клетках сосудов. В экспериментальных мо-
делях АГ у  животных было показано, что увеличе-
ние механических нагрузок на кровеносные сосуды 
при остром повышении уровня АД способствует 
увеличению синтеза эластина и  коллагена в  арте-
риях, с  последующим значительным увеличением 
продукции НЭ [40]. Поскольку НЭ вовлечена в па-
тогенез ряда хронических неинфекционных забо-
леваний, в частности ССЗ, ее можно рассматривать 
в качестве маркера- кандидата для оценки риска их 
развития. Определить активность НЭ можно при 
помощи кинетического метода, а  концентрации — 
методом иммуноферментного анализа [41].
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бомодулина (ТМ). У здоровых людей концентрация 
ТМ в  крови относительно низкая, а  повышение 
уровня ТМ свидетельствует о повреждении эндоте-
лия сосудов [51]. На сегодняшний день пороговые 
значения концентрации ТМ, превышение которых 
свидетельствует о повреждении эндотелия сосудов, 
не установлены. Однако известно, что при повреж-
дении эндотелия, сопровождающемся протеоли-
зом, концентрация ТМ в плазме крови увеличива-
ется в 1,5-2 раза по сравнению с нормой у здоровых 
людей [52]. Согласно данным исследований Li F, et 
al. (2023), уровень ТМ >676,68 пг/мл с высокой чув-
ствительностью (100%) и  специфичностью (86,7%) 
указывает на нарушение целостности эндотелия, 
особенно при сочетании с другими маркерами, та-
кими как vWF [53].

Еще одним патогенетическим механизмом 
ДЭ при механическом повреждении стенки со-
суда (например, повышенная жесткость при АГ) 
может быть апоптоз эндотелиальных клеток, кото-
рый сопровождается их слущиванием с сосудистой 
стенки. Такие дэсквамированные клетки обнару-
живаются в  периферической крови и  называются 
"циркулирующие эндотелиальные клетки" (ЦЭК). 
В настоящее время для определения и подсчета ко-
личества ЦЭК применяется метод проточной ци-
тофлуориметрии с использованием флуоресцентно 
меченых моноклональных антител CD146-PE [54]. 
В  физиологических условиях гибель и  попадание 
в  кровеносное русло эндотелиальных клеток про-
исходит в  определенном количестве, а  повышение 
уровня ЦЭК в крови происходит при их поврежде-
нии. На основании этого повышение уровня ЦЭК 
рассматривают как универсальный маркер ДЭ, ас-
социированный с  ИБС, ишемическим инсультом 
и ИМ [55]. Очевидно, что его оценка позволит про-
гнозировать течение заболеваний и  оценивать эф-
фективность терапии. 

Заключение
Таким образом, нарушение функции эндоте-

лия является одним из самых ранних доклиниче-
ских проявлений повреждения сосудистой стенки; 
именно поэтому большое значение имеет оценка его 
структуры и  функционального состояния. Резуль-
таты многочисленных исследований подтверждают 
актуальность разработки и совершенствования под-
ходов к неинвазивной диагностике ДЭ. Дальнейшее 
изучение уже имеющихся маркеров- кандидатов ДЭ 
и  поиск новых имеют существенное значение для 
разработки методов ранней диагностики АГ, особен-
но у лиц молодого и среднего возраста, не имеющих 
развернутых клинических проявлений заболевания.

На сегодняшний день в литературе представле-
но большое многообразие публикаций, в  которых 
рассматриваются потенциально возможные марке-
ры ДЭ. Обзор посвящен анализу конкретно тех па-
раметров, которые отражают сосудистую жесткость. 
В  качестве наиболее простых и  удобных способов 
оценки артериальной жесткости можно рассматри-
вать такие инструментальные методы исследования 
как объемная сфигмография, позволяющая оценить 
CAVI, фотоплетизмография, позволяющая рас-
считать такие параметры жесткости артерий, как SI 
и  AI. В  дополнение к  инструментальным методам 
целесообразно определять такие биохимические по-
казатели как ЭТ-1, АДМА, Р-селектин, активность 
НЭ, что позволит осуществить комплексный подход 
к оценке сосудистой жесткости, в т.ч. у больных АГ. 

Отношения и  деятельность. Работа выполнена 
в рамках государственного задания № 123020600126-7 
"Выявление ранних предикторов сердечно-сосудис-
тых заболеваний и ассоциированных состояний по 
данным 40-летнего наблюдения за лицами мужско-
го пола (результаты проспективного и комплексного 
одномоментного исследований)".
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Предисловие
Представляемый междисциплинарный кон-

сенсус "Сердечно- сосудистый риск и  хроническая 
болезнь почек: стратегии кардионефропротекции" 
является логическим продолжением ранее опу-
бликованных рекомендаций "Функциональное 
состояние почек и  прогнозирование сердечно- 

сосудистого риска" (2008) и  "Сердечно- сосудистый 
риск и  хроническая болезнь почек: стратегии кар-
дионефропротекции" (2014) [1, 2].

За прошедшие 10  лет объем наших знаний 
о  кар дио ренальных взаимоотношениях, в  т.ч. и  на 
фоне метаболических нарушений, значительно уве-
личился, стали понятны многие патогенетические 
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механизмы этого взаимодействия и  появились но-
вые классы лекарственных препаратов, обладаю-
щих кардионефропротективными свой ствами. 

Концепция хронической болезни почек (ХБП) 
признана во всем мире, однако, несмотря на то что 
диагностика ее проста, разработаны методы про-
филактики и  лечения, способные замедлить про-
грессирование, а  в  некоторых случаях и  предот-
вратить развитие патологии почек, распространен-
ность ХБП и  ассоциированная с  ней смертность 
растут, в отличие от других неинфекционных забо-
леваний. Исследование "Глобальное бремя болез-
ней" (2020) прогнозирует дальнейший рост коли-
чества лиц с заболеваниями почек в мире и увели-
чение связанной с ними смертности, прежде всего, 
сердечно- сосудистой смертности [3]. В  качестве 
определяющих факторов этого рассматриваются 
старение населения, эпидемия ожирения и  сахар-
ного диабета (СД) 2 типа, изменение климата, эко-
логические проблемы, однако не последнюю роль 
играет невыполнение (по разным причинам) вра-
чами рекомендаций по первичной профилактике 
и  раннему выявлению ХБП. Именно недооценке 
важности проблемы роста распространенности 
ХБП в мире и связанному с этим увеличению риска 
сердечно- сосудистых осложнений (ССО), пробле-
ме не только медицинской, но и  экономической, 
посвящено недавнее заявление Международного 
общества нефрологии, Европейской почечной ас-
социации и  Американского общества нефрологии 
(2024), поддержанное региональными нефрологи-
ческими сообществами [4]. Мы полностью поддер-
живаем это заявление, основные положения кото-
рого отражены и в междисциплинарном консенсусе 
"Сердечно- сосудистый риск и хроническая болезнь 
почек: стратегии кардионефропротекции".

Введение
ХБП занимает особое место среди хронических 

неинфекционных болезней, поскольку, сочетаясь 
с другими, чаще всего сердечно- сосудистыми, забо-
леваниями (ССЗ), утяжеляет их течение, при этом 
выраженность поражения почек зачастую является 
одним из наиболее значимых факторов, влияющих 
на исход заболевания1 [1-6].

Несмотря на то, что ХБП в  значительной сте-
пени поддается профилактике и  лечению, бремя 
ее (распространенность, ассоциированная с  ней 
смертность, затраты системы здравоохранения) 
неуклонно возрастает, в  т.ч. из-за старения насе-
ления. ХБП ассоциирована с  неблагоприятным 
вариантом старения, ассоциированным с  прежде-

1 Клинические рекомендации. Хроническая болезнь почек (ХБП). 
Одобрено Научно-практическим Советом Минздрава РФ. 2024. 
[Электронный ресурс] URL: Рубрикатор КР (https://cr.minzdrav.
gov.ru).

временным/ускоренным развитием гериатрических 
синдромов (старческой астении, саркопении, не-
достаточности питания, когнитивных нарушений, 
падений), их более тяжелым течением вследствие 
ХБП и ее осложнений, полипрагмазией с повыше-
нием риска почечных и не почечных неблагоприят-
ных эффектов лекарственной терапии [7].

Общая распространенность ХБП в  мире по 
данным эпидемиологических исследований состав-
ляет от 9,1 до 13,4% (850 млн человек), сопоставима 
с  распространенностью артериальной гипертонии 
(АГ), СД, ишемической болезни сердца (ИБС), 
ожирения и  хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ), увеличивается при наличии сер-
дечно-сосудистой патологии и  СД. При этом час-
тота ХБП может быть занижена из-за отсутствия 
программ раннего выявления заболеваний почек 
во многих регионах мира, что приводит к массовой 
неосведомленности о бремени и распространенно-
сти ранних стадий ХБП. Распространенность ХБП 
увеличивается с  возрастом, составляет для людей 
40-49 лет 12%, 50-59 лет — 16%, 60-69 лет — 27,6%, 
а в возрасте 70-79 лет достигает 34,3%2 [8, 9].

В 2017г в мире от ХБП умерло 1,2 млн человек, 
еще 1,4 млн случаев смерти от ССЗ были в той или 
иной степени обусловлены поражением почек, что 
в сумме составило 4,6% (95% доверительный интер-
вал (ДИ): 4,3-5,0%) от общей смертности. С 1990 по 
2017гг распространенность ХБП в  мире увеличи-
лась на 29,3%, уровень общей смертности при этой 
патологии — на 41,5%, и ХБП переместилась с 17 на 
12 место среди основных причин смерти. При этом 
уровень смертности, стандартизированной по воз-
расту, снизился при ХБП всего на 2,8%, в то время 
как при ССЗ — на 30,4%, ХОБЛ — на 41,3%, онко-
логических заболеваниях — на 14,9%, а  в  2021г за-
болевания почек заняли 9 место в списке основных 
причин смерти. Согласно исследованию "Глобаль-
ное бремя болезней", к 2040г ХБП станет пятой по 
распространенности причиной смерти в мире, а го-
ды жизни, потерянные из-за этой патологии, удво-
ятся. Это представляет собой самый быстрый про-
гнозируемый рост среди основных причин смерти 
после болезни Альцгеймера3 [3, 10, 11].

Крупных исследований, позволяющих оценить 
распространенность ХБП в российской популяции, 
не проводилось, однако по данным исследований 
в  отдельных группах населения с  повышенным 
риском поражения почек также отмечается увели-
чение количества больных ХБП с  возрастом (36% 
у лиц старше 60 лет) и при наличии ССЗ (26%), сре-

2 Centers for Disease Control and Prevention. Chronic Kidney Disease 
in the United States, 2021 (US Department of Health and Human 
Services, 2021).

3 World health statistics 2024: monitoring health for the SDGs, 
sustainable development goals. WHO. 2024.
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ди трудоспособного населения ХБП встречается 
в 16% случаев [12, 13].

В  исследовании "Эпидемиология сердечно- 
сосудистых заболеваний и их факторов риска в ре-
гионах Российской Федерации" (ЭССЕ-РФ) частота 
случаев снижения расчетной скорости клубочко-
вой фильтрации (рСКФ) составила 26,5%, при этом 
у пациентов с АГ такое снижение встречалось в 2 ра-
за чаще [14, 15].

В неинтервенционной наблюдательной откры-
той многоцентровой программе "Получение до-
полнительных данных о  распространенности сни-
женной скорости клубочковой фильтрации и  аль-
буминурии у  пациентов с  АГ с  или без СД 2  типа 
в  Рос сийской Федерации" (ХРОНОГРАФ) было 
показано, что сочетание двух маркеров ХБП (сни-
жение рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и отношение аль-
бумин/креатинин (Ал/Кр) в моче >30 мг/г) при со-
четании АГ и СД было выявлено у 49,4% больных, 
у  пациентов с  СД по сравнению с  пациентами без 
СД чаще выявляли снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2 (38 и 31%), 
высокую и  очень высокую альбуминурию (36,6 
и 28,1%) [16, 17]. По данным Базы данных кли нико-
эпидемиологического мониторинга СД на терри-
тории Российской Федерации (РФ), при СД 1 типа 
ХБП выявляется в 22,8% случаев, при СД 2 типа — 
в 19,1% [18].

Результаты промежуточного анализа проспек-
тивного наблюдательного многоцентрового регист ро-
вого исследования пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) в РФ (ПРИОРИТЕТ-
ХСН) свидетельствуют о  высокой частоте (43,2%) 
репортирования ХБП у  амбулаторных пациентов 
с ХСН [19].

По данным Регистра Российского диализного 
общества, в  2018г различные виды заместительной 
почечной терапии (ЗПТ) получали почти 55  тыс. 
человек, а  ежегодный прирост числа этих пациен-
тов в среднем составил 6,4% [20].

Распространенность ХБП в  РФ по данным 
Глобального атласа здоровья почек Международ-
ного общества нефрологии (ISN-GKHA) составила 
19,2% (95% ДИ: 17,8-20,9%), что значительно вы-
ше глобальной медианы распространенности 9,5% 
(интерквартильный размах 5,9-11,7%), а  смерт-
ность, ассоциированная с  ХБП, составила всего 
лишь 0,62% (95% ДИ: 0,61-0,63%), что ниже миро-
вых данных — 2,4% (интерквартильный размах 1,6-
3,9%) [21], вероятно, вследствие особенностей ста-
тистического учета причин смерти в нашей стране, 
не учитывающего вклад дисфункции почек.

Высокая и  неуклонно увеличивающаяся рас-
пространенность ХБП является не только меди-
цинской, но и  серьезной экономической пробле-
мой даже в  развитых странах. Затраты на лечение 
пациентов с ХБП увеличиваются по мере прогрес-

сирования, зависят от сопутствующей патологии, 
а  при необходимости проведения ЗПТ, возрастают 
в десятки раз по сравнению с затратами на лечение 
пациентов с риском развития или начальными ста-
диями ХБП. По данным Medicare расходы на ока-
зание помощи больным с  ХБП в  2017г составили 
>120 млрд долларов, что составляет 33,8% от общих 
расходов Medicare на оплату услуг. Интересно, что 
при количестве больных с  терминальной почеч-
ной недостаточностью (ТПН) в  системе Medicare, 
не превышающем 1%, затраты только на этих па-
циентов составили 7,2% [22]. Предполагается, что 
популяционные изменения в возрастном и расовом 
составе, распространенность ожирения и СД, сни-
жение смертности среди больных ТПН приведут 
к увеличению количества пациентов с ТПН в США 
на 29-68% к 2030г [23].

Количество больных, нуждающихся в  ЗПТ, 
увеличивается и  в  России. Основной причиной 
этого роста является высокая распространенность 
в российской популяции СД, АГ, ССЗ и ожирения, 
при этом обеспеченность различными вариантами 
ЗПТ в России ниже, чем в развитых странах. Сред-
ние затраты на проведение гемодиализа и  перито-
неального диализа в  РФ составляют 16447 и  26126 
долларов в год, соответственно. Смертность в тече-
ние первого года ЗПТ у пациентов с ТПН в РФ ва-
рьирует в  пределах 1-10%, а  наиболее распростра-
ненной причиной смерти были ССЗ [21].

Наиболее целесообразным решением этой эко-
номической проблемы является, наряду с развити-
ем трансплантологии и  сети диализных центров, 
внедрение в  реальную клиническую практику ос-
новных принципов нефропротективной стратегии: 
регулярный скрининг на наличие ХБП в  группах 
высокого риска ее развития и раннее начало опти-
мальной нефро- и  кардиопротективной терапии, 
что позволит значительно снизить скорость про-
грессирования ХБП, уменьшить смертность в этой 
популяции и отодвинуть начало или предотвратить 
ЗПТ.

1. Определение, диагностические критерии 
и классификация хронической болезни почек
1.1. Определение, диагностические критерии 
и классификация хронической болезни почек

ХБП — наднозологическое понятие, объединя-
ющее всех пациентов с сохраняющимися в течение 
≥3 мес. признаками повреждения почек, выявлен-
ными при лабораторном, инструментальном или 
морфологическом исследованиях1 [5, 6].

При сохранной функции почек (СКФ ≥90 мл/
мин/1,73  м2), а  также при начальном ее снижении 
(60≤ СКФ <89 мл/мин/1,73  м2) для диагноза ХБП 
необходимо наличие маркеров повреждения почек 
(альбуминурия, стойкие изменения мочевого осад-
ка и др.), которые представлены в таблице 1.1.1. При 
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выявляемой >3 мес. СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 ХБП 
диагностируется даже в отсутствие других маркеров 
повреждения почек. Диагностические критерии 
ХБП не зависят от возраста, при этом у  пожилых 
пациентов следует обращать внимание в  т.ч. и  на 
скорость снижения СКФ [7].

Критерии диагноза ХБП1

• Наличие любых клинических признаков, 
указывающих на повреждение почек и персистиру-
ющих не менее 3 мес. и/или;

• Снижение СКФ <60 мл/мин/1,73  м2, сохра-
няющееся в течение ≥3 мес., вне зависимости от на-
личия других признаков повреждения почек и/или;

Таблица 1.1.1
Маркеры повреждения почек [6]

•  Альбуминурия/протеинурия, отношение альбумин/креатинин 
в моче 

•  Изменения мочевого осадка (эритроцитурия, лейкоцитурия, 
цилиндрурия)

•  Канальцевые дисфункции (снижение относительной 
 плотности мочи, глюкозурия без СД, нарушения кислотно- 
основного или  электролитного баланса)

• Необратимые структурные изменения почек при визуализации
• Морфологические изменения (по данным биопсии почки)
• Трансплантация почки в анамнезе
• СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (стадии СКФ 3а-5)

Примечание: СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации.

Таблица 1.1.2
Классификация ХБП по уровню СКФ

Стадия СКФ (мл/мин/1,73 м2) Описание
С1 >90 высокая или оптимальная
С2 60-89 незначительно сниженная
С3а 45-59 умеренно сниженная
С3б 30-44 существенно сниженная
С4 15-29 резко сниженная
С5 <15 терминальная почечная 

недостаточность (Д/Т)

Примечание: СКФ — скорость клубочковой фильтрации, С  — ста-
дия хронической болезни почек, Д/Т — диализ/трансплантация.

Таблица 1.1.3
Градация ХБП по уровню альбуминурии/протеинурии1

Норма/незначительно 
повышен (А1)

Высокая (А2) Очень высокая (А3)* Нефротическая (А4)**

Альбумин в моче
СЭА (мг/сут.) <30 30-299 300-1999 >2000
Ал/Кр мочи (мг/г) <30 30-299 300-999 >2000
Ал/Кр мочи (мг/ммоль) <3 3-29 30-99,9 >200

Общий белок в моче
СЭБ (мг/cут.) <150 150-500 >500 >3500
ОБ/Кр мочи (мг/г) <150 150-500 >500 >3500

Примечание: * — соответствует суточной протеинурии >0,5 г; ** — соответствует суточной протеинурии >3,5 г. При альбуминурии уровня 
А3-4 можно использовать определение суточной протеинурии или отношение ОБ/Кр в утренней порции мочи. СЭА — суточная экскреции 
альбумина, Ал/Кр — отношение альбумин/креатинин, СЭБ — суточная экскреция белка, ОБ/Кр — отношение общий белок/креатинин. 

• Наличие признаков необратимых структур-
ных изменений органа, выявленных однократно 
при прижизненном патологоанатомическом иссле-
довании органа или при его визуализации.

При наличии у  пациента признаков пораже-
ния почек необходимо провести полное клинико- 
лабораторное и  инструментальное обследование 
для подтверждения или исключения ХБП.

ХБП классифицируют на основании уров-
ня СКФ, рассчитанной по формуле CKD-EPI или 
определенной клиренсовым методом (таблица 1.1.2), 
и  уровня альбуминурии (таблица 1.1.3), посколь-
ку СКФ и экскреция альбумина с мочой имеют са-
мостоятельное диагностическое и  прогностиче-
ское значение в  оценке рисков общей и  сердечно- 
сосудистой смертности, развития ТПН, острого 
повреждения почек (ОПП) и  прогрессирования 
ХБП1 [6, 24, 25]. В  российских рекомендациях вы-
деляется четыре градации альбуминурии, четвертая 
градация (А4) соответствует нефротическому уров-
ню альбуминурии/протеинурии1.

Разделение 3 стадии ХБП по уровню СКФ на 
стадии 3а и  3б связано с  разным сердечно-сосу-
дистым и  почечным прогнозом: в  подгруппе лиц 
с  СКФ от 59 до 45 мл/мин/1,73  м2 весьма высоки 
сердечно- сосудистые риски при умеренных темпах 
прогрессирования ХБП, а  у  пациентов с  уровнем 
СКФ от 44 до 30 мл/мин/1,73  м2, напротив, риск 
развития ТПН оказывается выше, чем риск леталь-
ных ССО [26-28].

Если пациент получает ЗПТ, следует указывать 
ее вид  — диализ (Д) и  трансплантация (Т) после 
стадии ХБП.

У  каждого пациента с  ХБП необходимо про-
водить диагностику конкретной причины развития 
повреждения почек для определения этиологиче-
ского диагноза и выбора терапии, направленной на 
устранение или коррекцию этиологического фак-
тора и основные элементы патогенеза. 

В медицинской документации пациентов с уста-
новленной ХБП после нозологического диаг ноза 
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(уточняющего причину(ы) поражения почек) следу-
ет ставить аббревиатуру "ХБП" с  указанием стадии 
в зависимости от значений СКФ и градации выра-
женности альбуминурии/протеинурии для страти-
фикации рисков, определения прогноза пациента, 
выработки тактики лечения и  диспансерного на-
блюдения1 [6].

Примеры диагностических заключений
1. Гипертоническая болезнь 3 стадии, риск 4. 

Гипертонический нефросклероз. ХБП С3б А2.
2. СД 2  типа. Диабетическая нефропатия. АГ 

2 ст., риск 3. Целевой HbА1с <7,0%. ХБП С2 А2.
В 2007г понятие ХБП было введено в Междуна-

родную классификацию болезней 10-го пересмотра, 
а  термин "хроническая почечная недостаточность" 
был из нее изъят как устаревший. Для обозначения 
стадий ХБП следует использовать коды N18.1-N18.5, 
а код N18.9 — для ХБП с неуточненной стадией.

На основании категорий СКФ и альбуминурии 
больных ХБП стратифицируют по риску почеч-
ных исходов (снижение СКФ, прогрессирование 
ХБП, развитие ОПП, ТПН) и  других осложнений 
(сердечно- сосудистая заболеваемость и смертность, 
эндокринные и метаболические нарушения, лекар-
ственная токсичность) (таблица 1.1.4).

Пациентов с ХБП умеренной тяжести (СКФ 30-
44 мл/мин/1,73 м2 и Ал/Кр <30 мг/г или СКФ 45-59 
мл/мин/1,73  м2 и  Ал/Кр 30-300  мг/г или СКФ ≥60 
мл/мин/1,73 м2 и Ал/Кр >300 мг/г) относят к группе 
с высоким риском сердечно- сосудистых и почечных 
событий, а пациентов с тяжелой ХБП (СКФ <30 мл/
мин/1,73 м2 или СКФ 30-44 мл/мин/1,73 м2 и Ал/Кр 
>30 мг/г) — к группе с очень высоким риском.

1.2. Методы оценки скорости клубочковой 
фильтрации как индекса дисфункции почек

Согласно современным рекомендациям с  целью 
диагностики и  классификации ХБП необходимо 

определение СКФ, которая может быть измерена 
клиренсовыми методами, либо рассчитана при по-
мощи специальных формул по концентрации в сы-
воротке крови креатинина или других веществ, ко-
торые выводятся из организма путем клубочковой 
фильтрации. Расчетный метод определения СКФ 
является предпочтительным для широкой практики 
как более простой и доступный.

Расчетные методы определения СКФ
Рекомендуемой для расчета СКФ (рСКФ) 

у  взрослых является формула CKD-EPI (Chronic 
Kid ney Disease Epidemiology Collaboration), которая 
по сравнению с  другими формулами (Cockcroft-
Gault, MDRD) демонстрирует результаты, наибо-
лее точно сопоставимые с  данными, полученными 
при оценке клиренса 99mTc- DTPA (меченная тех-
нецием99 диэтилентриаминпентауксусная кисло-
та) (золотой стандарт оценки СКФ), причем в ши-
роком диапазоне СКФ, включающем сохранную 
и сниженную функцию почек. В формуле CKD-EPI 
(2009) учитываются креатинин сыворотки, пол, 
возраст, раса (негроидная/ненегроидная), что по-
зволяет преодолеть влияние различий в мышечной 
массе у  мужчин и  женщин, у  молодых и  пожилых 
лиц, сводит к  минимуму систематические разли-
чия между людьми разной расы [29]. Целесообраз-
ность включения последнего показателя в  урав-
нения оценки СКФ явилась предметом изучения, 
особенно в  США, и  неоднократно обсуждалась 
экспертами KDIGO (Кidney disease Initiative Global 
Outcome). В 2021г США, а следом и другие страны 
на основании анализа ряда национальных исследо-
ваний признали, что следует избегать использова-
ния расовой принадлежности при расчете рСКФ. 
В  настоящее время рекомендуется формула CKD-
EPI 2021г, не включающая расу1 [6].

Первоначальным тестом для оценки функции 
почек является расчет СКФ на основе креатини-

Таблица 1.1.4
Стадии и прогноз ХБП (риск смерти от всех причин,  

сердечно- сосудистой смерти, прогрессирования ХБП, ТПН, развития ОПП)1

Стадия ХБП по СКФ  
(мл/мин/1,73 м2)

Альбуминурия**
А1 А2 А3-А4
30 мг/сут.
<30 мг/г
<3 мг/ммоль

30-299 мг/сут.
30-299 мг/г
3-29 мг/ммоль

>300 мг/сут.
>300 мг/г
>30 мг/ммоль

С1 >90 Низкий* Умеренный Высокий
С2 60-89 Низкий* Умеренный Высокий
С3а 45-59 Умеренный Высокий Очень высокий
С3б 30-44 Высокий Очень высокий Очень высокий
С4 15-29 Очень высокий Очень высокий Очень высокий
С5 <15 Очень высокий Очень высокий Очень высокий

Примечание: * — низкий риск — сравним с общей популяцией, в отсутствие признаков повреждения почек категории СКФ С1 или С2 не 
удовлетворяют критериям ХБП; ** — альбуминурия — определяется как экскреция за 24 ч или отношение альбумин/креатинин в разовой 
(предпочтительно утренней) порции мочи. ХБП — хроническая болезнь почек, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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на с  помощью формулы CKD-EPI 2021г (CKD-
EPIкр), который доступен в  большинстве случаев, 
поскольку определение сывороточного креатинина 
входит в  базисное обследование пациентов с  ХБП 
и  пациентов с  факторами риска ХБП. В  качестве 
альтернативного маркера для оценки функциональ-
ного состояния почек и  сердечно- сосудистого ри-
ска в последние годы рассматривается цистатин С, 
который производится ядросодержащими клетка-
ми с постоянной скоростью, свободно фильтруется 
клубочками, не реабсорбируется и не секретируется 
в почечных канальцах (т.е. соответствует критериям 
"идеального" маркера функции почек). Образова-
ние цистатина С  не зависит от мышечной массы, 
особенностей диеты, его продукция не меняется су-
щественно при воспалении. Уровень цистатина  С 
в  сыворотке крови более динамично меняется по 
сравнению с  креатинином при остром нарушении 
функции почек, что дает ему преимущества в ран-
ней диагностике ОПП. Разработаны формулы для 
расчета СКФ на основании цистатина С  (CKD-
EPIцис), при этом измерение концентрации ци-
статина С в клинической лаборатории должно быть 
проведено методами анализа с калибровкой по от-
ношению к международным стандартным образцам 
для повышения точности оценки функции почек1 
[6]. В тех клинических случаях, когда точность рас-
чета СКФ по формуле CKD-EPI на основании сы-
вороточной концентрации креатинина может быть 
существенно снижена (в частности, при низкой 
мышечной массе, мышечной атрофии, иммоби-
лизации, геми- и  тетрапарезах, ампутации конеч-
ностей, соблюдении низко- и  высокобелковой, 
вегетарианской и  кетодиеты, потреблении креати-
новых добавок, голодании, у пожилых с саркопени-
ей, больных СД, ожирением, беременных женщин, 
при приеме лекарственных препаратов, изменяю-
щих канальцевую секрецию креатинина (цимети-
дин, триметоприм, фенофибрат) или экстрареналь-
ную экскрецию креатинина (например, широкий 
спектр антибиотиков и  др.), то, при наличии воз-
можности, следует определить сывороточную кон-
центрацию цистатина С и рассчитать СКФ по усред-
ненной формуле CKD-EPIкр-цис (2021)1 [6].

Ошибочные значения рСКФ, полученные при 
использовании усредненной формулы CKD-EPIкр-
цис (2021), могут наблюдаться при состояниях, со-
четающих мальнутрицию и  высокий уровень вос-
паления, при значительной потере мышечной 
массы, высоком катаболизме (туберкулез, СПИД, 
гематологические злокачественные новообразова-
ния и тяжелые кожные заболевания), при примене-
нии экзогенных стероидов (анаболики, стероидные 
гормоны). В  таких ситуациях, если для принятия 
клинических решений требуются точные значения 
СКФ, целесообразно измерение СКФ с  помощью 
клиренсовых методов.

Представляется целесообразным сделать обя-
зательным для клинических лабораторий автома-
тический расчет СКФ при определении креатинина 
в сыворотке крови. Для расчета СКФ по формулам 
можно также воспользоваться калькуляторами, пред-
ставленными в интернете, специальными приложе-
ниями для мобильных устройств, номограммами.

Клиренсовые методы оценки СКФ
Существуют ситуации, когда использование 

формул дает некорректные значения рСКФ (бере-
менность, нестандартные размеры тела, тяжелая 
белково- энергетическая недостаточность, заболе-
вания скелетных мышц, параплегия и тетраплегия, 
вегетарианская диета, быстро меняющаяся функ-
ция почек и др.), а для решения клинических задач 
требуется особо точная оценка функционального 
состояния почек, например, для определения без-
опасной дозы нефротоксичных лекарственных пре-
паратов или средств, необходимых для проведения 
диагностической процедуры, для решения вопроса 
о начале ЗПТ. В такой ситуации следует использо-
вать клиренсовые методы определения СКФ.

Наиболее доступным клиренсовым методом 
оценки СКФ является определение клиренса эн-
догенного креатинина с  помощью пробы Реберга- 
Тареева. Несмотря на некоторые ограничения 
(связанные, главным образом, с  использованием 
в качестве маркера креатинина, и высокой вероят-
ностью ошибок при сборе суточной мочи), она по 
сей день сохраняет свое значение как метод оцен-
ки фильтрационной функции почек при первичном 
и/или стационарном обследовании, в  том случае, 
если нет других вариантов дополнительных тестов 
для оценки СКФ. Выполнение пробы в  контроли-
руемых условиях может уменьшить погрешность 
оценки, условием правильного проведения пробы 
является точное измерение объема мочи, который 
должен быть не менее 1000 мл. 

На сегодняшний день наиболее точными яв-
ляются методы измерения СКФ, основанные на 
измерении клиренса экзогенных веществ, таких 
как [51Cr]-EDTA (меченная хромом51 этиленди-
аминтетрауксусная кислота), [99mTc]-DTPA, [125I]-
йоталамат (йоталамат с меткой йодом125), йогексол, 
которые вводятся внутривенно. Данные методы из-
мерения СКФ являются референсными для всех 
остальных методов. Однако в связи со сложностью 
и трудоемкостью проведения анализов, их высокой 
стоимостью и необходимостью введения экзогенно-
го, меченого радионуклидами вещества в кровь, их 
использование ограничивается научными исследо-
ваниями, а также теми клиническими случаями, ког-
да требуется максимально точное определение СКФ.

Радиоизотопное исследование (визуализация 
почек после инъекции индикатора, выводимого 
почками, например, сцинтиграфия 99mTc- DTPA) 
позволяет раздельно оценить функцию каждой 
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почки, что имеет большое значение при односто-
ронних поражениях. 

1.3. Оценка альбуминурии/протеинурии
• Для обследования лиц с  подозрением на 

ХБП, но с отсутствием факторов риска ХБП могут 
использоваться тест-полоски, дающие качествен-
ное или полуколичественное определение альбуми-
на/общего белка (ОБ) в моче, что позволяет суще-
ственно снизить стоимость исследования.

• Лицам с  положительными результатами ис-
следования при помощи тест-полосок необходимо 
провести точное количественное определение аль-
бумина/ОБ в моче. 

• Обследование лиц с высоким риском разви-
тия ХБП целесообразно начинать сразу с  количе-
ственных методов.

• Пациентам с  выраженной потерей белка 
(>0,5 г/сут.) целесообразно, с  точки зрения эконо-
мии бюджета, вместо определения альбуминурии 
проводить исследование ОБ в  суточной моче или 
отношения ОБ/Кр в утренней порции мочи.

• Для исследований, требующих повышен-
ной точности (уточнение диагноза, выбор терапии 
и  оценка эффективности лечения, оценка прогно-
за, экспертиза и т.д.), применяется количественное 
определение альбумина или ОБ в  суточной моче, 
однако это требует правильного сбора и измерения 
объема мочи, поэтому больше подходит для стацио-
нарного этапа обследования.

• Анализ разовых порций мочи дает прибли-
зительный результат, поскольку на концентрацию 
белка влияют случайные факторы (в частности, во-
дный режим). Исследование утренней пробы мочи 
дает более воспроизводимые результаты, чем в слу-
чайной порции, взятой в течение суток.

• Методом, повышающим точность оценки 
степени протеинурии/альбуминурии в разовой или 
утренней порции мочи, является поправка на уро-
вень креатинина мочи (расчет отношения Ал/Кр), 
которая нивелирует искажения результатов, связан-
ные с водным режимом. 

• При оценке альбуминурии/протеинурии не-
обходимо учитывать внепочечные факторы, вли-
яющие на их уровень (интенсивная физическая 
нагрузка, лихорадка, злоупотребление белковой 
пищей), целесообразно соблюдение условий, ми-
нимизирующих вариабельность показателя альбу-
минурии/протеинурии.

• Впервые выявленная повышенная альбуми-
нурия/протеинурия нуждается в подтверждении 1-2 
повторными анализами с интервалом в 1-2 нед.

1.4. Алгоритм выявления хронической болезни почек 
у больных с высоким риском ее развития

• К пациентам высокого риска развития ХБП 
относятся, прежде всего, пациенты с СД, АГ, ССЗ, 

ожирением, дислипидемией, отягощенной наслед-
ственностью, пациенты пожилого возраста.

• Следует обследовать пациентов из группы 
риска развития ХБП, используя как определение 
альбумина в моче, так и оценку СКФ.

• После выявления альбуминурии, протеину-
рии, повышенного отношения Ал/Кр в моче, гема-
турии или снижения СКФ следует повторить тесты 
для подтверждения через 1-2 нед.

• У  взрослых с  риском развития ХБП реко-
мендуется использовать формулу CKD-EPI на ос-
нове креатинина (CKD-EPIкр).

• Рекомендуется использовать формулу CKD-
EPIкр-цис для расчета СКФ в  клинических ситуа-
циях, когда формула с использованием креатинина 
(CKD-EPIкр) менее точна и величина СКФ влияет 
на принятие клинических решений (1C).

• Для подтверждения хронического характера 
выявленных изменений (клинические симптомы 
должны сохраняться в  течение ≥3 мес. или долж-
ны быть однократно выявлены морфологические/
структурные признаки фибропластических измене-
ний почек) следует проанализировать:

— предыдущие результаты измерений/расчета 
СКФ,

— предшествующие результаты измерений 
альбуминурии/протеинурии и  микроскопического 
исследования осадка мочи,

— результаты визуализирующих исследований 
(уменьшение размеров почек, уменьшение толщи-
ны паренхимы кортикального слоя, характер кон-
тура и аномалии строения почек),

— результаты морфологического исследования 
ткани почки (если проводилась нефробиопсия или 
аутопсия): соотношение активных и  хронических 
гистологических изменений, наличие признаков 
гломерулосклероза, тубулоинтерстициального фи-
броза и атрофии канальцев, артериоло- и артерио-
склероза,

— анамнез болезни, сопутствующие заболева-
ния, которые вызывают или способствуют разви-
тию ХБП,

— результаты повторных лабораторных иссле-
дований в  течение и  после 3-мес. периода наблю-
дения.

• Следует установить причину ХБП, исполь-
зуя клиническую картину, личный и  семейный 
анамнез, социальные факторы и  факторы окру-
жающей среды, принимаемые лекарства, данные 
лабораторных и  визуализирующих исследований, 
а также генетический и гистологический диагнозы, 
при их наличии.

Использование простого алгоритма (Прило-
жение  2) может значительно улучшить раннее вы-
явление и  лечение ХБП. Следует подчеркнуть, что 
другие маркеры поражения почек, кроме альбуми-
нурии, также могут использоваться для диагности-
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ки ХБП, но отношение Ал/Кр мочи и СКФ необхо-
димы для определения стадии и оценки риска про-
грессирования ХБП1 [6].

2. Факторы риска развития 
и прогрессирования хронической болезни 
почек

Факторы риска развития ХБП по многим по-
зициям совпадают с  факторами риска развития 
сердечно- сосудистой патологии, важнейшими из 
которых являются АГ и  такие метаболические на-
рушения, как СД, дислипидемия, гиперурикемия 
и  ожирение, не последнюю роль в  повреждении 
почек играют лекарственные воздействия (несте-
роидные противовоспалительные средства, нефро-
токсичные антибиотики, рентгенконтрастные пре-
параты и т.д.)1 [6].

При уже существующей ХБП, особенно на 
поздних стадиях (С3б-5), действуют и так называе-
мые "нетрадиционные", почечные факторы (гипер-
гидратация, анемия, нарушения фосфорно-каль-
циевого обмена, системное воспаление, гиперко-
агуляция, уремические токсины), которые, в  свою 
очередь, повышают риск развития ССЗ и  сердеч-
но-сосудистых событий. В большинстве случаев как 
традиционные, так и нетрадиционные факторы рис-
ка не только увеличивают риск развития ХБП, но 
и влияют на скорость ее прогрессирования, сокра-
щая время до формирования потребности в  нача-
ле ЗПТ. Основные факторы риска ХБП приведены 
в таблице 2.1.

Важнейшими модифицируемыми факторами 
риска и  прогрессирования ХБП являются гипер-
гликемия, АГ и другие ССЗ, ожирение и метаболи-
ческий синдром (МС). Результаты многочисленных 
популяционных исследований свидетельствуют 
о  существовании тесной связи кардиоренальных 
взаимодействий и  обменных нарушений, а  также 
о  ведущей роли обменных нарушений в  сочетании 
с  АГ в  неуклонном увеличении популяции боль-

ных с  сердечно- сосудистой и  почечной патологи-
ей. Частота сердечно- сосудистых событий среди 
пациентов без СД и  ХБП была более, чем в  3 раза 
ниже в сравнении с больными, имеющими это со-
четание, а  при наличии ХСН частота осложнений 
возрастала драматически [30].

2.1. Сахарный диабет
В мире СД является одной из наиболее частых 

причин развития ХБП и наиболее частой причиной 
ТПН, распространенность ХБП среди пациентов 
с  СД составляет 34,5-42,3%, при этом большин-
ство случаев идентифицировано как ранняя стадия 
ХБП, на больных СД приходится 30-40% всех слу-
чаев ТПН в США. Согласно Базе данных клинико- 
эпидемиологического мониторинга СД на терри-
тории РФ при СД 1  типа ХБП выявляется в  23% 
случаев, при СД 2 типа — в 19,1% [19]. Частота раз-
вития диабетической нефропатии зависит от дли-
тельности течения диабета: при СД 2 типа длитель-
ностью до 5 лет ХБП выявляется у 3,5% пациентов, 
а  при длительности диабета до 30  лет  — у  20,3%4 
[30-33].

2.2. Артериальная гипертония 
В  общей популяции признаки поражения по-

чек при отсутствии ССЗ и  СД встречаются в  6,8% 
случаев, при наличии АГ — в  15,2%, а  при сочета-
нии АГ и  СД частота возрастает до 43% [34]. Еще 
более высокая распространенность почечной па-
тологии среди пациентов с  АГ, оцененная по аль-
буминурии и  составившая 53-71%, отмечалась 
в многоцентровом исследовании i- SEARCH (Sur vey 
for Evaluating Microalbuminuria Routinely by Car dio-
lo gists in patients with Hypertension) [35]. При не-

4 Сахарный диабет 2 типа у взрослых. Клинические рекоменда-
ции. Российская ассоциация эндокринологов. Одобрено Научно-
практическим Советом Минздрава РФ. 2022. [Электронный ре-
сурс] URL: Рубрикатор КР (https://cr.minzdrav.gov.ru).

Таблица 2.1
Основные факторы риска развития и прогрессирования ХБП1

Немодифицируемые Модифицируемые
Пожилой возраст
Исходно низкое число нефронов (низкая масса тела при рождении)
Расовые и этнические особенности
Наследственные факторы (в т.ч. семейный анамнез по хронической 
болезни почек)
Перенесенное острое повреждение почек

Сахарный диабет
Артериальная гипертония
Дислипопротеидемия 
Табакокурение
Ожирение/метаболический синдром
Неалкогольная жировая болезнь печени
Гиперурикемия 
Аутоиммунные болезни 
Хроническое воспаление/системные инфекции
Инфекции и конкременты мочевых путей
Обструкция нижних мочевых путей
Лекарственная токсичность
Высокое потребление белка
Беременность с осложнениями
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контролируемой АГ функция почек прогрессивно 
ухудшается, а темп снижения СКФ может достигать 
13% в год [25]. Следует также учитывать, что АГ мо-
жет быть как причиной развития и прогрессирова-
ния ХБП, так и ее следствием.

В ряде исследований было показано, что более 
интенсивный режим антигипертензивной терапии 
с  целевым систолическим артериальным давлени-
ем (АД) <120 мм рт.ст. ассоциирован со снижением 
протеинурии, замедлением темпа прогрессирова-
ния ХБП, а также со снижением общей смертности 
и количества сердечно- сосудистых событий [36, 37].

2.3. Сердечно- сосудистые заболевания
Почечная дисфункция ассоциирована с  бо-

лее частым развитием осложнений и  повышени-
ем риска сердечно- сосудистой смерти при остром 
коронарном синдроме (ОКС), инфаркте миокарда 
(ИМ), тромболитической терапии, чрескожном 
коронарном вмешательстве и  аортокоронарном 
шунтировании, сердечной недостаточности (СН). 
В  настоящее время ХБП рассматривается как са-
мостоятельный стратификационный фактор риска 
у  пациентов с  ССЗ, в  частности у  пациентов с  АГ 
и при принятии решения о липидснижающей тера-
пии [38, 39].

Даже незначительное ухудшение функции по-
чек ассоциировано с увеличением риска сердечно- 
сосудистой заболеваемости и смерти независимо от 
других факторов риска. Распространенность ССЗ 
в популяции больных с нарушенной функцией по-
чек на 64% выше, чем у лиц с сохранной их функ-
цией. Выявлена независимая обратная связь между 
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и увеличением риска смер-
ти, ССО и госпитализаций [26, 40-43], является не-
зависимым предиктором смерти от ИМ, рецидива 
ИМ, развития СН, инсульта и  кровотечений при 
ОКС как с подъемом, так и без подъема сегмента ST 
[44-48]. При СН уровень смертности обратно про-
порционален СКФ, которая оказалась таким же зна-
чимым прогностическим фактором, как и величина 
фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) или 
функциональный класс СН [49, 50].

Риск развития неблагоприятных сердечно- 
сосудистых исходов у  пациентов на диализе или 
у  реципиентов почечного трансплантата в  десят-
ки раз выше, чем в общей популяции [50]. Частота 
новых сердечно- сосудистых событий составляет 
4,8% у больных со 2 стадией ХБП и возрастает поч-
ти вдвое при 3-4 стадиях. При этом сочетание лю-
бых двух традиционных факторов ССР увеличива-
ет вероятность снижения СКФ до уровня <60 мл/
мин/1,73 м2 почти в 4 раза, а у трети больных, пере-
несших ИМ, диагностируют ХБП 3-5 стадии [50-53].

Альбуминурия также тесно связана со смер-
тностью от ССЗ и  развитием серьезных сердечно- 
сосудистых событий у  пациентов с  и  без ХБП, 

а  у  последних ассоциирована с  повышенным рис-
ком прогрессирования ХБП и  развитием ТПН. 
По данным недавних исследований даже у  лиц без 
серьезных сердечно- сосудистых факторов риска 
и  уровнем альбуминурии в  пределах нормальных 
значений (Ал/Кр <30  мг/г) каждое удвоение отно-
шения Ал/Кр в моче связано с повышением риска 
сердечно- сосудистой смерти на 36%, а  скорректи-
рованные кумулятивные показатели смертности от 
ССЗ за 15 лет составили 0,91, 0,99 и 2,1% при уров-
нях Ал/Кр в  моче <4,18, 4,18 — <6,91 и  ≥6,91  мг/г, 
соответственно. Необходимы дальнейшие исследо-
вания, чтобы определить, насколько широко и час то 
следует обследовать пациентов на альбуминурию, 
является ли экономически эффективным лечение 
альбуминурии низкой степени (10-30  мг/г) и  на-
сколько оправдано применение новых антипро-
теинурических методов лечения для всего спектра 
сердечно- сосудистых, почечных и  метаболических 
заболеваний [54-56].

Распространенность нарушения функции по-
чек при СН по данным различных исследований 
колеблется от 25% до 60% [52], а  по данным ис-
панского регистра СН 70% пациентов имели при-
знаки заболевания почек. В  то же время у  17-21% 
больных с ХБП развивается СН de novo [52, 57, 58]. 
В исследовании ARIC заболеваемость СН была в 3 
раза выше при рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 по срав-
нению с  пациентами с  сохранной функцией почек 
[59]. ХБП чаще встречается при СН с  сохранной 
ФВ ЛЖ, однако неблагоприятные исходы ассоци-
ированы обычно со сниженной ФВ [60].

У пациентов с хронической почечной недоста-
точностью и  сохранной систолической функцией 
ЛЖ риск смерти возрастает в 2,9 раза, а сниженная 
систолическая функция ЛЖ увеличивает этот риск 
в  3,8 раза. При выраженных нарушениях сократи-
мости миокарда ЛЖ снижение СКФ, как правило, 
совпадает с  появлением другого неблагоприятного 
маркера — увеличением плазменной концентрации 
натрийуретических пептидов [50, 61-65].

У трети больных с острой СН и в 25-70% случа-
ев острой декомпенсации ХСН развивается ОПП, 
~30% пациентов, поступающих в  стационар в  свя-
зи с  острой декомпенсацией СН, имеют признаки 
ОПП и/или ХБП. Распространенность ХБП выше 
у пациентов с острой СН (53%) по сравнению с па-
циентами с ХСН (42%). У больных с острой деком-
пенсацией СН развитие ОПП ассоциировано с бо-
лее продолжительной госпитализацией и  большей 
частотой повторных госпитализаций по поводу 
ХСН, прогрессированием ХБП, повышением риска 
сердечно- сосудистой и  общей смертности [66-68].

В  недавнем исследовании было показано, что 
лица с  генетической предрасположенностью к  СН 
имеют повышенный риск развития ХБП: отно-
шение шансов составило 1,12 (95% ДИ: 1,03-1,21), 
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p=0,009. Эта причинно- следственная связь остава-
лась устойчивой даже после поправок на эффекты 
СД и АГ [62].

Фибрилляция предсердий (ФП) выявляет-
ся у 15-20% пациентов с ХБП, и напротив, 40-50% 
пациентов с ФП имеют признаки ХБП. Сочетание 
этих двух состояний увеличивает риск эмболиче-
ских событий, смерти и  темп прогрессирования 
ХБП. ХБП, независимо от ФП, является протром-
ботическим и  прогеморрагическим состоянием, 
а  снижение клиренса креатинина расценивается 
как важный независимый предиктор ишемического 
инсульта, системной эмболии и кровотечений [58].

2.4. Кардио-рено-метаболический синдром
Изучение взаимосвязей ХБП с  МС позволяет 

утверждать, что высокая распространенность сни-
жения СКФ в  популяции определяется, главным 
образом, нефропатиями метаболического гене-
за (диабетического, уратного, ассоциированного 
с  ожирением), а  также гипертоническим нефро-
ангиосклерозом. Факторы, приводящие к  их раз-
витию, во многом связаны с  особенностями об-
раза жизни, их своевременное и,  по возможности, 
полное устранение представляет собой один из ос-
новных подходов к глобальной профилактике ХБП 
[69]. МС увеличивает вероятность развития ХБП 
не менее чем в 2,6 раза, однако и каждая из его со-
ставляющих ассоциирована с повышенным риском 
развития альбуминурии и снижением СКФ, сочета-
ние же пяти компонентов увеличивает риск почти 
в 6 раз [70].

Гиперурикемия встречается с  высокой часто-
той у больных с ХБП, АГ, СД, МС, ожирением. По-
вышение уровня мочевой кислоты чаще всего бы-
вает следствием снижения функции почек, с другой 
стороны, гиперурикемия per se может приводить 
к  хроническим заболеваниям почек (хронический 
интерстициальный нефрит, мочекаменная болезнь) 
и  ОПП (уратный криз). Повреждающее действие 
повышенных уровней мочевой кислоты связано 
с  инициацией эндотелиальной дисфункции и  хро-
нического системного воспаления, замедлением 
окислительного метаболизма, адгезией тромбоци-
тов, нарушением реологии крови и агрегации тром-
боцитов [71-73]. При этом сегодня нет однознач-
ного ответа на вопрос, является ли гиперурикемия 
маркером вышеперечисленных изменений или по-
вреждающим фактором.

Ожирение, особенно абдоминальное, являет-
ся самостоятельным фактором риска необратимо-
го ухудшения функции почек: увеличение индек-
са массы тела на 10% обусловливает увеличение 
вероятности стойкого снижения СКФ в  1,27 раза, 
что связано с  развитием относительной олигонеф-
ронии при ожирении [74]. Патогенетические меха-
низмы поражения органов- мишеней при ожирении 

реализуются через воздействие адипокинов и, пре-
жде всего, лептина, на миокард, сосудистую стенку 
и  почечную ткань с  развитием генерализованной 
эндотелиальной дисфункции. При этом ожирение 
у пациентов на поздних стадиях ХБП ассоциирова-
но с более благоприятным прогнозом [75].

Дислипидемия у  пациентов с  ХБП характери-
зуется гипертриглицеридемией, низким уровнем 
хо ле стерина липопротеидов высокой плотности, 
по вышенными уровнями холестерина липопроте-
идов низкой плотности (ХС ЛНП) и  липопро те-
ида(а). Метаболизм липопротеидов высокой, низ-
кой, промежуточной и очень низкой плотности из-
меняется при ХБП, что повышает их атерогенный 
потен циал [63].

В 2023г Американская ассоциация сердца (AHA) 
определила эту сложную структуру взаимосвязанных 
состояний как кардио-рено-метаболический син-
дром (КРМС) [76].

При КРМС поражаются почти все основные 
системы органов, что сопровождается сопутствую-
щими клиническими проблемами, включая почеч-
ную недостаточность, преждевременное снижение 
когнитивных функций, стеатотические заболева-
ния печени, связанные с метаболической дисфунк-
цией (ранее неалкогольная жировая болезнь пече-
ни), обструктивное апноэ во сне и  повышенный 
риск развития рака. КРМС влияет на структурно- 
функциональное состояние сосудов, атерогенез, 
функцию миокарда, гемостаз и проводящую систе-
му сердца, что значительно повышает риск разви-
тия ССЗ.

Взаимосвязь между ожирением, СД 2  типа, 
ССЗ и ХБП с развитием КРМС является признан-
ной проблемой в  промышленно развитых странах. 
Молекулярные механизмы, лежащие в основе этих 
заболеваний, содержат спектр взаимосвязанных 
факторов, включая гипергликемию, инсулиноре-
зистентность, повышенную активность ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
образование конечных продуктов гликирования, 
окислительный стресс, липотоксичность, стресс 
эндоплазматического ретикулума, нарушения 
фосфорно- кальциевого обмена, нарушение функ-
ции митохондрий и  выработки энергии, а  также 
стойкое хроническое воспаление [70, 77]. КРМС 
приводит к  полиорганной дисфункции и  ассо-
циирован с  высокой частотой неблагоприятных 
сердечно- сосудистых исходов.

Понятие КРМС распространяется как на лиц 
с  риском ССЗ из-за наличия метаболических фак-
торов риска, ХБП или того и другого, так и на лиц 
с  уже имеющимися ССЗ, которые потенциально 
связаны с  метаболическими нарушениями или ос-
ложняют их.

КРМС представляет собой прогрессирующее 
состояние, которое обычно начинается в  раннем 
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возрасте с биологических, социальных и экологиче-
ских воздействий, приводящих к накоплению избы-
точной и дисфункциональной жировой ткани с по-
следующим развитием воспаления,  окислительного 
стресса и резистентности к инсулину. Со временем 
эти часто сосуществующие изменения приводят 
к  развитию субклинического коронарного атеро-
склероза, кальцификации коронарных артерий 
и субклинических нарушений структуры и функции 
миокарда, СН, а также прогрессирующему повреж-
дению почек [76, 77].

Предлагается выделять 4 стадии КРМС (табли-
ца 2.4.1).

Предложенная классификация КРМС подчер-
кивает прогрессирующий характер синдрома, уве-
личение абсолютного риска ССЗ на более поздних 
стадиях, важность как можно более раннего выяв-
ления изменений, связанных с  КРМС, и  своевре-
менной инициации профилактических и  кардио-
нефропротективных терапевтических стратегий.

2.5. Острое повреждение почек
Риск развития ОПП повышается как в присут-

ствии факторов риска ОПП (сепсис, шок, травмы 
и  ожоги, нефротоксичные и  рентгенконтрастные 
препараты, отравления, критическое состояние 

больного, кардиохирургические и  абдоминальные 
вмешательства) [78-80], так и  при наличии состо-
яний, повышающих восприимчивость пациента 
к  факторам риска ОПП (дегидратация, пожилой 
возраст, женский пол, черная раса, ХБП, ССЗ, СД, 
рак, анемия, проводимая терапия) [81, 82]. ОПП 
является значимым фактором риска развития 
и  ускорения прогрессирования ХБП. Пациенты 
с  риском развития ОПП нуждаются в  тщательном 
контроле уровня креатинина и  диуреза, при этом 
частота и  длительность мониторинга определяет-
ся индивидуально в  зависимости от степени риска 
и конкретной клинической ситуации [83, 84]. 

Диагностическими критериями ОПП являются 
повышение сывороточного креатинина хотя бы на 
>0,3 мл/дл (26,5 мкмоль/л) в течение 48 ч либо в 1,5 
раза в течение предшествующих 7 дней от исходно-
го уровня и/или снижение диуреза <0,5 мл/кг/ч за 
минимум 6 ч. Стадия ОПП определяется на осно-
вании уровня креатинина и/или диуреза (таблица 
2.5.1)5 [85]. Вероятность развития ОПП у  больных 
с  острой сердечно- сосудистой патологией может 
быть оценена по шкале оценки риска ОПП (При-

5 Клинические рекомендации. Острое повреждение почек. 2020. 
Россия.

Таблица 2.4.1
Классификация КРМС [76]

Стадия КРМС Определение стадии
Стадия 0: нет ФР КРМС Лица с нормальным ИМТ и окружностью талии, нормогликемией, нормотензией, нормальным липидным 

профилем и без признаков ХБП или субклинических или клинически явных ССЗ
Стадия 1: избыточное 
или дисфункциональное 
ожирение

Лица с избыточным весом/ожирением, абдоминальным ожирением или дисфункцией жировой ткани без 
наличия других метаболических ФР или ХБП
ИМТ ≥25 кг/м2 (или ≥23 кг/м2 при азиатском происхождении), окружность талии ≥88/102 см у женщин/
мужчин (при азиатском происхождении ≥80/90 см у женщин/мужчин), или
Уровень глюкозы в крови натощак ≥5,6-6,9 ммоль/л (100-124 мг/дл) или HbA1c 5,7-6,4%

Стадия 2: метаболические 
ФР и ХБП

Лица с метаболическими ФР: гипертриглицеридемия ≥1,5 ммоль/л (≥135 мг/дл), АГ, метаболическим 
синдромом, СД или ХБП

Стадия 3: субклинические 
ССЗ при КРМС

Субклиническое АССЗ или субклиническая СН у лиц с ожирением/избыточным весом/дисфункцией 
жировой ткани, другими метаболическими ФР или ХБП
Субклиническое АССЗ в основном диагностируется по кальцинозу коронарных артерий (субклинический 
атеросклероз при коронарной катетеризации/КТ-ангиографии также соответствует критериям)
Субклиническая СН, диагностированная по повышенным уровням сердечных биомаркеров (NT-proBNP 
≥125 пг/мл, вч-тропонин T ≥14 нг/л для женщин и ≥22 нг/л для мужчин, вч-тропонин I ≥10 нг/л для 
женщин и ≥12 нг/л для мужчин) или по ЭхоКГ параметрам, при этом комбинация двух значений 
указывает на самый высокий риск СН
Эквиваленты риска субклинических ССЗ:
ХБП очень высокого риска (ХБП стадии 4-5, или очень высокий риск по классификации KDIGO)
Высокий прогнозируемый 10-летний риск ССЗ

Стадия 4: клинически явные 
ССЗ при КРМС

Клинически явные ССЗ (ИБС, СН, инсульт, заболевание периферических артерий, ФП) среди лиц 
с избыточным/дисфункциональным ожирением, другими ФР КРМС или ХБП
Стадия 4а: нет почечной недостаточности
Стадия 4b: есть почечная недостаточность

Примечание: АГ — артериальная гипертония, AССЗ — атеросклеротическое сердечно- сосудистое заболевание, вч — высокочувствитель-
ный, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, КРМС — кардио-рено-метаболический синдром, КТ — компьютер-
ная томография, СД — сахарный диабет, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ФП — фибрилляция 
предсердий, ФР — факторы риска, ХБП — хроническая болезнь почек, ЭхоКГ — эхокардиография, HbA1c — гликированный гемоглобин, 
KDIGO — KidneyDiseaseImproving Global Outcomes, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.
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ложение  2, таблица 1) при поступлении в  стацио-
нар5.

Причина ОПП должна быть установлена во всех 
случаях, когда это возможно. Кроме того, следует 
помнить об острой болезни почек, которая  может 
развиться как один из возможных исходов ОПП. 
Пациенты с ОПП и острой болезнью почек должны 
наблюдаться, по крайней мере, в течение 3 мес. для 
оценки степени восстановления функции почек или 
ухудшения течения имевшейся ранее ХБП.

3. Особенности наблюдения пациентов 
при хронической болезни почек с разным 
риском прогрессирования

У  пациентов с  ХБП необходимо оценивать 
уровень СКФ и альбуминурии не реже одного раза 
в  год, чаще следует мониторировать функцию по-
чек у больных с высоким риском прогрессирования 
и  в  тех случаях, когда величины этих показателей 
следует учитывать при назначении терапии (табли-
ца 3.1)1 [6].

Оценка прогрессирования ХБП по уровню СКФ 
и альбуминурии [6]

• Контроль альбуминурии и  СКФ у  взрослых 
пациентов с ХБП следует проводить не реже 1 раза 
в год.

• Оценивать альбуминурию и  СКФ следует 
чаще у  лиц с  более высоким риском прогрессиро-
вания ХБП, у  которых измерение будет влиять на 
терапевтические решения.

• У  лиц с  ХБП снижение рСКФ >20% от ис-
ходного уровня превышает ожидаемую вариабель-
ность и  требует оценки (включая дифференциаль-
ную диагностику обратимых состояний: вариантов 
ОПП, гипоперфузии почек, лекарственных эффек-
тов и др., а также прогрессирования ХБП).

• Среди пациентов с  ХБП, которые начина-
ют гемодинамически активную терапию, снижение 
СКФ >30% при последующем исследовании превы-
шает ожидаемую вариабельность и требует оценки.

• При мониторинге альбуминурии у  лиц 
с ХБП удвоение отношения Ал/Кр в моче при по-

Таблица 2.5.1
Стадии ОПП5 [85]

Стадия Критерии креатинина сыворотки* Критерии диуреза*
1 Повышение Кр в 1,5-1,9 раза от исходного уровня за 7 дней или на >0,3 мг/дл 

(>26,5 мкмоль/л) за 48 ч
<0,5 мл/кг/ч в течение 6-12 ч

2 Повышение Кр в 2,0-2,9 раза от исходного уровня за 7 дней <0,5 мл/кг/ч в течение >12 ч
3 Повышение Кр в 3,0 раза от исходного уровня за 7 дней или Кр >4,0 мг/дл 

(>353,6 мкмоль/л) или начало ЗПТ
<0,3 мл/кг/ч за >24 ч или анурия >12 ч

Примечание: * — ОПП диагностируется при наличии хотя бы одного из критериев. ЗПТ — заместительная почечная терапия, Кр — креати-
нин сыворотки, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 3.1
Частота обследований в год в зависимости от степени риска прогрессирования ХБП  

(снижения СКФ и выраженности альбуминурии)1 [6]
Стадия ХБП по СКФ  
(мл/мин/1,73 м2)

Альбуминурия*
А1 А2 А3-А4
30 мг/сут.
<30 мг/г
<3 мг/ммоль

30-299 мг/сут.
30-299 мг/г
3-29 мг/ммоль

>300 мг/сут.
>300 мг/г
>30 мг/ммоль

С1 >90 1
при наличии ХБП/факторов 
риска ХБП

1 2

С2 60-89 1
при наличии ХБП/факторов 
риска ХБП

1 2

С3а 45-59 2 2 4
С3б 30-44 2 2 4
С4 15-29 4 4 каждые 6 нед.
С5 <15 каждые 2-4 нед. каждые 2-4 нед. каждые 2-4 нед.

Примечание: интенсивность окраски ячеек отражает повышение риска прогрессирования хронической болезни почек: низкий, умерен-
ный, высокий и очень высокий риск. Цифры в ячейках указывают частоту контроля СКФ и альбуминурии в год. * — определяется отноше-
ние Ал/Кр в разовой (предпочтительно утренней) порции мочи, СКФ рассчитывается по формуле CKD-EPI. СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.
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следующем исследовании превышает лаборатор-
ную вариабельность и требует оценки.

Прогрессирование ХБП определяется при на-
личии хотя бы одного из следующих признаков:

• Прогрессирование ХБП определяется как 
необратимое снижение рСКФ не менее, чем на 25% 
от предыдущего значения;

• Прогрессированием ХБП следует считать аб-
солютные темпы снижения рСКФ >2 мл/мин/1,73 м2/
год, а  ускоренным прогрессированием  — >5 мл/
мин/1,73  м2/год (физиологическое снижение СКФ 
с возрастом составляет ~1 мл/мин/1,73 м2/год).

Чем чаще мониторируется рСКФ и дольше пе-
риод наблюдения, тем выше вероятность выявле-
ния прогрессирования ХБП и точность оценки по-
следнего.

Пациентам с прогрессирующим течением ХБП 
необходима коррекция проводимой терапии, а так-
же дополнительное обследование для выявления 
обратимых причин ухудшения функции почек. 
Лица с СКФ >30 мл/мин/1,73 м2 должны находить-
ся под наблюдением терапевтов, за исключением 
пациентов, имеющих заболевание почек или его 
осложнения, требующие оказания специализиро-
ванной помощи. Наблюдение нефролога показано 
всем пациентам с  СКФ <30 мл/мин/1,73  м2 (ХБП 
С4-5) и альбуминурией уровня А3-А4 (таблица 3.2).

У  пациентов с  ХБП 3-5 стадии рекомендуется 
использовать формулы для оценки риска развития 
ТПН (1A) [6].

• 5-летний риск развития ТПН 3-5% может 
быть использован для определения времени на-
правления к нефрологу в дополнение к критериям, 

основанным на рСКФ или отношении Ал/Кр мочи, 
а также другим клиническим критериям.

• 2-летний риск развития ТПН >10% может 
быть использован для определения необходимости 
оказания специализированной нефрологической 
помощи в  дополнение к  критериям, основанным 
на рСКФ, и другим клиническим критериям.

• Порог риска ТПН в течение 2 лет >40% мо-
жет быть использован для определения сроков под-
готовки к  ЗПТ, включая планирование сосудисто-
го доступа или направление на трансплантацию, 
в дополнение к критериям, основанным на рСКФ, 
и другим клиническим критериям.

• Следует иметь в  виду, что формулы прогно-
зирования риска, разработанные для использо-
вания у  пациентов с  ХБП 3-5 стадии, могут быть 
неприменимы для использования у  лиц с  ХБП 1-2 
стадии.

Формула расчета риска развития ТПН KFRE 
(Kidney Failure Risk Equation) для пациентов с ХБП 
3-5 стадии — это точная, хорошо проверенная мо-
дель, которая оценивает 2- и 5-летний риск насту-
пления почечной недостаточности с использовани-
ем возраста, пола, рСКФ и  Ал/Кр мочи [86]. Раз-
работаны калькуляторы на основе этой формулы, 
которые представлены в  интернете (https://www.
kidney.org/glomerular- filtration-rate-gfr).

4. Сердечно- сосудистый риск и хроническая 
болезнь почек

Метаанализ данных 114 глобальных когорт по-
казал, что более низкая рСКФ, рассчитанная по 
уровню сывороточного креатинина, по уровням 

Таблица 3.2
Наблюдение пациентов с ХБП

Стадия ХБП по СКФ  
(мл/мин/1,73 м2)

Альбуминурия*
А0, А1 А2 А3 А4
30 мг/сут.  
<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-299 мг/сут. 
30-299 мг/г 
3-29 мг/ммоль

300-1999 мг/сут. 
300-2199 мг/г 
30-219 мг/ммоль

≥2000 мг/сут. 
≥2200 мг/г 
≥220 мг/ммоль

С1 >90 Наблюдение терапевта Консультация/ 
наблюдение нефролога 

Наблюдение нефролога

С2 60-89 Наблюдение терапевта Консультация/ 
наблюдение нефролога

Наблюдение нефролога

С3а 45-59 Наблюдение терапевта Наблюдение терапевта Наблюдение нефролога Наблюдение нефролога
С3б 30-44 Наблюдение терапевта Наблюдение терапевта Наблюдение нефролога Наблюдение нефролога
С4 15-29 Наблюдение нефролога

Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

С5 <15 Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Наблюдение нефролога
Постановка на учет 
в центре ЗПТ

Примечание: интенсивность окраски ячеек отражает повышение риска прогрессирования хронической болезни почек: низкий, умерен-
ный, высокий и очень высокий риск. * — определяется как отношение Ал/Кр в разовой (предпочтительно утренней) порции мочи, СКФ 
рассчитывается по формуле CKD-EPI. ЗПТ — заместительная почечная терапия, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хрони-
ческая болезнь почек.
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Отношение альбумин/креатинин (мг/г) Отношение альбумин/креатинин (мг/г)
рСКФ  

по креатинину 
(мл/мин/1,73 м2)

<10 10-29 30-299 300-999 ≥1000 <10 10-29 30-299 300-999 ≥1000
Смертность от всех причин: 

82 когорты, 26 444 384 участника; 
2 604 028 событий

Инфаркт миокарда: 
64 когорты, 22 838 356 участников; 

451 063 событий
≥105 1,6 2,2 2,9 4,3 5,8 1,1 1,4 2,0 2,7 3,8

90-104 Эталонная 
категория

1,3 1,8 2,6 3,1 Эталонная 
категория 

1,3 1,6 2,2 3,2

60-89 1,0 1,3 1,7 2,2 2,8 1,1 1,3 1,6 2,2 3,1
45-59 1,3 1,6 2,0 2,4 3,1 1,4 1,7 2,0 2,8 3,7
30-44 1,8 2,0 2,5 3,2 3,9 1,9 2,0 2,4 3,2 4,3
15-29 2,8 2,8 3,3 4,1 5,6 2,7 3,1 3,1 4,2 5,1
<15 4,6 5,0 5,3 6,0 7,0 4,6 5,6 4,8 6,0 6,0

рСКФ  
по креатинину 

(мл/мин/1,73 м2)

Сердечно-сосудистая смертность: 
76 когорт, 26 022 346 участников; 

776 441 событие

Инсульт: 
68 когорт, 24 746 436 участников;

461 785 событий
≥105 1,4 2,0 3,0 4,1 5,4 1,2 1,6 2,2 3,1 4,3

90-104 Эталонная 
категория 

1,3 1,9 2,7 3,6 Эталонная 
категория 

1,3 1,6 2,4 3,1

60-89 1,0 1,4 1,7 2,4 3,2 1,1 1,3 1,7 2,2 3,0
45-59 1,4 1,7 2,2 2,8 3,8 1,4 1,6 1,9 2,3 2,9
30-44 2,0 2,3 2,8 3,7 4,6 1,6 1,7 2,0 2,4 3,0
15-29 3,2 3,1 3,5 5,0 6,5 1,8 2,1 2,1 2,7 3,0
<15 6,1 4,4 6,4 7,3 8,2 3,2 2,8 2,9 3,2 3,8

рСКФ  
по креатинину 

(мл/мин/1,73 м2)

Почечная недостаточность с ЗПТ: 
57 когорт, 25 466 956 участников; 

158 846 событий

Сердечная недостаточность: 
61 когорта, 24 603 016 участников;

1 132 443 событий
≥105 0,5 1,2 2,9 7,7 25 1,2 1,7 2,7 4,2 6,9

90-104 Эталонная 
категория 

1,8 4,3 12 43 Эталонная 
категория 

1,3 2,0 2,8 4,2

60-89 2,3 4,9 10 27 85 1,1 1,4 1,9 2,7 4,2
45-59 13 19 37 89 236 1,6 1,8 2,4 3,4 5,0
30-44 50 58 115 240 463 2,2 2,5 3,1 4,2 6,5
15-29 283 301 443 796 1253 3,6 3,5 4,1 5,8 8,1
<15 770 1040 1618 2297 2547 5,1 5,7 5,8 7,9 9,9

рСКФ  
по креатинину 

(мл/мин/1,73 м2)

Острое повреждение почек: 
49 когорт, 23 914 614 участников;

1 408 929 событий

Фибрилляция предсердий: 
50 когорт, 22 886 642 участника;

1 068 701 событие
≥105 1,0 1,6 2,4 3,7 5,5 1,1 1,3 1,7 2,4 3,5

90-104 Эталонная 
категория 

1,4 2,1 3,2 5,0 Эталонная 
категория 

1,2 1,5 1,9 2,3

60-89 1,6 2,2 3,1 4,3 6,7 1,0 1,2 1,4 1,7 2,2
45-59 3,5 4,0 5,1 6,9 9,0 1,2 1,3 1,5 1,8 2,4
30-44 5,6 5,9 6,8 8,6 11 1,4 1,5 1,7 2,0 2,4
15-29 8,3 8,0 8,5 9,9 10 1,9 1,8 2,0 2,6 3,0
<15 8,5 11 7,9 5,5 5,7 2,6 2,5 3,1 3,6 4,2

рСКФ  
по креатинину 

(мл/мин/1,73 м2)

Госпитализация:
49 когорт, 25 426 722 участника;

8 398 637 событий

Заболевания периферических артерий:
54 когорты, 24 830 794 участника;

378 924 событий
≥105 1,4 1,7 2,1 2,1 2,3 0,9 1,4 1,9 2,8 5,0

90-104 Эталонная 
категория 

1,1 1,3 1,5 1,7 Эталонная 
категория 

1,3 1,9 2,8 4,3

60-89 1,0 1,1 1,3 1,5 1,8 1,0 1,3 1,8 2,5 3,8
45-59 1,3 1,3 1,5 1,7 2,1 1,5 1,7 2,1 2,9 4,2
30-44 1,5 1,5 1,6 1,9 2,3 2,0 1,9 2,5 3,6 5,0
15-29 1,8 1,8 1,9 2,4 2,8 3,3 3,3 3,8 5,7 8,1
<15 2,7 2,8 3,0 3,2 2,8 9,1 9,0 9,6 13 14

Рис. 4.1    Категориальный анализ связи рСКФ на основе креатинина и альбуминурии с неблагоприятными исходами в популяции.
Примечание: цифры в ячейках отражают скорректированное соотношение рисков по сравнению с эталонной категорией. Процентиль, 
окрашенный самым темным зеленым цветом, соответствует доле ячеек в таблице без ХБП, а процентиль, окрашенный самым темным 
красным цветом, соответствует доле ячеек, которая, как ожидается, превзойдет самый высокий риск неблагоприятных исходов. ЗПТ — за-
местительная почечная терапия, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации.
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креатинина и  цистатина С  в  сыворотке крови, 
более выраженная альбуминурия были связаны 
с  увеличением частоты 10 неблагоприятных исхо-
дов, включая неблагоприятные почечные исходы, 
ССЗ, и госпитализации. Полученные данные были 
скорректированы по возрасту, полу, статусу куре-
ния, АД, липидному спектру, индексу массы тела, 
антигипертензивной терапии, а также наличию СД, 
ИБС, инсульта, СН, ФП, заболеванию перифери-
ческих артерий, раку и  ХОБЛ в  анамнезе [50]. На 
рисунке 4.1 представлен категориальный анализ 
связи рСКФ на основе креатинина и альбуминурии 
с неблагоприятными исходами в популяции.

ИМ и  инсульт являются основными причи-
нами сердечно- сосудистой смерти у  пациентов 
с  ХБП, в  этой популяции наблюдается снижение 
выживаемости. Кроме того, при ХБП повышен 
риск развития СН, ФП и  внезапной сердечной 
смерти, что связывают с формированием уремиче-
ской кардиомиопатии и  электрической дисрегуля-
ции сердца на поздних стадиях ХБП [28, 63, 87].

Смерть, обусловленная ССЗ, в  10-20 раз чаще 
встречается среди больных с ХБП, чем в общей по-
пуляции, а вероятность развития ССО в 25-100 раз 
выше, чем риск ТПН [24, 49, 63].

5. Кардионефропротективная стратегия 
и тактика ведения больных с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями и хронической 
болезнью почек

В  основе кардионефропротекции лежат как 
немедикаментозные подходы к  коррекции образа 
жизни пациентов, так и  фармакологические мето-
ды влияния на основные факторы риска развития 
и  прогрессирования ХБП (Приложение  3, рису-
нок 1).

Пациентов с ХБП С3 и С4-С5 относят к  груп-
пе высокого и очень высокого сердечно- сосудистого 
риска, соответственно. Пациенты с  ХБП должны 
получать лечение по поводу кардиальной патологии 
в  полном объеме в  соответствии с  национальны-

ми и  международными рекомендациями, если нет 
противопоказаний (таблица 5.1). В то же время при 
проведении терапии следует строго контролировать 
состояние больных с ХБП и мониторировать уровни 
креатинина, СКФ и электролитов сыворотки крови1 
[6]. Кардионефропротективные стратегии, обсуж-
даемые ниже, в полной мере применимы и к паци-
ентам старших возрастных групп, однако у этой ка-
тегории пациентов следует учитывать наличие и тя-
жесть синдрома старческой астении, саркопении, 
недостаточности питания и  других гериатрических 
синдромов с  целью обеспечение всеобъемлющего 
пациент- ориентированного подхода [7, 88].

Следует иметь в  виду, что при СКФ <60 мл/
мин/1,73  м2 (ХБП С3а- С5) сывороточные уровни 
тропонина и  натрийуретических пептидов могут 
быть повышены и  должны оцениваться с  учетом 
функционального состояния почек и  клинической 
картины [6].

Дозирование лекарственных препаратов у  па-
циентов с ХБП следует осуществлять с учетом уров-
ня СКФ и  избегать, по возможности, назначения 
нефротоксичных препаратов. Всем пациентам, 
принимающим потенциально нефротоксичные 
препараты, независимо от уровня СКФ и  наличия 
ХБП, необходимо проводить регулярный контроль 
уровня креатинина, СКФ, электролитов и, при воз-
можности, сывороточной концентрации препарата. 
Недопустим прием каких-либо препаратов, в  т.ч. 
биологических добавок и  трав, без предваритель-
ной консультации с врачом.

При необходимости точного дозирования пре-
парата из-за его высокой токсичности или узкого 
терапевтического окна, рекомендуется использо-
вать клиренсовые методы оценки функции почек.

Основной целью медикаментозной терапии 
больных с ХБП и высоким риском ее развития яв-
ляется воздействие на модифицируемые факторы 
рис ка (гипергликемия, АГ, дислипидемия, ожире-
ние, анемия, гиперурикемия и др.) для предотвраще-
ния развития повреждения почек или замедления 

Таблица 5.1
Терапевтические стратегии у пациентов с ССЗ и ХБП [6]

Рекомендации Класс рекомендаций Уровень  
доказательств

Пациентов с ХБП следует относить к группе высокого/очень высокого риска ССЗ I А
При лечении ИБС у пациентов с ХБП следует исходить из существующих рекомендаций 
при отсутствии противопоказаний*

I А

Антитромбоцитарная терапия может назначаться пациентам с ХБП с высоким риском 
сердечно- сосудистых осложнений, если не повышен риск кровотечения*

II В

Лечение СН при ХБП следует проводить в том же объеме, что и у пациентов без ХБП* II А
При болях в грудной клетке пациенты с ХБП должны обследоваться так же, как и пациен-
ты без ХБП

I В

Примечание: * — необходима коррекция дозы препаратов с учетом СКФ. ИБС — ишемическая болезнь сердца, СКФ — скорость клубочко-
вой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ХБП — хроническая болезнь почек. 
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 прогрессирования ХБП, а  также предупреждения 
развития ССО. Основные направления нефропро-
тективной терапии ХБП у пациентов с высоким рис-
ком ее развития представлены в таблице 5.21 [6, 33, 
35, 38, 39, 87].

Первая линия кардионефропротективной тера­
пии у пациентов с ХБП 

В  течение многих лет блокаторы РААС были 
основой кардионефропротективной стратегии. По 
данным проспективных рандомизированных ис-
следований снижение протеинурии при использо-
вании препаратов, подавляющих РААС, ведет к до-
стоверному снижению скорости прогрессирования 
ХБП, что позволяет считать их основным компо-
нентом кардионефропротективной терапии. Ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ) и  блокаторы рецепторов ангиотензина II 
1  типа (БРА), более эффективны в  снижении аль-
буминурии по сравнению с  плацебо или другими 
антигипертензивными препаратами у  пациентов 
с  диабетической и  недиабетической нефропатией, 
ССЗ, а  также эффективны в  предотвращении на-
растания альбуминурии [42, 89-92].

Оптимальная блокада РААС в  сочетании со 
строгим контролем гликемии и  АД может снизить 

скорость снижения рСКФ при протеинурической 
ХБП с  10-12 до 2-3 мл/мин/1,73  м2 в  год, однако 
риск развития ОПП и гиперкалиемии зачастую пре-
пятствуют использованию препаратов этой группы 
в повседневной клинической практике [92, 93].

Возможности комбинированного назначения 
двух блокаторов РААС (иАПФ + БРА, БРА + инги-
битор ренина, иАПФ + ингибитор ренина, иАПФ/
БРА + ангиотензиновых рецепторов и  неприлизи-
на ингибитор (АРНИ)) с  целью достижения более 
полного ренопротективного эффекта активно из-
учались в  нескольких исследованиях, однако, хотя 
при высокой протеинурии эти комбинации оказы-
вали более выраженный антипротеинурический 
эффект по сравнению с  монотерапией, но и  зна-
чительно повышали риск ОПП и  гиперкалиемии, 
особенно у  пожилых пациентов. Все современные 
рекомендации выступают против комбинирован-
ного использования блокаторов РААС при лечении 
АГ и  с  целью снижения прогрессирования ХБП 
и протеинурии1 [6, 38, 57, 93].

Вторая линия кардионефропротективной тера­
пии у пациентов с ХБП

В последнее десятилетие появился новый фар-
ма кологический класс препаратов с  нефро- и  кар-

Таблица 5.2
Терапевтические подходы к воздействию на традиционные факторы риска при ХБП

Фактор риска Терапевтические подходы
Модификация  
образа жизни

Отказ от курения
Снижение массы тела
Физические нагрузки ≥30 мин × 5 раз в нед.
Питание DASH

Артериальная  
гипертония

Целевые значения САД <120 мм рт.ст. при отсутствии противопоказаний (KDIGO)
Целевые значения САД <130 мм рт.ст., ДАД <80 мм рт.ст. (ESH)
Целевые значения САД до 130-139 мм рт.ст. при АУ А1-А2, до 120-130 мм рт.ст. при АУ А3-А4 при отсутствии 
противопоказаний (КР ХБП)
Блокада РААС (максимально переносимая доза) + диуретик и/или блокатор кальциевых каналов
Не комбинировать препараты из группы блокаторов РААС

Гликемия Целевой HbA1c 7,0-8,0%
Целевой HbA1c <6,5% у молодых пациентов при отсутствии тяжелой сопутствующей патологии
Модификация образа жизни
Терапия первой линии: ингибиторы НГЛТ-2 

Дислипидемия Ингибиторы ГМГ-КоА (статины)
Эзетимиб
Ингибиторы PCSK-9 (рСКФ >20 мл/мин/1,73 м2)
Целевые значения ХС ЛНП:
— Пациенты с АССЗ и пациенты с очень высоким риском: уровень ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) и снижение 
уровня ХС ЛНП на ≥50% по сравнению с исходным уровнем
— Высокий сердечно- сосудистый риск: уровень ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) и снижение на ≥50% по сравне-
нию с исходным уровнем
— Умеренный/низкий сердечно- сосудистый риск: уровень ХС ЛНП <3,0 ммоль/л (116 мг/дл)

Примечание: АССЗ  — атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, АУ  — альбуминурия, ГМГ-КоА  — 3-гидрокси-3-
метилглютарил- кофермент А  редуктаза, ДАД  — диастолическое артериальное давление, НГЛТ-2  — натрий- глюкозный ко-транспортер 
2 типа, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, САД — систолическое артериальное давление, ХБП — хроническая болезнь 
почек, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, DASH — Dietary Approaches to Stop Hypertension/диетические подходы 
к  борьбе с  гипертонией, HbA1с — гликированный гемоглобин, PCSK-9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9, 
КР ХБП — клинические рекомендации Хроническая болезнь почек, ESH — рекомендации European Society of Hypertension/Европейское 
общество по артериальной гипертонии, KDIGO — рекомендации Kidney Disease: Improving Global Outcomes/Инициатива по улучшению 
глобальных исходов заболеваний почек.



131

Консенсус экспертов

дио протективными свой ствами. Ингибито ры нат-
рий-глюкозного котранспортера 2  типа (иНГЛТ-2) 
представляют собой класс препаратов (дапаглифло-
зин, канаглифлозин, эмпаглифлозин и  др.), кото-
рые были разработаны изначально для лечения СД 
2 типа.

В  дальнейшем были проведены исследования 
иНГЛТ-2 у  пациентов с  ХБП, где были получены 
убедительные данные кардионефропротективных 
эффектов данного класса препаратов. Канаглифло-
зин изучался только у пациентов с ХБП и СД 2 ти-
па, тогда как дапаглифлозин и  эмпаглифлозин до-
казали свою эффективность в  популяции пациен-
тов с ХБП как с, так и без СД 2 типа [94-100].

Положительные эффекты иНГЛТ-2 наблюда-
ются на всех этапах как почечного, так и сердечно- 
сосудистого континуума, снижая риск развития 
ХБП и  ССЗ, темп прогрессирования ХБП и,  не-
зависимо от приема блокаторов РААС, приводят 
к  уменьшению альбуминурии [101-104]. У  пациен-
тов с  ХБП недиабетической этиологии с  СКФ ≥20 
мл/мин/1,73 м2 в дополнение к терапии иАПФ или 
БРА рекомендуются иНГЛТ-2 с  доказанной эф-
фективностью в  этой группе (дапаглифлозин, эм-
паглифлозин) для снижения рисков прогрессиро-
вания ХБП, развития ОПП, сердечно- сосудистой 
смертности и госпитализаций (1А)1 [6].

У пациентов с СД 2 типа и ХБП подтверждены 
кардионефропротективные эффекты нестероид-
ного селективного антагониста минералокортико-
идных рецепторов (АМКР) финеренона: снижение 
темпов прогрессирования дисфункции почек в ши-
роком диапазоне значений рСКФ, снижение риска 
неблагоприятных сердечно- сосудистых событий 
и госпитализаций в связи с СН. Кроме того, фине-
ренон реже приводит к  развитию гиперкалиемии, 
чем селективные антагонисты альдостерона. Фи-
неренон рекомендован к применению у пациентов 
с СД 2 типа, ХБП и СКФ ≥25 мл/мин/1,73 м2 (IA)1 
[6, 105-108].

5.1. Антигипертензивная терапия
Вопрос о  целевом уровне АД у  пациентов 

с  ХБП до настоящего времени не имеет однознач-
ного решения. Российские рекомендации по ХБП 
в  качестве целевых значений рекомендуют сниже-
ние систолического АД до уровня <130  мм рт.ст. 
при ХБП и  альбуминурии категории А1-А2, а  при 
более высокой протеинурии (А3-А4)  — до 120  мм 
рт.ст. и  диастолического АД <80  мм рт.ст.1 Напро-
тив, национальные и  европейские рекомендации 
по АГ не дифференцируют целевые уровни АД 
в  зависимости от степени альбуминурии и  пред-
лагают пациентам с  диабетической и  недиабетиче-
ской ХБП в  качестве первичной цели снижать АД 
до значений <140/80  мм рт.ст., далее большинству 
при хорошей переносимости снижать САД до зна-

чений 130 мм рт.ст. [38, 94]. В то же время рекомен-
дации KDIGO 2021 и  2024гг, американские реко-
мендации по АГ, основываясь на результатах иссле-
дования SPRINT, предлагают добиваться целевого 
уровня САД <120  мм рт.ст. у  пациентов с  высокой 
резистентной АГ после оценки риска развития тя-
желой гипотонии [6, 34, 109].

Препаратами выбора для коррекции АГ, обла-
дающими, кроме антигипертензивной активности, 
собственной нефропротективной способностью, 
являются иАПФ или БРА. Эти классы препаратов 
рекомендуется назначать всем пациентам с  диа-
бетическим и  недиабетическим генезом ХБП при 
отсутствии противопоказаний в  максимально пе-
реносимых дозах с  целью снижения протеинурии 
и  торможения прогрессирования дисфункции по-
чек. Для достижения антигипертензивного эффек-
та рекомендуется комбинация блокаторов РААС 
с блокаторами кальциевых каналов. 

Оптимальная блокада РААС в  сочетании со 
строгим контролем АД позволяет снизить скорость 
прогрессирования ХБП, лечение иАПФ или БРА 
рекомендуется всем пациентам с ХБП и альбумину-
рией. Блокаторы РААС следует титровать до мак-
симально переносимой дозы. Для дополнительного 
снижения рисков прогрессирования ХБП, разви-
тия ОПП, сердечно- сосудистой смертности и  го-
спитализаций у  пациентов с  ХБП и  СКФ ≥20 мл/
мин/1,73  м2 рекомендуется применение иНГЛТ-2 
с  доказанной эффективностью в  этой популяции1. 
Бета-адреноблокаторы, агонисты имидазолиновых 
рецепторов, альфа- адреноблокаторы, альфа-бета 
адреноблокаторы также могут использоваться при 
тяжелой АГ в качестве препаратов 3-4 ряда [37, 89, 
110-114].

Антагонисты альдостерона обладают хорошим 
антигипертензивным эффектом, а также благопри-
ятно воздействуют на процессы ремоделирования 
миокарда и  фиброгенеза в  почках и  могут назна-
чаться в дополнение к иАПФ или БРА, однако они 
способны усугублять гиперкалиемию, особенно 
при СКФ <30 мл/мин/1,73  м2. Применение анта-
гониста альдостерона спиронолактона у  мужчин 
ассоциировано с  рядом нежелательных явлений со 
стороны половой сферы, что может ограничивать 
его длительный прием. Селективный антагонист 
альдостерона эплеренон более безопасен и не име-
ет гендерных ограничений по длительности приме-
нения1 [38, 115]. 

Основные терапевтические стратегии у  боль-
ных АГ с ХБП суммированы в таблице 5.1.1.

Стратегия антигипертензивной терапии у  па-
циентов с  ХБП представлена в  Приложении  3, ри-
сунок 2. При этом следует помнить, что у пациентов 
с ХБП, получающих антигипертензивную терапию, 
особенно иАПФ или БРА, можно ожидать повыше-
ния уровня креатинина как сразу после начала ле-
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чения, так и на фоне длительного приема препара-
тов. Значительное повышение уровня креатинина 
(>50%) на фоне назначения блокаторов РААС тре-
бует отмены препарата и обследования пациента для 
исключения реноваскулярного генеза АГ.

5.2. Гиполипидемическая терапия
ХБП рассматривается как независимый фак-

тор риска развития ССЗ, а пациенты с ХБП С3-С5 
относятся к  категории высокого/очень высокого 
риска развития ССО. Монотерапия статинами или 
статинами в комбинации с эзетимибом (что позво-
ляет в  большей степени снизить ХС ЛНП без уве-
личения дозы статинов) оказывает положительное 
влияние на исходы ССЗ при ХБП [116-120]. При 

отсутствии эффекта на 1-3 стадиях ХБП (рСКФ 
30-90 мл/мин/1,73  м2) к  терапии могут быть до-
бавлены ингибиторы PCSK-9 [121]. У  пациентов 
высокого риска следует добиваться снижения ХС 
ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл), а у пациентов очень 
высокого риска — <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) с обяза-
тельным снижением ХС ЛНП по крайней мере на 
50% от исходного в обеих группах [39]. Пациентам, 
получающим лечение гемодиализом, начинать ги-
полипидемическую терапию не рекомендуется, од-
нако ее можно продолжить в  том случае, если она 
была начата ранее, до наступления терминальной 
стадии ХБП. Достижение целевого уровня ХС ЛНП 
у  большинства пациентов очень высокого риска 
возможно при использовании высоких доз стати-

Таблица 5.1.1
Терапевтические стратегии у больных АГ и ХБП1 [38]

Рекомендации Класс рекомендаций Уровень  
доказательств

У всех пациентов с ХБП следует снижать систолическое АД <140 мм рт.ст., при хорошей 
переносимости — <130 мм рт.ст.

I А

Целевое диастолическое АД <80 мм рт.ст. для всех пациентов I А
При наличии альбуминурии А3-А4 оправдана попытка снижения систолического АД 
<130 мм рт.ст. при условии мониторирования изменений расчетной СКФ и хорошей пере-
носимости

IIb B

Блокаторы РААС более эффективны в снижении альбуминурии/протеинурии, чем другие 
антигипертензивные препараты, и показаны пациентам с АГ при наличии повышенной 
альбуминурии (А2-А3) или явной протеинурии

I A

Блокаторы РААС должны титроваться до максимально возможных дозировок при хоро-
шей переносимости

I B

Достижение целевого АД обычно требует комбинированной терапии, рекомендуется ком-
бинировать блокаторы РААС с другими антигипертензивными препаратами

I A

Комбинация двух блокаторов РААС не рекомендуется III С
Антагонисты альдостерона не могут быть рекомендованы при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 
пациентам, которые не получают диализ, особенно в комбинации с блокатором РААС, 
учитывая риск гиперкалиемии

III C

Антагонисты альдостерона рекомендуются пациентам, находящимся на диализе (ХБП 
С5Д) (спиронолактон — 12,5-25 мг/сут., 6-36 мес.; эплеренон — 50 мг/сут., не менее 3 мес.) 
для снижения риска развития основных сердечно- сосудистых событий и смертности

I A

Примечание: А  — градация альбуминурии, АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, РААС — ренин- ангиотензин-
альдостероновая система, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица 5.2.1
Рекомендации по лечению нарушений липидного обмена у пациентов с ХБП1 [39]

Рекомендации Класс рекомендаций Уровень  
доказательств

Рекомендовано использование статинов или комбинации статинов и эзетимиба у пациен-
тов 3-5 стадии ХБП, не нуждающихся в диализе 

I A

У пациентов, которые на момент инициации диализа получают терапию статинами или 
комбинацию статин/эзетимиб, особенно с АССЗ, рекомендовано продолжение терапии

IIа С

Пациентам с ХБП 1-4 стадии и уровнем ТГ ≥1,7 ммоль/л рекомендовано рассмотреть 
назначение омега-3 ПНЖК с целью снижения уровня ТГ

IIа В

У пациентов с ХБП на диализе, не имеющих АССЗ, инициация терапии статинами не 
рекомендуется

III A

Примечание: АССЗ — атеросклеротическое сердечно- сосудистое заболевание, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, ТГ — три-
глицериды, ХБП — хроническая болезнь почек.
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нов, что вызывает настороженность в  отношении 
риска развития миопатии и  обосновывает приме-
нение комбинированной терапии низкими доза-
ми статина и  эзетимиба у  больных с  тяжелым на-
рушением функции почек1 [6]. Рекомендации по 
контролю уровня липидов у пациентов с поздними 
стадиями ХБП представлены в таблице 5.2.1, дози-
рование липидснижающих препаратов — в Прило-
жении 4 (таблица 2).

5.3. Сахароснижающая терапия
У пациентов с ХБП и СД контроль гликемии яв-

ляется частью нефро- и кардиопротективной стра-
тегии, наравне с антигипертензивной и гиполипиде-
мической терапией, направленной на предупрежде-
ние ССО и замедление прогрессирования ХБП.

Строгий контроль гликемии (HbA1c ≤6,0%) у па-
циентов с  нарушением функции почек ассоцииро-
ван с  более высокой смертностью от всех причин 
и сердечно-сосудистой смертностью, в связи с чем 
для предотвращения гипогликемических эпизодов 
рекомендации KDIGO 2022г предлагают индивиду-
альный целевой уровень HbA1c в диапазоне от 6,5 до 
8,0% для больных ХБП. У более молодых пациентов 
с  меньшим количеством сопутствующих заболева-
ний целевой уровень HbA1c может быть ниже, од-
нако требуется тщательный контроль гликемии для 
предотвращения эпизодов гипогликемии [122]. 

Для контроля гликемии у пациентов с СД 2 ти-
па и ХБП С1-С3 (СКФ >30 мл/мин/1,73 м2) в каче-
стве терапии первой линии следует использовать 
метформин и иНГЛТ-2. Агонисты рецепторов глю-
кагоноподобного пептида-1 обладают доказанным 
кардионефропротективным действием, используют-
ся для лечения морбидного ожирения и могут быть 
рекомендованы в дополнение к иНГЛТ-2 и метфор-
мину при недостаточном контроле гликемии у боль-
ных с СД 2 типа и ХБП, или вместо этих групп пре-
паратов, если имеются противопоказания или их не-
переносимость. Для достижения целевых значений 
HbA1c могут дополнительно использоваться и другие 
сахароснижающие препараты [122, 123].

Доза многих пероральных противодиабетиче-
ских препаратов для пациентов с ХБП должна быть 
скорректирована с  учетом снижения функции по-
чек (Приложение 4, таблица 1) или, в случае тяже-
лого течения нефропатии, их вообще лучше избе-
гать4 [33, 108].

6. Лечение сердечно- сосудистых заболеваний 
при хронической болезни почек

Пациенты с ХБП должны получать лечение по 
поводу кардиальной патологии в  полном объеме 
в  соответствии с  национальными и  международ-
ными рекомендациями, если нет противопоказа-
ний. В то же время при проведении терапии следует 
строго контролировать состояние больных, мони-

торировать уровень креатинина, СКФ и электроли-
тов в сыворотке крови.

Следует иметь в  виду, что при СКФ <60 мл/
мин/1,73  м2 (ХБП С3а- С5) сывороточные уровни 
тропонина и  натрийуретических пептидов могут 
быть повышены и  должны оцениваться с  учетом 
функционального состояния почек и  клинической 
картины.

6.1. Острый коронарный синдром
Пациенты с ОКС, имеющие нарушение функ-

ции почек, часто не получают адекватную тера-
пию, что объясняется как отсутствием клинических 
исследований в  этой популяции, так и  высоким 
рис ком осложнений, прежде всего кровотечений 
и  даль нейшего ухудшения функции почек. Дан-
ные наблюдательных и  регистровых исследований 
показывают, что пациенты с  ОКС и  ХБП средней 
и тяжелой степени (С3-С5) имеют лучший прогноз 
при ранней реваскуляризации [124, 125].

Высокий риск кровотечений у  пациентов 
с  ОКС и  ХБП обусловлен, прежде всего, выбором 
неадекватной дозы антитромботических препара-
тов с  преимущественно почечным путем выведе-
ния, у таких пациентов необходима коррекция дозы 
с учетом функционального состояния почек (При-
ложение 4, таблица 3) [126-129].

Еще одной причиной ухудшения функции по-
чек у данной категории больных является контраст- 
ассоциированное ОПП (КА-ОПП). КА-ОПП явля-
ется третьей по частоте причиной ОПП в стационаре 
(уступая только снижению перфузии почек и  при-
менению нефротоксичных средств) и  развивается 
у 3-19% пациентов, подвергаемых коронарным вме-
шательствам. Развитие ОПП является фактором, 
ухудшающим общий прогноз и требующим своевре-
менной коррекции модифицируемых факторов риска 
и проведения превентивных мероприятий [130-133].

Наиболее доказанными протективными свой-
ствами в  отношении профилактики развития КА-
ОПП обладает адекватная гидратация физиологи-
ческим раствором или растворами натрия бикарбо-
ната перед процедурой с  контрастным веществом. 
Значимость гидратации отмечена в  крупных срав-
нительных исследованиях и метаанализах [134-137].

Данные о выборе, сроках и продолжительности 
внутривенной гидратации до, во время и после ре-
васкуляризации противоречивы, однако ее следует 
рассматривать как необходимый компонент у  па-
циентов с  ОКС и  низкой рСКФ, подвергающихся 
инвазивному лечению с  целью минимизировать 
риск развития КА-ОПП. Профилактика КА-ОПП 
показана пациентам с уже имеющимся ОПП и всем 
пациентам с ХБП, которые не находятся на ЗПТ.

В  качестве инструмента определения риска 
КА-ОПП при коронароангиографии и/или чрес-
кожном коронарном вмешательстве у  пациен-
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тов с  ОКС рекомендуется использование шкалы 
Mehran (Приложение 2, таблица 2) [138].

В ряде исследований продемонстрировано бла-
гоприятное влияние мексидола на функциональное 
состояние почек у  больных с  острым ИМ с  подъ-
емом сегмента ST, а  также отмечено уменьшение 
рис ка развития КА-ОПП на 65% (отношение шан-
сов 0,35; 95% ДИ: 0,13-0,94; р<0,05) у  пациентов 
с  ИБС. Механизм нефропротективного действия 
мексидола определяется его антиоксидантными 
и  мем бранопротекторными свой ствами [139, 140]. 

При решении вопроса о необходимости прове-
дения визуализирующих исследований с  примене-
нием рентгенконтрастных препаратов необходимо 
тщательно взвесить диагностическую и терапевтиче-
скую ценность ожидаемых результатов и  риск раз-
вития ОПП. Исследования с  внутривенным введе-
нием йодсодержащих рентгенконтрастных препара-
тов у пациентов с ХБП С3а- C5 должны проводиться 
с учетом клинических рекомендаций по ОПП1,5 [85]:

• Избегать применения высокоосмолярных 
препаратов;

• Использовать минимально возможную дозу 
рентгенконтрастного препарата;

• Отмена метформина, нестероидных проти-
вовоспалительных средств, иНГЛТ-2, иАПФ/БРА, 
диуретиков (по возможности), потенциально не-
фротоксичных препаратов за 48 ч до и после иссле-
дования;

• Адекватная гидратация пациента с  исполь-
зованием физиологического раствора до, во время 
и после проведения исследования;

• Оценка уровня креатинина и СКФ через 48-
96 ч после исследования.

Применение гадолиний- содержащих кон-
трастных препаратов при ХБП С5 не рекомендует-
ся из-за риска развития нефрогенного системного 
склероза и  допустимо только при невозможности 
заменить его другими методами исследования (IВ). 
В  этом случае следует использовать гадолиниевые 
препараты на основе макроциклических хелатных 
комплексов с  проведением диализа у  пациентов 
с ХБП С5Д после исследования.

6.2. Сердечная недостаточность
У пациентов с СН, особенно при уже имеющих-

ся признаках дисфункции почек, прогрессирующее 
нарастание креатинина сыворотки и  развитие ги-
перкалиемии нередко наблюдают после назначения 
блокаторов РААС и  иНГЛТ-2, зачастую ограничи-
вая применение этих классов препаратов у больных 
с СН, что всегда приводит к значительному сниже-
нию эффективности лечения последней, особенно 
с позиции улучшения долгосрочного прогноза. Сле-
дует подчеркнуть высокий риск дальнейшего ухуд-
шения функции почек при СН, обусловленного на-
значением блокаторов РААС в  больших дозах без 

должного контроля креатинина и калия сыворотки, 
а также с возможной передозировкой петлевых или 
тиазидных диуретиков, применением некоторых ан-
тибактериальных препаратов, рентген- контрастных 
агентов, а также нестероидных противовоспалитель-
ных средств [141, 142].

У  пациентов с  ХСН и  ХБП проводимая тера-
пия должна соответствовать требованиям совре-
менных рекомендаций [57, 143, 144], однако необ-
ходим тщательный контроль функции почек, а  ле-
чение следует начинать с назначения минимальных 
доз препаратов (Приложение 4, таблица 4) с титро-
ванием при хорошей переносимости.

Блокаторы РААС (иАПФ, БРА, АРНИ, АМКР) 
и иНГЛТ-2 после назначения действительно приво-
дят к снижению рСКФ, однако эти острые измене-
ния чаще всего носят временный характер, а в дол-
госрочной перспективе эти препараты снижают 
смертность и  заболеваемость у  пациентов с  СН со 
сниженной ФВ (СНнФВ), в т.ч. и у пациентов с дис-
функцией почек. Кроме того, эти препараты также 
эффективны при СН с  умеренно сниженной ФВ, 
а  иНГЛТ-2 продемонстрировали прогноз модифи-
цирующий эффект при СН с сохраненной ФВ [141].

Актуальные национальные и  международные 
клинические рекомендации по СН делают акцент 
на необходимости одномоментного или быстрого 
последовательного назначения четырехкомпонент-
ной (АРНИ/иАПФ/БРА + бета-блокатор + АМКР 
+ иНГЛТ-2) терапии с  быстрым титрованием доз 
препаратов до максимально переносимых у  боль-
ных СНнФВ [57, 143, 144].

Применение такой тактики может ассоци-
ироваться с увеличением риска ухудшения функции 
почек, прежде всего, у пациентов с СНнФВ и ХБП. 
В  реальной клинической практике это часто при-
водит к использованию прогноз модифицирующих 
препаратов в необоснованно низких дозах, а иногда 
и к полной их отмене в данной популяции больных. 
По данным недавнего наблюдательного исследова-
ния частота назначения блокаторов РААС снижается 
пропорционально тяжести дисфункции почек, а до-
ля пациентов, принимающих эти препараты после 
госпитализации по поводу острой СН, составляет 
15% при рСКФ 45-60 мл/мин/1,73  м2, и  только 5% 
при рСКФ 30-45 мл/мин/1,73 м2 [68, 145-147].

Исследования по эффективности и  безопас-
ности применения АРНИ/иАПФ/БРА и  АМКР 
у  пациентов с  СН продемонстрировали, что тран-
зиторное ухудшение функции почек на 20-30% по-
сле начала приема этих препаратов не приводит, 
в  большинстве случаев, к  структурному поврежде-
нию почек, не связано с неблагоприятными клини-
ческими исходами и не ассоциировано со снижени-
ем эффективности этих препаратов [148-150].

Современные рекомендации допускают повы-
шение креатинина в сыворотке до 50%, если его уро-
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вень в сыворотке крови остается ниже 266 мкмоль/л 
(3 мг/дл) и рСКФ остается выше >25 мл/мин/1,73 м2 
при титровании иАПФ/БРА/АРНИ. Конечно, не-
обходим тщательный мониторинг таких пациентов. 
Если уровень креатинина в сыворотке повышается 
более, чем на 50% или выше 310 мкмоль/л (3,5 мг/
дл), лечение следует временно прекратить и попы-
таться возобновить назначение препарата после 
обнаружения и  ликвидации причины ухудшения 
функции почек (инфекция, гипер-/гиповолемия, 
кровопотеря/анемия и т.д.)1 [6, 57, 143, 144].

Наряду с  изменениями функции почек частой 
причиной отмены блокаторов РААС является ги-
перкалиемия, которая развивается в 0,4-10% случа-
ев. Рекомендуется снизить дозу блокаторов РААС 
при уровне калия от 5,5 до 6  ммоль/л, временно 
прекратить прием при повышении уровня калия 
>6  ммоль/л, с  повторным назначением препарата 
при уровне калия <5,5 ммоль/л1 [57, 143]. В клини-
ческих исследованиях при назначении АМКР уро-
вень калия оценивался через 7 дней, и,  дополни-
тельно, через 72 ч, если выявлялась гиперкалиемия, 
потребовавшая снижения дозы препарата. В иссле-
дованиях по эффективности и  безопасности при-
менения иАПФ/БРА/АРНИ и иНГЛТ-2 при СН ла-
бораторная оценка креатинина, мочевины, рСКФ 
и электролитов обычно проводилась спустя 14 дней 
от начала терапии (во время титрования дозы пре-
парата) и в дальнейшем каждые 4 мес. Однако у па-
циентов с ХБП 4-5 стадии контроль этих показате-
лей желательно проводить чаще, особенно в период 
повышения доз [151-154].

Алгоритм назначения и титрования доз препара-
тов для лечения СНнФВ у пациентов с ХБП в зави-
симости от функционального состояния почек пред-
ставлен в Приложении 3, рисунок 31 [6, 57, 143, 144].

6.3. Фибрилляция предсердий
Решение вопроса о  лечении антикоагулянтами 

пациентов с  ХБП, имеющих ФП, должно основы-
ваться на оценке риска тромбоэмболических ослож-
нений и  риска кровотечения. Целесообразно ис-
пользовать шкалу CHA2DS2-VASc для оценки риска 
инсульта и системных тромбоэмболий, а также шкалу 
HAS-BLED для оценки риска кровотечений. В ран-
домизированных клинических исследованиях по ис-
пользованию пероральных антикоагулянтов для про-
филактики инсульта при ФП функция почек обычно 
оценивалась с использованием формулы Кокрофта- 
Голта для определения клиренса креатинина6 [155].
6 Клинические рекомендации. Фибрилляция и трепетание пред-

сердий у взрослых. Одобрено Научно-практическим Советом 
Минздрава РФ. 2024. [Электронный ресурс] URL: Рубрикатор КР 
(https://cr.minzdrav.gov.ru).

У  пациентов с  клиренсом креатинина <15 
мл/мин данные об эффективности и безопасности 
применения антагонистов витамина К или прямых 
оральных антикоагулянтов (ПОАК) ограничены 
и  противоречивы. Варфарин может использовать-
ся у  пациентов с  ХБП 1-4 стадий, основываясь на 
соотношении тромбоэмболический риск/риск кро-
вотечения. Крупных многоцентровых клинических 
исследований эффективности варфарина у  боль-
ных с  ХБП 5 стадии и  ФП нет, однако предпола-
гается, что он может быть использован у  больных 
с  ФП, получающих лечение гемодиализом, в  слу-
чае явного преобладания риска тромбоэмболий 
над риском кровотечения. Данных по применению 
оральных антикоагулянтов у пациентов с ФП после 
трансплантации почки нет.

У пациентов с легкой и умеренной ХБП (кли-
ренс креатина 30-49 мл/мин) безопасность и  эф-
фективность ПОАК по сравнению с  варфарином 
соответствовала таковой у  пациентов без ХБП. 
Принципы дозирования ПОАК у пациентов с ХБП 
представлены в Приложении 4, таблица 5.

Заключение
Частота сочетанного поражения почек и  серд-

ца, часто на фоне имеющегося нарушения угле-
водного обмена и/или ожирения, неуклонно уве-
личивается в  последние десятилетия, прогнозиру-
ется и  дальнейший рост распространенности этих 
коморбидных состояний. Результаты многочис-
ленных эпидемиологических, клинических и  фун-
даментальных исследований проливают свет на 
тесные кардиоренальные и  метаболические взаи-
мосвязи на патофизиологическом уровне при со-
четании ССЗ, ХБП, СД и ожирения. Такие комор-
бидные состояния описываются новыми нозоло-
гическими терминами "кардиоренальная болезнь" 
и  "кардио-рено-метаболическая болезнь" и,  зача-
стую, являются не только медицинской, но и  зна-
чимой социально- экономической проблемой.

Признание важности этой проблемы как на 
медицинском, так и на общегосударственном уров-
не будет способствовать развитию целостного под-
хода к  пациентам со сложным коморбидным фо-
ном, позволит разработать специализированные 
алгоритмы ранней диагностики, лечения и профи-
лактики сердечно- сосудистых, почечных и метабо-
лических заболеваний. Междисциплинарный ко-
мандный подход, направленный на предоставление 
скоординированной и  специализированной по-
мощи приведет к  улучшению результатов лечения 
пациентов с  кардиоренальной и  кардио-рено-ме-
таболической патологией и  оптимизации ресурсов 
здравоохранения.
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Приложение 1
Большинство российских медицинских объединений специалистов аффилированы с  соответствую-

щими международными профессиональными сообществами, а  российские клинические рекомендации 
разрабатываются на основе международных рекомендаций с учетом национальных особенностей населе-
ния РФ и стандартов оказания медицинской помощи в нашей стране. Учитывая вышесказанное, в нашей 
работе мы использовали определения классов рекомендаций и уровней доказательства Европейского об-
щества кардиологов (ESC) (таблицы 1, 2) и Международного общества нефрологии (ISN) (таблицы 3, 4).

Таблица 1
Уровни доказательности (ESC)

Уровень доказательности А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов
Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных 

клинических исследований
Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, 

регистры

Таблица 2
Классы рекомендаций (ESC)

Класс  
рекомендаций

Определение Предлагаемая формулировка 
для использования

Класс I Доказано, что данный вид лечения или диагностики полезен и эффективен Рекомендуется/показан
Класс II Существуют противоречивые доказательства и/или мнения о пользе/эффективности 

 данного вида лечения или диагностики
Класс IIa Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие о пользе/эффективности Целесообразно применять
Класс IIb Существующие доказательства/мнения в меньшей степени подтверждают пользу/эффек-

тивность данного вида лечения
Можно применять

Класс III Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид лечения или диагностики не 
полезен/не эффективен, а в некоторых случаях может быть вреден

Не рекомендуется

Таблица 3
Сила рекомендаций (ISN/KDIGO)

Уровень Определение
Пациенты Врачи-клиницисты Политика

Уровень 1  
"Мы  
рекомендуем"

Большинство людей в вашей ситуации 
хотели бы следовать рекомендованно-
му курсу действий, и лишь небольшая 
часть — нет

Большинству пациентов следует прой-
ти рекомендованный курс действий

Рекомендация может быть оценена как 
кандидат на разработку политики или 
показателя эффективности

Уровень 2  
"Мы  
предлагаем"

Большинство людей в вашей ситуации 
хотели бы следовать рекомендованно-
му курсу действий, но многие — нет

Разным пациентам будут подходить 
разные варианты. Каждому пациенту 
нужна помощь, чтобы принять реше-
ние, соответствующее его ценностям 
и предпочтениям

Эта рекомендация, вероятно, потре-
бует серьезных обсуждений и участия 
заинтересованных сторон, прежде чем 
можно будет определить политику

Таблица 4
Достоверность подтверждающих доказательств (ISN/KDIGO)

Класс Достоверность доказательств Значение
A Высокая Мы уверены, что истинный эффект близок к расчетному эффекту
B Средняя Истинный эффект, скорее всего, будет близок к расчетному эффекту, но существует 

вероятность того, что он существенно отличается
C Низкая Истинный эффект может существенно отличаться от предполагаемого эффекта
D Очень низкая Оценка эффекта весьма неопределенна и часто бывает далека от истинного эффекта
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• Маркеры повреждения почек в течение 3 месяцев и больше 
или 

• Признаки фиброза/необратимых изменений почек при визуализации

Нет

Нет

Нет

рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2

(≥3 мес.)

Альбумин мочи
 ≥30 мг/сут. 

(≥3 мес.)

ХБП

ХБП нет

• Стадия (С1-С5)
• Градация альбуминурии (А1-А4)

• Дальнейшее наблюдение
• Первичная профилактика

Есть

Есть

Есть

Рис. 1   Алгоритм первичной диагностики ХБП1.
Примечание: рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица 1
Шкала оценки риска ОПП у пациентов  

с острой сердечно- сосудистой патологией при поступлении в стационар [86]
Независимые переменные Баллы*

Клинико- демографические характеристики
Мужской пол 6
Злоупотребление алкоголем 7
Сахарный диабет 1

Клиническая картина при поступлении в стационар
Инфаркт миокарда 5
ОСН/ОДХСН 9
САД <120 мм рт.ст.
САД <110 мм рт.ст.
САД <90 мм рт.ст.

10
15
27

Функциональное состояние почек при поступлении в стационар
СКр >98 мкмоль/л
СКр >128 мкмоль/л
СКФCKD-EPI <45 мл/мин/1,73 м2

СКФCKD-EPI <15 мл/мин/1,73 м2

14
22
7
14

Глюкоза >7 ммоль/л при поступлении 4
Амбулаторная терапия

Прием иАПФ 4
Отсутствие верошпирона 1

Примечание: * — диагностически значимая сумма баллов — более 30. ОСН/ОДХСН — острая сердечная недостаточность/острая декомпенса-
ция хронической сердечной недостаточности, САД — систолическое артериальное давление, СКр — сывороточный креатинин, СКФCKD-EPI — 
расчетная скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPIкр, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента. 
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Таблица 2
Шкала ранжирования риска развития КА-ОПП после коронарных вмешательств [138]

Фактор риска Балл
Гипотония (САД <80 мм рт.ст. в течение часа инотропной поддержки) 5
Внутриаортальная баллонная контрпульсация 5
Хроническая сердечная недостаточность III-IV NYHA 5
Возраст >75 лет 4
Анемия (гематокрит <39%) 3
Сахарный диабет 3
Объем контрастного препарата 1 балл на каждые 100 мл
Креатинин сыворотки >1,5 мг/дл
или
рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2

4

2 балла для 40-60 мл/мин/1,73 м2

4 балла для 20-40 мл/мин/1,73 м2

6 баллов для <20 мл/мин/1,73 м2

Оценка риска по шкале
Балл Частота развития КА-ОПП Необходимость диализа
Низкий риск (≤5 баллов) 7,5% 0,04%
Средний риск (6-10 баллов) 14% 0,12%
Высокий риск (11-15 баллов) 26,1% 1,09%
Очень высокий риск (≥16 баллов) 57,3% 12,6%

Примечание: САД — систолическое артериальное давление, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, КА-ОПП — контраст- 
ассоциированное острое повреждение почек.
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Здоровое питание Физическая активность Отказ от курения Коррекция массы тела

ОБРАЗ 
ЖИЗНИ

Первая линия
терапии для 
большинства 

пациентов
иНГЛТ-2

(назначить при рСКФ ≥20 мл/
мин, продолжить до диализа 

или трансплантации)

Ингибиторы РААС 
в максимально переносимой 

дозе при АГ Целевое 
САД ≤120 мм рт.ст.

Терапия статинами 
умеренной или

высокой интенсивности

иНГЛТ-2

Регулярная 
переоценка ФР

(каждые 
3-6 мес.)

Рис. 1    Терапия ХБП и управление факторами риска [122]*.
Примечание: * — адаптировано из: KDIGO (Diabetes Work Group. Kidney Int. 2022;102:S1-S127). иНГЛТ-2 — ингибитор натрий- глюкозного 
котранспортера 2 типа, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, САД — систолическое артериальное давление, ФР — фактор 
риска. 

Предпочтительно
в одной таблетке

Предпочтительно
в двух таблетках

Предпочтительно
в двух таблетках

Лечение АГ при ХБП
ЦЕЛЬ: у пациентов моложе 79 лет САД 120-130 мм рт.ст. при переносимости,
у пациентов в возрасте 80 лет и старше – при переносимости 130-139 мм рт.ст.

Каждый шаг терапии 2-4 нед. для достижения целевого АД за 3 мес.

иНГЛТ-2 могут быть назначены пациентам с ХБП для снижения риска прогрессирования почечной патологии,
смерти от сердечно-сосудистых и ренальных осложнений 

У пациентов
с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2

можно рассмотреть
индивидуальный переход

с Т/ТП на петлевой диуретик

ИСТИННАЯ РЕЗИСТЕНТНАЯ АГ
Добавить:

I. Спиронолактон**2 (25-50 мг/сут.) 
или

II. ББ или альфа-адреноблокатор
или

III. Препарат центрального действия

ХБП С1-3,
рСКФ ≥30 мл/мин/1,73 м2

иАПФ/БРА1 + АК
или Т/ТП диуретик  

иАПФ/БРА + АК + Т/ТП
диуретик  

ХБП С4-5 (не диализ),
рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2

иАПФ/БРА + АК или
петлевой диуретик

иАПФ/БРА + АК +
петлевой диуретик

ИСТИННАЯ РЕЗИСТЕНТНАЯ АГ
Добавить:

I. Хлорталидон или другой Т/ТП
диуретик к петлевому

или
II. ББ или альфа-адреноблокатор

или
III. Препарат центрального действия

Стартовая терапия

ШАГ 1

ШАГ 2

Двойная комбинация

Тройная комбинация

ШАГ 3

Рис. 2    Стратегия лекарственной терапии при сочетании ХБП и АГ [38].
Примечание: 1 — у пациентов с ХБП, получающих антигипертензивную терапию, особенно иАПФ или БРА, можно ожидать повышения 
уровня креатинина. Значительное повышение уровня креатинина на фоне назначения иРААС требует обследования пациента для ис-
ключения реноваскулярного заболевания; 2 — риск гиперкалиемии при назначении спиронолактона, особенно при исходной СКФ <45 мл/
мин/1,73 м2 и уровне калия 4,5 ммоль/л. Во всех случаях титровать до полной дозировки при переносимости. АГ — артериальная гипертен-
зия, АД — артериальное давление, АК — антагонисты кальция, ББ — бета-адреноблокаторы, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина, 
иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий- глюкозного котранспортера 2 типа (ингиби-
торы натрийзависимого переносчика глюкозы 2 типа), рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, САД — систолическое арте-
риальное давление, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, Т/ТП — тиазидный/тиазидоподобный, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Симптомная СНнФВ

Начать монотерапию
Бета-блокаторы (низкие 
дозы) Гидралазин или 
изосорбид динитрат 
иАПФ (низкие дозы)  

Начать 
3-компонентную терапию 

Бета-блокаторы (низкие 
дозы) 
+ иНГЛТ-2
+ иАПФ (низкие дозы)

Начать 
3-компонентную терапию 

Бета-блокаторы (низкие 
дозы) + иНГЛТ-2 (рСКФ 
>20 мл/мин/1,73 м2)
+ иАПФ (низкие дозы)

ДА

ДАДА

НЕТ

НЕТ

Начать квадротерапию
Бета-блокаторы (низкие 
дозы)
+ иНГЛТ-2
+ АРНИ (низкие дозы) 
+ АМКР

Оценить исходную функцию почек по рСКФ

рСКФ <15
мл/мин/1,73 м2

САД >100 мм рт.ст.
рСКФ >30 мл/мин/1,73 м2

К <5 ммоль/л

ЧСС >60/мин
Нет гипотонии

Креатинин <50%
К <5,5 ммоль/л
Нет гипотонии

Титровать АРНИ или 
иАПФ до max дозы

Титровать АРНИ или 
иАПФ до max дозы

Начать АМКР

Стратегии* 
оптимизации

Стратегии* 
оптимизации

рСКФ 30-60
мл/мин/1,73 м2

рСКФ 15-29
мл/мин/1,73 м2

рСКФ >60
мл/мин/1,73 м2

Начать титрование

+7-14 дней

+14-21 день 

+28-42 дня

Рис. 3   Алгоритм подбора терапии для пациентов с СНнФВ и ХБП [143].
Примечания: 
*Стратегии оптимизации:
• Низкое АД: отменить другие антигипертензивные препараты, оценить выраженность застоя. Оценить наличие синдрома низкого сер-
дечного выброса, кардиомиопатии.
• Низкая рСКФ: отменить нефротоксичные препараты, провести обследование для исключения повреждения почек (стеноз почечной 
артерии?).
• Высокий уровень калия: выполнить электрокардиографию, отменить калий- содержащие препараты, исключить гиповолемию/гиперво-
лемию, лабораторную ошибку. Рассмотреть назначение калий- связывающих препаратов.
• Низкая частота сердечных сокращений (<50 уд./мин): выполнить электрокардиографию (атриовентрикулярная блокада высокой степе-
ни?), отменить препараты, вызывающие брадикардию.
АМКР — антагонист минералокортикоидных рецепторов, АРНИ — ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор, иАПФ — ин-
гибитор ангиотензинпревращающего фермента, иНГЛТ-2 — ингибитор натрий- глюкозного котранспортера 2  типа, рСКФ — расчетная 
скорость клубочковой фильтрации, СНнФВ — сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса, ЧСС — частота сердечных со-
кращений.
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Таблица 1
Сахароснижающие препараты, допустимые к применению на различных стадиях ХБП [33]

Препараты Стадия ХБП
Метформин С1-3*
Глибенкламид (в т.ч. микронизированный) С1-2
Гликлазид и гликлазид МВ С1-4*
Глимепирид С1-4*
Гликвидон С1-5
Глипизид и глипизид ретард С1-4*
Репаглинид С1-5
Натеглинид С1-3*
Пиоглитазон С1-4
Росиглитазон С1-4
Ситаглиптин С1-5*
Вилдаглиптин С1-5*
Саксаглиптин С1-5*
Линаглиптин С1-5
Алоглиптин С1-5*
Гозоглиптин С1-3а
Гемиглиптин С1-5
Эвоглиптин С1-4
Эксенатид С1-3
Лираглутид С1-4
Ликсисенатид С1-3
Дулаглутид С1-4
Семаглутид С1-4
Дапаглифлозин С1-4**
Эмпаглифлозин С1-4***
Канаглифлозин С1-4****
Ипраглифлозин С1-3
Лусеоглифлозин С1-3
Тирзепатид Коррекция дозы при почечной недостаточности  

не требуется, однако следует соблюдать осторожность, т.к. опыт 
использования ограничен

Инсулины, включая аналоги С1-5*

Примечание: * — при ХБП С3б-5 необходима коррекция дозы препарата. Необходимо помнить о повышении риска развития гипогликемии 
у больных на инсулинотерапии по мере прогрессирования заболевания почек от ХБП С1-2 до С3-5, что требует снижения дозы инсулина; 
** — не инициировать при рСКФ <25 мл/мин/1,73 м2 (можно продолжить у ранее получавших терапию), на диализе противопоказан; *** — 
не инициировать при рСКФ <20 мл/мин/1,73 м2 (можно продолжить у ранее получавших терапию), на диализе противопоказан; **** — не 
инициировать при рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (можно продолжить при альбуминурии >300 мг/сут. у ранее получавших терапию), на диализе 
противопоказан.
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Таблица 2
Дозирование липидснижающих препаратов при ХБП

Препарат Нет ХБП или ХБП 1-2 
стадии

ХБП 3 стадии ХБП 4-5 стадии Почечный 
 трансплантат

Статины (мг/сут.)

Аторвастатин 10-80 10-80 10-80 10-20

Флувастатин 20-80 20-80 10-80 10-80

Ловастатин 10-80 10-80 10-40 10-40

Правастатин 10-40 10-40 10-20 10-20

Розувастатин 5-40 5-20 5-10 5

Симвастатин 5-40 5-40 5-20 5-20

Фибраты (мг/сут.)

Безафибрат 400-600 200 противопоказан неизвестно

Ципрофибрат 100-200 противопоказан

Фенофибрат 200-400 
микронизированная форма 
145-200 мг

с осторожностью противопоказан при рСКФ 
<20 мл/мин/1,73 м2

Ингибиторы PCSK-9 (мг)

Эволокумаб п/к 140 мг/2 нед.
420 мг/мес.

не показан при рСКФ  
<20 мл/мин/1,73 м2

неизвестно

Алирокумаб п/к 75-150 мг/2 нед.

Инклисиран п/к 284 мг/3 → 6 мес.

Другие (мг/сут.)

Эзетимиб 10 10 10 неизвестно

Никотиновая кислота 2000 2000 1000 неизвестно

Бемпедовая кислота 180 180 неизвестно неизвестно 

Примечание: рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек, PCSK-9 — пропротеиновая кон-
вертаза субтилизин- кексинового типа 9.
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Таблица 3
Дозирование антитромботических препаратов при ХБП [126]

Препарат Сохраненная функция почек и ХБП С1-3  
(рСКФ ≥30 мл/мин/1,73 м2)

ХБП С4  
(рСКФ 15-29 мл/
мин/1,73 м2)

ХБП С5  
(рСКФ <15 мл/
мин/1,73 м2)

Ацетилсалициловая 
кислота

Нагрузочная доза 150-300 мг перорально с последующей  
поддерживающей дозой 75-100 мг/сут.

Без коррекции дозы Без коррекции дозы

Клопидогрел Нагрузочная доза 300-600 мг перорально с последующей 
дозой 75 мг/сут.

Без коррекции дозы Неизвестно

Тикагрелор Нагрузочная доза 180 мг перорально, затем по 90 мг 
2 раза/сут.

Без коррекции дозы Не рекомендуется

Прасугрел Нагрузочная доза 60 мг перорально с последующей дозой 
10 мг/сут.

Без коррекции дозы Не рекомендуется

Эноксапарин 1 мг/кг п/к, 2 раза/сут.
0,75 мг/кг п/к, 2 раза/сут. у пациентов >75 лет

1 мг/кг п/к, 1 раз/сут. Не рекомендуется

Нефракцио нированный  
гепарин

Перед коронарографией:
болюсно 60-70 МЕ/кг в/в (максимум 5000 МЕ)  
и инфузионно (12-15 МЕ/кг/ч, максимум 1000 МЕ/ч), 
целевое активированное частичное тромбопластиновое 
время 1,5-2,5 × контроль
Во время ЧКВ:
по активированному времени свертывания крови или 
70-100 МЕ/кг в/в у пациентов, не получающих  
антикоагулянты (50-70 МЕ/кг при одновременном  
применении ингибиторов гликопротеиновых рецепторов 
IIb/IIIa)

Без коррекции дозы Без коррекции дозы

Фондапаринукс 2,5 мг п/к, 1 раз/сут. Не рекомендуется 
при рСКФ <20 мл/
мин/1,73 м2  
и для пациентов  
на диализе

Не рекомендуется

Бивалирудин Болюсно 0,75 мг/кг в/в, инфузия 1,75 мг/кг/ч
Если рСКФ ≥30 и ≤60 мл/мин/1,73 м2, снизить дозу 
инфузии до 1,4 мг/кг/ч

Не рекомендуется Не рекомендуется

Эптифибатид Болюс 180 мкг/кг в/в с последующей инфузией 2,0 мкг/
кг/мин в течение до 18 ч
Если рСКФ <50 мл/мин/1,73 м2, снизить до 1,0 мкг/кг/
мин

Не рекомендуется Не рекомендуется

Тирофибан Болюс 25 мкг/кг в/в, затем 0,15 мкг/кг/мин Снизить скорость 
инфузии до 50%, 
если рСКФ <30 мл/
мин/1,73 м2

Не рекомендуется

Примечание: в/в — внутривенно, п/к — подкожно, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь по-
чек, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Таблица 4
Дозирование прогнозмодифицирующих препаратов при ХСН c коррекцией по СКФ

Препарат Начальная доза (мг) Целевая доза (мг) Коррекция дозы (%) по СКФ  
(мл/мин/1,73 м2)

>50 10-50 <10
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента

Каптоприл 6,25 мг × 3 раза/сут. 50 мг × 3 раза/сут. 100 75 50
Эналаприл 2,5 мг × 2 раза/сут. 10-20 мг × 2 раза/сут. 100 75-100 50
Лизиноприл 2,5-5,0 мг/сут. 20-35 мг/сут. 100 50-75 25-50
Рамиприл 2,5 мг/сут. 5 мг/сут. 100 50-75 25-50
Трандолаприл 0,5 мг/сут. 4 мг/сут. 100 50-100 50

Блокаторы рецепторов ангиотензина II
Кандесартан 4-8 мг/сут. 32 мг/сут. коррекции дозы не требуется
Валсартан 40 мг × 2 раза/сут. 160 мг × 2 раза/сут.
Лозартан 50 мг/сут. 150 мг/сут.
Ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибитор
Сакубитрил/Валсартан

100 мг × 2 раза/сут. 200 мг × 2 раза/сут. инициация с 50% начальной дозы при рСКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2

Бета-блокаторы
Бисопролол 1,25 мг/сут. 10 мг/сут. 100 75 50
Карведилол 3,125 мг × 2 раза/сут. 25-50 мг × 2 раза/сут. коррекции дозы не требуется
Метопролол (CR/XL) 12,5-25 мг/сут. 200 мг/сут.
Небиволол 1,25 мг/сут. 10 мг/сут. 100 100 50

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов
Эплеренон 25 мг/сут. 50 мг/сут. не показан при рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2  

при додиализной ХБП
показан пациентам на диализе (ХБП С5Д)  
в дозе 50 мг/сут.

Спиронолактон 25 мг/сут. 25-50 мг/сут. не показан при рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2  
при додиализной ХБП
показан пациентам на диализе (ХБП С5Д)  
в дозе 12,5-25 мг/сут.

Финеренон 10 мг/сут. 20 мг/сут. при рСКФ ≥25 — <60 мл/мин/1,73 м2 — 10 мг
не показан при рСКФ <25 мл/мин/1,73 м2

Ингибиторы натрий- глюкозного котранспортера 2 типа
Дапаглифлозин 10 мг/сут. 10 мг/сут. не показан для инициации при рСКФ  

<20 мл/мин/1,73 м2

Эмпаглифлозин 10 мг/сут. 10 мг/сут. не показан для инициации при рСКФ  
<20 мл/мин/1,73 м2

Примечание: рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица 5
Дозирование ПОАК у пациентов с ХБП6

Дабигатран Ривароксабан Апиксабан Эдоксабан

>95 мл/мин 150 мг × 2 раза/сут. 20 мг/сут. 5 мг × 2 раза/сут./
2,5 мг × 2 раза/сут.

60* мг/сут.
50-94 мл/мин 60 мг/сут. (снижение дозы 

смотри ниже)
30-49 мл/мин 150 мг × 2 раза/сут./

110 × 2 раза/сут.  
(высокий риск 
кровотечений, 
сопутствующая терапия 
верапамилом)

15 мг/сут. 30 мг/сут. (снижение дозы 
смотри ниже)

15-29 мл/мин не использовать 15 мг/сут. (использовать 
с осторожностью)

2,5 мг × 2 раза/сут.  
(использовать 
с осторожностью)

30 мг/сут. (использовать 
с осторожностью)

Диализ не использовать Не использовать Не использовать Не использовать

Примечание: * — эдоксабан назначается пациентам с высоким клиренсом креатинина только после индивидуальной оценки рисков тром-
боэмболии и кровотечений.

Препарат

Категория  
клиренса креатинина
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Приложение 5
Критерии оценки качества первичной медико- санитарной помощи взрослым при ХБП

№ п/п Критерии оценки качества Оценка 
выполнения

1. Выполнено ультразвуковое исследование почек пациенту с подозрением на ХБП Да/Нет
2. Выполнено исследование уровня креатинина в крови для последующего расчета СКФ пациентам с ХБП С1-С5 

или у лиц с подозрением на ХБП 
Да/Нет

3. Выполнено определение альбумина в моче и количества белка в суточной моче или определение 
альбуминурии/протеинурии в моче и исследование уровня креатинина в моче с расчетом отношения 
альбумин/креатинин у пациентов с ХБП или факторами риска ХБП

Да/Нет

4. Выполнено исследование общего (клинического) анализа крови; общего (клинического) анализа крови 
развернутого; исследование уровня общего гемоглобина в крови; определение среднего содержания и средней 
концентрации гемоглобина в эритроцитах; определение размеров эритроцитов; исследование уровня 
ретикулоцитов в крови; исследование уровня лейкоцитов в крови; дифференцированный подсчет лейкоцитов 
(лейкоцитарная формула); исследование уровня железа сыворотки крови; исследование уровня ферритина 
в крови; исследование насыщения трансферрина железом; исследование кала на скрытую кровь всем 
пациентам с установленным диагнозом ХБП С3-С5Д

Да/Нет 

5. Выполнено исследование уровня натрия в крови; исследование уровня калия в крови всем пациентам 
с установленным диагнозом ХБП С3-С5Д 

Да/Нет 

6. Выполнено исследование кислотно- основного состояния и газов крови всем пациентам с установленным 
диагнозом ХБП С3-С5Д

Да/Нет

7. Выполнено исследование уровня альбумина в крови всем пациентам с установленным диагнозом ХБП С3-С5Д Да/Нет
8. Выполнено исследование уровня холестерина в крови; исследование уровня холестерина липопротеидов 

низкой плотности; исследование уровня холестерина липопротеидов высокой плотности в крови; 
исследование уровня триглицеридов в крови всем пациентам с установленным диагнозом ХБП С3-С5Д

Да/Нет

9. Выполнено исследование уровня мочевой кислоты в крови всем пациентам с установленным диагнозом ХБП 
С3-С5Д

Да/Нет

10. Выполнено исследование уровня неорганического фосфора в крови; исследование уровня общего кальция 
в крови; исследование уровня паратиреоидного гормона в крови; определение активности щелочной 
фосфатазы в крови всем пациентам с установленным диагнозом ХБП С3-С5Д 

Да/Нет

11. Выполнено исследование уровня С-реактивного белка в сыворотке крови Да/Нет
12. Выполнена эхокардиография пациентам с ХБП С3-С5Д Да/Нет
13. Выполнено ультразвуковое исследование паращитовидных желез пациентам с ХБП с прогрессирующим 

гиперпаратиреозом при ХБП С5Д 
Да/Нет

14. Выполнено лечение ингибитором ангиотензинпревращающего фермента или антагонистом рецепторов 
к ангиотензину II или/и ингибиторами натрийзависимого переносчика глюкозы 2-го типа

Да/Нет

15. Выполнено лечение аналогами глюкагоноподобного пептида-1 или/и финереноном (пациентам с ХБП 
и сахарным диабетом 2 типа с СКФ >25 мл/мин/1,73 м2)

Да/Нет

Примечание: СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.

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